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I THEORETISCHER TEIL

1. Einleitung

Die Herzratenvariabilitat (HRV) ist digesunde Unterschiedlichkeit der Zeitspanne von einem
Herzschlag zum nachsten. Sie hangt hauptsachlich von der extrinsischen Regulation der Herzrate (HR)
durch das autonome Nervensystem Uber den Sinuskonten ab. Es wird angenommen, d¢slidie H
Fahigket des Herzenssich an sich veréandernde Bedingungen anzupaabéiidet(Acharya, Joseph,
Kannathal, Lim, & Suri, 2006; de Jonge et al., 2010; Task Force, IBDBSHRYV ist eine Abbildung
von vielen physiologis@n Faktorendie den normalen Rhythmus des Herzenlulieren(Acharya
et al., 2006) Ihre Analyse basiert auf dem Konzept, dass die schnellen Fluktuationen der HR&/erand
rungen in der sympathischen uperasympathischen Aktivitéanzeigen Es zeigt sich, dass soten
standene Signale nicht nur lineare, sondern auch nichtlineare Eigenschaften (Aabarya,
Kannathal, Sing, Ping, & Chua, 2008ie Analyse dient dazalen Status des autonomenrinsys-
tems (ANS) zu bewerten und einggliche autonome Dysfunktion aufzuzeigen. Zudem kann damit
das Zusammenspiel von Seelenzustdnden und autonomer Kontrolle sowie die Pathophysiologie von
Krankheiten, welche durch die autonome Regulation beeinflusdf keurteilt werden (Berntson et
al., 1997).

Die depressive wie auch die somatoforme Stérung gehdéren zu den haufigsten psychiischen E
krankungen und treten oft gemeinsam &@% der Patientinnen mit Depressorieiden auch an
einer somatoformen Stérun§omatoforme Stérungen gehen in 46% auch mit einer Depression einher
(Mergl et al., 2007)Dies ist insofern relevant al®korbide Stérungem Allgemeinenmit gréReren
Beeintrachtigungen und einer ungtigsren Prognose in Zusammenhang st€Beesdo & Wittchen,

2006)

Die Studienlage ist uneinheitlich, deutet aber auf eine reduzierte HRV sowohl bei depressiven
(Kemp et al., 2010als auch bei somatoformen Storundg@ak etal., 2009)hin. Das Ziel der vork-
genden Studie war es hier einen klarenden Beitrag zu leisten, indem die HRV bei Patientinnen mit
depressiven Erkrankungen sowie der Doppeldiagnose depressive Erkrankung und somatéforme St
rung im Therapieverlauf untersiot wurde.

Im Folgendenwerden zuerstdie physiologischen Grundlagen der HRV beschrieb&n-
schlieBendvird dertheoretische Rahmen der Arbedrgestellt den dieTheoriennichtlinearerdyna-
mischer Systemesowie das Modell der Neuroviszeralen Integratieon Thayer und Lane (2000,
2009)bilden. Zur Beurteilung der HRV werden lineare und nichtlineare Kennwerte erklart unag- mod
lierende Einflussfaktoren diskutiert. Weiters wird auf die Stérungsbilder Depression und somatoforme
Stoérungen und mdogliche Zusammaénpge eingegangen. Danach wird eine mdgliche Verénderung der
HRV bei psychischen wie physischen Erkrankungen beschrieben. Zudem wird auf die Veranderung
der HRV im Therapieerlauf und dieHRV als mdglichen Préadiktor fir den Therapieerfolg eingega

gen.



2. Geshichte der Herzratenvariabilitat

Obwohl die Technologienur Erforschung volerzratenmsten bis in das lete Jahrhundert
eingeschranktvaren, erkannten Mediziner schon langihythmusverschiebungeim Herzschlagn
Zusammenhang mit Alter, Krankheit updychologischemBefinden Das Studium dieser Rhythmen
wurde ein zentraler Bestandteil des medizinisdb&mgnosesystemis China(Berntson et al., 1997)
Dort schrieb breits zur Zeit degpéaten Han Dynastigca. 950) der chinesische ArAtVang Shthe das
erste Buch, das sich ausschliel3lich der Pulsdiagnostik widmet. Er beschreiptieiariiir verscla-
dene Krankheiten charakteristischen RPutsl die jeweiligeMortalitdtsprognosenittels Pulsanalyse
(Eller-Berndl, 2010; Wang, 1997)

In der modernen MediziwerdenEKG-Messungerilr diagnostische Zweckseiteinem Jahr-
hundert verwendetAnfangswar der Fokus auf der detaillierten Form der anndhernd periodischen
PulsschlageMit dem Aufkommen der Computer in der 196@ahrenwurde es moglichphysiologd-
sche Variabla in Echtzeit abzutasten und fur die Datenanalyse zu spei¢Bkiogai, Stefanovska, &
McClintock, 2010)

Obwohl die Existenz einer Schlag-SchlagVariationlangebekannt war, wurde deren Rel
vanz in der westlichen Wissenschaft lange Ubersehen und die Variabilitdt als Stérgerdusch behandelt
(Appel, Berger, Saul, Smith, & Cohen, 198B) der Geburtsheilkundevurde als estesdie klinische
Relevanz der HRV erkanntion und Leg1963)bemerktendass dievariabilitat im Herzschlagnit
derfotalen Lebensfahigkeit korrelierte. EimerminderteVariabilitat deutete auf eine Gefahrdung des
Fotus hin. Sie postuliertesls dahinterliegendn Mechanisiwus, dassire Schwachung des zentralen
Nervensystems als Folgmn Sauerstoffmangel zu einem Verlust der Modulation FBrdurch das
ANS flhrt (Appel et al., 1989)Wolf et al.(1978)warendie Ersten die Uber derzusammenhag 2wi-
schen einer reduzierten HRV und einer hoheren Sterblichkeitsrate von Infarktpagiehtieierten
(Task Force, 1996)



3. PhysiologischeGrundlagen

Da dieHerzratevariabilitdhauptséachlicldurch die Modulation esautonome Nervensystem
(ANS) am Sinuskontenentsteht(Task Force, 1996)wird im Folgendenauf die physiologischen
Grundlagerdes ANSunddes Herzenseingegangen.

3.1 Autonomes Nervensystem

Das ANS, auch vegetatives Nervensystmtineben dem endokrinen System fir den Inform
tionsaustausch zwischen den einzelnen Organen des KorperdimyusiEmregelt Atmung, Kreislauf,
Verdauung, Stoffwechsel, Drisensekretion, Korpertemperatur und Fortpflamzdegn es die inge+
ren Organe, das Herz und die Drisen innergRirbaumer & Schmidt, 2010Das ANS stehtlaher
in enger Verbindung mit dem endokrinen System, denn die meisten inneren Organe werden-auch ho
monell gesteuert. Zudem héangen dergeordneten Regulationszentren, besonders Teile des Hyp
thalamus, eng zusammennerhalb des ANS lassen sich zentral Anteile, vor allem der Hirnstamm mit
der Medulla oblongata, und periphere Antellassympathische und parasympathische Nervensystem
sowie das Darmnervensystemmterschaien(Kdhler, 2010)

Das sympathische Nervensss (SNS),auchSympathikusgenanntwird aus Neuroneneg
bildet, die vom Rickenmark ausgehend lber den Grenzstrang zu inneren Organen, exokrinen Driisen
und zudenPupillen ziehen(Kéhler, 2010) Die sympathischen Neurofiegen imSeitenhorrdesTho-
rakalmark unddesLumbalmark(Gramann & Schandy, 2009)ie Neuronedie das parasympathische
Nervensystem (PNS), audharasympathikusder Vagus bilden, gehen vom Hirnstamm und dem
Sakralmark aus, erreichen innere Organe, Drisen und das-Abge Kontakt midem Grenzstrang
aufzunehmer{Kohler, 2010) Die parasympaibchen Nerverder Hirnnervenkernen IlIl, VIl undXl
innervierendie viszeralen Organe desopfbereichs. Der VaguNerv, der den X. Hirnnenenkern
entspringt versorg die Organe im Brustund oberen BauchraumasANS verfligt tGber eine Vielzahl
afferenterasern die meisparallel zu den efferenten vegetativen Fasamufen(Gramann & Schandy,
2009) Das Zentrum deautonomerSystems inzentralen Nervensysteliegt hauptsachlichm Zwi-
schenhirn Besondere Bedeutung halsan Hypothalamusowiedie Medulla oblongatadie alstiefer
liegendesregetatives Steuerzentrurgr allemfir Funktionen der Atmung, deéterzétivitat und der
Vasomotorikwichtig ist Das Kleinhirn $t in geringerem Ausmal} an degetativen Regulation beéte
ligt. Ausgangspunkt der Vagusaktivitat mentralen Nervensysteist der dorsale motorische Vagu
kern in der Medulla oblongat&ramann & Schandy, 20Q9)

Die meisten Organe werden v@NS und PNSnit gegensatzlichem Effekbnerviert. Der
Sympathikus bewirkt eine erhdhte momentane Leistungsfahigkeit des Organismus, wahresd der P
rasympathikus eher dampfenden Einflireg Bei hohen Energieanforderungen durch die Umwelt
dominiert das sympathische SystelBtutdruck, Puls und Atemfrequenz stegn an, die Pupillenre
weitern sich Schweil3 wird vermehrt abgesondertd die Magenmotilitat sowie die Aktivitat in-

nersekretorischer Driisen reduziert. In Ruhezeitim der Regeneratiordienen dominiert der Ra-



rasympathikusBeispielswese wird dann die Motilitat und Sekretion im Verdauungstrakt geférdert
und die Herzund Atemfrequenz verlangsaf@ramann & Schandy, 20Q9)

Das ANS unterliegt zwar nicht im gleichen Maf3 der willktrlichen Kontrolle wie das seasom
torische Nervensystem, dennoch werden vegetativenderéingen aktiv im Gehirn erzeugt. Diese
Veradnderungen sind Bestandteil jeden Verhaltens und nicht nur passive Begleiterscheinungen oder
reflektorische Reaktionen auf sensorische, motorjsaetionale oder kognitive Prozesse. Es kdnnen
daher aus der Megsg autonomeiNorgange Rickschlisse auf die auslésenden zentralnervosen Pr

zesse gezogen werdéBirbaumer & Schmidt, 2010)

3.2 Herz

Das Herzst eine DruckVolumenpumpe, die ausnei hintereinander geschaltet@eilsyse-
men mit je einem Vorhof(Atrium) und einer Kamme¢Ventrikel) bestehtDas kleinere rechtelerz
betreibt den kleinen Kreislauf, derwaler rechten Kammer durch die Lungen zurilick in dernaf
des linken Herzendifrt. Das linkeHerz pumpt das Blut durch den grof3en Kreislauf, der Kérpa¥rorg
ne und Kopfbereicmit sauerstoffreichem Blutersorgt. DieArbeit des Herzens veilift zyklischund
kann invier Phasen unterteilt werden: Kammerfillung, Anspannung, Austreibung und Erschlaffung.
Kammerflllung und Erschlaffung werden als Diastole, Anspannung und Austreibung als Systole z
sammengefassDie Erregung des Herzens entsteht in speziaksigrderzmuskelzellen, die im Siswu
knoten und im AV¥Knoten liegenAls Herzrate oder Herzfrequenz wird die Anzdel Herzschlage
pro Minute bezeichngBirbaumer & Schmidt, 2010; Gramann &&ndy, 2009)

Das Herz bendtigt fur seine rhythmische Aktion keine Impulse von aufiékanni ange-
trieben vom Sinusknoteh unabhéngig von zéralnerviser Erregung arbeiteDie Herznerven, die
sowohl sympathischen als auch parasympathischen Urspsimagdiaben auf den Herzschigonur
modulierenden Einfluss. Impulse in den sympathischen Herzfasern erhéhen Schlagfrequenz und Kraft
der SystoleDie Erregung durch die Fasern des Heagus erniedrigt die Schlagfrequenz. Vagusz
flisse zeigen eine rela hohe Daueratladung wohin gegen die tonische Aktivitat der sympathischen
Herznerven nur gering ist. In Ruhe und bei schwacher Belastung wird das Herz weitgehend vom
Vagus moduliert bei starkerer Belastung nimmt die SympathiRksivitat zu und der Vagtonus
wird gedampft(Gramam & Schandy, 2009)Die kardiale Reaktion auf vagale Aktivitat ist schnell,
wohingegen die Antwort auf sympathische Aktivitat langsamer ist. Es ist davon auszugehen, dass das
PNS die HR auf allen Frequenzen zwischen O und 0.5 Hz moduliert, wohingeg8N8aties nur
unter einer Frequenz von 0.1 Hz tut. Diese Unterschiede ergeben sich aufgrund von Rezeptorproze
sen und postsynaptischen Reaktio(i@arntson et al., 1997%0 spieltAcetylcholin fir das parasy-
pathishe und Adrenalin fir das sympathische System eine entscheidendd&alier Erregungy
UbertragungGramann & Schandy, 20Q9\cetylcholin das an den postgangliondren parasymipath
schen Endetreigesetzt wird, verlangsamt die Depolarisierungsrate des Sinusknoten und die Entl
dung duch die Bindung an muskarinische cholinerge Rezeptoren und die Aktivierung von Kaiumk

nalen.Noradrenalin wird von den sympathischen Enden am Sinusknoten freigesetzt und erhéht die
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Schlaggeschwindigkeit des Sinusknoten Uber bifiRezeptor vermittelt&econd Messeng&taskade
interzellularer SignaléBerntson et al., 1997Die HR kann zudem hormonell beeinflusst werden,
etwa durch die Aktivitat deReninAngiotensinAldosteronSystens (Akselrod et al., 1981)

Die Herznerven verfiigeauchuber afferente Bahneieseflihren beispielsweise Informat
onen aus den Druckrezeptoren des Herzemsdorsalen Vaguskern, von wo Impulse zur Hemmung
der Herzaktivitdt gesandt werden kdnnen. Die sympathischen Afferenzen flhrktizierung des
zentralen Sympathikus und kien etwa den Anstieg der Schlagfrequenz und des Blutdrucks sowie
eine Erhéhung delKontraktionskraft bewirkenAufgrund der Organisation deSNS |6sen efferente
sympathische Impulse eher unspezifische aktivitédtssteigernde Kreislaufreflexé@Gamann &
Schandy, 2009Eine Abbildurg der Neuronalen Verbindungen zwischen Gehirn und Herz findet sich
im Anhang.

Anderungen der HR begleiten beinahe alle Wechsel psychischer und physischer Anforderu
gen. So fuhren etwa Angsind Schmerzreize zum Anstieg der HR und Entspannung sowie i€&rient
rung und Aufmerksamkeitsprozesse zu einer Abnahme. Die HR ist ein sehr empfindlicher Indikator
fur eine Reihe von psychophysiologischen Zustandsadnderungen, der durch eine zweiseitigesReaktion
richtung gekennzeichnet i€Bramann & Schandy, 20Q09\bbildungl zeigt ein vereinfacles Modell
der HRRegulation. Hier wird auch die Komplexitéat physiologischer Daten deutlich. Die Herazatenr
gulation stellt Gberhaupt eines der komplexesten Systeme im menschlichen KorpassaiSchulz,
Schroeder, Baumert, & Caminal, 2009)

Kortex < Korperliche Betatigung,
> Hypothalamus < Bewegung,
Medulla - Mentale Beanspruchung,
et S R Personlichkeit
Parasympathische Sympathische "=~ { i
Ganglien Ganglien | TTTeeeel it
Atmung
Humorale L
: Effekte Sl
Sinusknoten l R
Schlag- S
Arterieller Herzrate — ©__ volumen T Vorbelastune
Tonus = v R 4
Blutdruck =~ T~ Arrhythmie
o
B * ________________________ v
> arorezep-  TTTTTTSeeee Haltung
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Abb. 1: Vereinfachtes Modell der HR-Regulation nach Voss et. al(2009)




4. Theoretische Grundlagenyhamischer Systeme

Der Herzrhythmusst wie auch andere chronobiologische Muster erst vor dem Hintergrund
der Theoriemichtlinearerdynamischer Systeme verstehig@trunk & Schiepek, 2006)m Folgenden
werdendaher erstenslie Grundlagen nichtlinearer Systeme, Fraktale undrmetestischen Chaos
damestelltund in Bezug zu HRV und Gesundhgésetzt Es wird dargelegidassder normale Hez-
schlag nicht chaotis¢laber nichtlinear und multifraktal i¢Baillie, Cecen, & Erkal, 2009)Zweites
wird mit dem Modellder Neuroviszeralen Integratioron Thayer und Lang€000, 2009) einedyna-
mische Systemtheorieorgestellf die den Zusammenhang zwischen HRV, Gesundheit, kognitiver
Regulation und Entmnsregulation beschreibt

Nicht weitereingegangen wird auf didolyvagaiTheorie von Porge€l995) da ihre physi-
logischen Annahmen in weiten Teilen von Grossman und T&087)widerlegt wurdenin Polyva-
galTheorie werdemnhandder Evolution des ANS von Saugetieren ni@irophysiologischen Grdn
lagen adaptiver Verhaltensstrategien erklart. Sie verbindetvdiationareEntwicklung des ANS mit
dem affektiven Erleben, dem Emotionsausdruck, der Mimik und stimmlicher Kommunikation und
dem damit verbundenen sozialen VerdaltSie erklart den Zusammenhang zwischen dysfunktionaler
autonomer Regulation und Stérungen der Emotionsregulation. Verschiedene physiologische Zustande
unterstitzemnterschiedlich&/erhaltensweisen. So beglinstigt ein sinkender Vagotonus die n@bilisi
renrden Verhaltensweisen Flucht und Kampf, eine erhéhte kardiale Vagusaktivitat unterstiitzt spontane
Verhaltensweisesozialen EngagementBorges, 2007, 2009, 2010a, 2010b)

4.1 Theorien nichtlinearer dynamischer Systeme

Die Theorie nichtlinearer Dynamiken wurde in den spaten 1970er und&@@ementwickelt.
Wahrend anfangs das Forschungsinteresse auf dem chaotischen Verhalten in biologischen Systemen
und die Anwendung der Ergebnisse in Medizin und Biologie lag, wyédersan der Erklarung der
Nichtlinearitat im kardiovaskularen System, die vermutlich hochdimensional ist, gearbeitet- Gege
wartig wird der Fokus auf der Offenlegung uBgschreibungler Dynamiken undier Komplexitét
nichtlinearer Systemgelegt Ritzenbeg et al.(1984) konnten erstmals nichtlineares Verhalten im
Elektrokardiogramm zeigen. Die ersten Ansatze der HfR¥lyse aufBasis fraktale Dynamiken
wurden von Goldberger und Wd4087)entwickelt(Voss et al., 2009)

4.1.1 Nichtlineare Systeme

Der Systembegriff wird in den verschiedenen systemtheoretiséimsatzen unterschiedlich
gebraucht. Gemeinsam ist allen Ansatzen, dasSystem als eine von der Umwelt abgegrenzt&-fun
tional geschlossene Einheiérstanderwird, die aus Elementen besteht, die untereinander irhWec
selwirkung steherkin System istlso nicht nur Anh&ufung von Einzelteilsondern ebesteht eine
Beziehungsstruktur zwischen den Elemant8ysteme werden nach Grundséatzen der funktionellen
Einheit von der Umwelt abgegren#blche Systemgrenzen sind allerdings offen fir Austauschgroze

se mit der Umwelt. Je nach Tiefe der Systemanalyse kdnnen verschiedene hierarchischenEbenen i
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nerhalb eines Systems und heterarchische Wechselwirkungen zwischen Systemen untersahieden we
den. So verschréanken sich in der Beschreibung menschlichen Veshaitéogische, psychische und
soziale Aspekte derart, dass eine kunstliche Trennung nicht sinnvoll scheint, auch wenn eine Trennung
nach den Kriterien der Einzeldisziplinen moglich wggtunk & Schiepek, 2006)

In nichtlinearen dynamischerny&emen ist die Dynamik durch nichtlineare Gleichembe-
stimmt. Ursache und Wirkung sirich Unterschied zu linearen Systemacht proportional, sondern
es kommt zu Ruckkopplungen und komplexen Wechselwirkungen der SystemeléMairteer,
2008) Nichtlineare Systeme kdnnetahernicht allein durch die Analyse der einzeln&lementeer-
klart werden Da diese siclgegenseitigoeeinflussenmuissen die egenseitigen Wechselwirkungen
bertcksichtigt werde(Goldbeger, 1996)

4.1.2 Fraktale

Ein Fraktal ist ein durch Selbstahnlichkeit charakterisiertes geometrisches Objekt. Seine Teile
sind bei VergroRerung ahnlich dem Ganzen. AnichtlineareZeitreihen haben statistische Selbstéh
lichkeit (Mainzer, 2008) Viele Objekte in der Natur sind allerdings nur angenahert selbstahnlich.
Trotzdem gelten fur sie die Prinzipien der fraktalen Geoméduhosser, Gross, & Mel3mer, 1991)

Das Konzept der Fraktale kann auch fir komplgik&leninvariantd’rozesse angewendet werdkm.

diesem Zusamenhang versteht unter skaleninvariant, dass diese komplexen Prozesse bei Betrachtung
unter verschiedenen Zeitskalen ihre Charakteristika beibehBleseProzessdéringen Fluktuationen

hervor, die fraktale Eigenschaften besitzé@oldberger, 1996)lvanov et. al(1999) zeigen, dass der
menschliche Herzschlag multifraktal,isiso mehr als eine fraktale Dimension hat

Wenn einkomplexesSystemskaleninvarianselbstorganisiert istst der Zusammenbruch der
skalenfreien Struktur bei einer Erkrankungerwarten. Ein System, das nur eine dominante Skala hat,
ist per Definition periodischDasheil3t, es wiederholt sein Verhalten in einer hdchst vorhersagbaren
regel m2Ci gen Simplekifizierungi BceésénADei ne Gemei nsamk
und auch deAlterungsprozess zu sein. Wenn physiologische Systeme weniger komplex werden, ist
ihr Informationsgehalvermindert Sie werden weniganpassungsfahignd bewaltigen die Anfor
rungen einer sich permanent verandernden Umwelt schlecleererBensweerweise hat der Output
vieler schwer pathologischer Systeme annahemudsférmig Erscheinungsform, etwa bei schwerer
Herzinsuffizienz Eine Schlisseleigenschaft von Fraktele da Biologie ist ihreFernordnungDiese
Eigenschaft erzeugt Korrelationen, die sich Uber viele Skalen fortsetzen, also einem Erinnerungseffekt
unterliegen. So hangt der Wert déR zu einer bestimmten Zeit nicht nur mit unmittellvarange-
gangernWerten sordern auch mit Fluktuationen in der Vergangenheit zusammen. Das Zusammenbr
chen diesefFernordnungfiihrt zu unkorrelierterZufalligkeit und ist charakteristisch fur bestimmte
Krankheiten Es wird also sowohl die regelméaRRige Vorhersehbarkeit wie auch digevalfalligkeit
von Systemen mit Krankheit in Verbindung gebra@uldberger, 1996)

Fraktale haben andere statistische Eigerfsamals Nichtfraktale, so nimmt digtandardb-

weichung mit der analysierten Datenmeng¢glzebovitch, 1998) Dies deckt sich mit der Beolac
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tung, dass die SDNNsiehe5.2.1 Zeitbereichskennwerfegrof3er wird je langeeine HR\AMessung
andauer{Task Force, 1996)

4.1.3 Deterministisches Chaos

Chaos stellt nur eine von verschiedenen moglichen Verhaltensweisen komplsbeenéSdar
(Strunk & Schiepek, 2006)m deterministischen Chaos ist die Dynamik durch ein nichtlineares
Wachstumsgesetz vollstandigstled. Die Gleichungssysteme, die dieses wechselhafte und scheinbar
unvorhersehbare Verhalten generiereginbalten keine zufélligen Terme. Trotzdem sind langfristige
Wirkungen praktisch nicht berechenbar, da der Rechenaufwand durch die empfindliche Abhangigkeit
von Anfangsdaten exponentiell wack@bldberger, 1996; Mainzer, 2008ei experimentelie Daten
ist es dahewselr schwierig die Frage ob eine Dynamik chaotisch istindeutigzu beantworten
(Freitas, Roulin, Muir& Letellier, 2009) Ob dienormaleHR chaotisch isf{Wu et al., 2009bder
nicht (Baillie et al., 2009; Glass, 20Q9Vird daher noch kontrovers diskutiert. Freitas ef{2009)
meinengar, dass sich die Frage im Moment aus Mangel an effizienten Tools und einem globalen M
dell gar nicht beantworten lasst. Leon GIg&809)kommt zum Schluss, dass die normale HRV keine
chaotischen Dynamiken zeigt. Er flihrt gegenteilige Anséatze auf abweichende operationale-Definiti
nen chaotischer Systeme zuriick. Auch Baille e{2009) zeigen dassnormaler Herzschlag nith
chaotischabersehr wohlnichtlinear und multifraktaist.

4.1.4 Von der Homoostase zur Homdodynamik

Traditionelle Gesundheitskonzepte nehmen einen homoostatischen Gleichgewichtszustand an,
im dem der Organismus in maximal effizienter Weise arbeitet. Kranilel als Abweichung zu
diesem Zustand verstanden. Tatsachlich liegt aber eine nichtliDgasnik vor, also ein homdgd
namischer Zustandaler Adaptivitat Flexibilitat und Fehlertoleranz fordeflainzer, 2008) Das lo-
mdoostatische Ideal interner Stabilitat ist quasitldaszstiickder Biologie, obgleich auch viele altern
tive Ansichten entstanden sind. Diese Modelle betonen die Wichtigkeit ptyisailer Variabilitat in
der Erhaltung der Stabilitat des Organismus. Diese Auffassung findet sich auch in einer grundsétzl
chen Pramisse der Systemtheorie: adaf®@eaktionsfahigkeituf sich verandernde Umwelten wird
durch eine flexible Beziehung zwisehelynamischen Elementen eines lebendigen Systéeraght.
Eine strukturierte Variabilitat ist folglich nicht Zeichen von physiologischer Labilitat und so &in Ind
kator von Pathologiesondern wird als systematische Kohérenz Bodktionsfahigkeitangesehs
Aus einer homdodynamischen Perspektive gesehen spiegeln dynamische kardiovaskulameeRunkii
die vielfaltigen Inputs wder, die sie in jedem Augenbliaknfasst. Folglich sind pathologischei-Z
stande oft durch eine niedrige Variabilitat und extrafoenersagbarkeier Variablen gekennzdie
net(Friedman, 2007)

4.2 DasModell derNeuroviszeralen Integration

DasModell der Neuroviszeralen Integrati@st eine dynamische Systemtheorie, in teayer

und Lane auf der Piderarbeit von Claude Bernar@deifbauen der bereits vor 150 Jahren die enge
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Verbindung zwischen Gehirn und Herzsbkrieben hatDer Schwerpunkties Modelldiegt auf der
Rolle inhibitorischer neurateProzessen, die als wesentlich den flexiblen Wechd zwischen Ero-
tionen angesehen werden. &klart wiedas autonomé&ngleichgewichtim Besonderewler reduzie

te vagaleTonus das Verbindungsstick zwischen negativen affektiven Zustdnden und Krankheit da
stellt. Das zentrale Nervensystem, das die autenBadance reguliert, hAngt zusammen undr-ibe
schneidet sich mit Netzwerken, die fur ausfuihrendes, sezafektives, aufmerksamkeitssteuerndes
und motivationales Verhalten zustandig siliihh gemeinamer reziproker inhibitorischetortikal-
subkortikalerSchaltkreis dient der Regulation v@efensiwerhdten, einschliel3lich desseautoro-
mer, kognitiverund emotionaleBestandteileEine Hypoaktivierung despréafrontale Cortexetwa bei
Bedrohung oder Gefahr fihrt zuix&tation des Sympathikus und Inhibitiodes Parasympathikus
(Thayer & Brosschot, 2005; Thayer & Lane, 2000, 2005, 2009)

Das Modell der Neuroviszeralen Integration integriert funktionelle Systemkomponenten, wie
Aufmerksamkeitsund Verhaltensregulationnd strukturelle Systemkomponenten des zentralen Ne
vensystems und der peripheren &rmnein ein gemeinsames Netzwerk. Eifdet das Modell eines
dynamischen Systenad, welches vorwartsund rickwartsgerichtete Kreislaufe beinhaltet. Besend
rer Schwerpnkt liegt auf negativen Feedbackkreislaufen, inhibitorischen Prozessen und deren Rolle
in derWahl geeigneter Reaktiondithayer & Lane, 2000)

4.2.1 Funktionelle Systemkomponenten

Das funktionelle System verbindet affektive RegulatjioAufmerksamkeitsregulation und
HRV. Es hilft Verhaltensprozesse, die mit zielorientiertéerhalten und Anpassungsféahigkeit assoz
iert werden, zu besakiben. Thayer und Lane beziehen sich hier vor allem auf die Arbedn Po-
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 Emotionsregulatior4in Bezi
hung stehtParameterdie den Vagotonus abbilden, enieRen demnach die Leistungsféahigkeittzen
ralperipherer neuraler Feedbackmechanismen. Ein hoher Vagotonus steht in Zusammenhang mit der
Fahigkeit der Selbstregulation und folglich einer grofReren Verhaltensflgiinind Anpassungsf
higkeit. Im Gegensatdazu deutet ein niedriger Vagotonus auf schlechte Selbstregulation und Mangel
an Verhaltensflexibilitat hiiThayer & Lane, 2000)

4.2.2 Strukturelle Systemkomponenten

Das strukturelle System bestetus den Strukturen des zentralen Nervensystems, im Besond
ren demzingularen Kortex, und den peripheren Endorganen, im Besondern dem kardiovaskularen
System. Etliche Forscher hab&mktionelle Einheiten innerhalb des zentralen Nervensystesns b
stimmt, di zielgerichtetes Verhalten und Anpassungsfahigkeit unterstiitzen dirften. Eine sdtehe fun
tionelle Einheit ist das von Benarrogti993) beschriebene zentrale autonome Netzwerk (CAN)
(Thayer & Lane, 2000)Dieses Netzwerk ist integraler Bestandteil eines Regulationsystems zur Ko

trolle lebenswichtiger viszeromotorischamd neuroendokrineReaktionen sowi&chmerz, und Ve-



haltensreaktionen. Es besteht aus Inselrinde, Amygdala, Hypothalamus, periaquéaduktalemasrau, par
brachialem Komplex, Nucleus tractus solitarii und ventroléersledulla. Inputs in das CAN sind
zahlreich, etwa viszerosensorische Inputs an den Nucleus tractus solitarii oder humoraler Inputs tGber
die zirkumventrikularen Organe. Das CAN kontrolliert praganglionare sympathische und paasymp
thische, neurokrine, rpgatorische und sphinkterische Motoneuroanarroch, 1993Wie auch in
Abbildung 7 im Anhang Alauf Seitel05 dargestellt, hat & Output des CAN Verbindungen zum
Sinusknoten des Herzens Uber das Ganglion stellatum und den Vagus und ist unter inhibitorischer
Kontrolle durch GABAerge Neuronen im Nucleus tracsolitarii. Es scheint sowohl indirekte als

auch direkte Bahnen zu geben, die den frontalen Kortex mit autonomen Rickkopplungskreisen ve
bindet, die sowohl flir sympatkexzitatorische als auch fiir parasympaitiuibitorische Wirkungn

am Herz verantwortth sind(Thayer & Lane, 2009)-olglich steht das CAN in direktem Zusamme

hang mit der HRV. Sensorische Information aus dem Herz und anderen periphgseewird auch

an das CAN ubermittelt. Das CAN hat viele &igchaften eines nichtlinearen dynamischen Systems.
Seine Bestandteile sind wechselseitig vernetzt, was kontinuierliches positives und aégatilmack

und die Integration autonomer Reaktionen erlaubt. Weiters besteht es aus einer Reihe panallel laufe
der Bahnen, dieverschiedene Wege fiir eine vorgegebene Reaktion erlauben. Uberdies ist die Aktivitat
des CAN zustandsabhangig und dadersibel fir Anfangsbedingungérhayer & Lane, 2000)

[ Medialer Prafrontalcortex Orbitofrontaler Kortex ]
v v
Cingularer Kortex (anteriore)Insula

Amygdala
Zentraler Kern

Hypothalamus
Periaquéaduktales Grau
Nuclei parabrachiales, Nuclei pontis ;

Kaudale ventre

laterale Medulla ¢

Nucleus solitarius» Rostrale ventrolaterale Medulls

Nucleus dorsalis nervi vagi Intermediolaterale Zellgruppe
Parasympathisch Sympathische
Unterdriickung Aktivierung

Abb. 2: Einfluss des Prafrontalen Kortex auf die Herzrate, nach Thayer und Lan€2009)

Abbildung2 zeigt eine schematische Darstellung mdglicher Bahiiteer welche der prafre
tale Kortex dieHR beeinflussen kann. Die Aktivierung des Nucleus centralis der Amygdala kann zu
einer Steigerung détR und einem Sinken der HRV auf 3 verschiedenen Wegen fuhren. EineeAktivi
rung sympatheexzitatorische Neuronen in der rostralen ventrolateralen Medullacd verringerte
Inhibition der kaudalen ventrolateralen Medulla flhrt zu einem Anstieg sympathischer Aktivitat. Eine

Inhibition von Neuronen inNucleus tractus solitarii fihrt zu einer Inhibitieon Nucleusambiguus
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und Nucleus dorsalis nervi vagi und 8o einem Sinken parasympathischer Aktivitat. Eine direkte
Aktivierung von sympathexzitatorischen Neuronen der rostralen ventrolateralen Medulla fiihrt zu
einem Anstieg der sympathischen Aktivif@hayer & Lane, Q09).

4.2.3 DieRolle der Inhibitionn kognitiven und affektiven Regulationsprozesse

Thayerund Lane (2000) schlagen vor, dass ein gemeinsamer reziproker inhibitorisciier ko
tiko-subkortikaler neuronat Schaltkreis als strukturelle Verbindung zwischen psychologisclen Pr
zessen dient und dieser mittels HRMalyse erschlossen werden kadufgrund dieser reziprok z-
sammengeschalteten neuronalen Strukturen, die dem prafrontalen Kortex erlauben diiteri-inhi
schen Einfluss auf subkortikale Strukturen auszuliben, ist es dem Organismus ,rad§lifforde-
rungen der Umwelt zu reagieren und sein Verhalten effektiv zu organisieren.

Inhibitorische Prozessdes prafrontalen Kortexind Bestandteilvieler Exekutvfunktionen
wie Arbeitsgedéachtnis, Aufmerksamkeitsverlagerung und Reaktionsunterdrigkanguch voraf-
fektiven Prazessenwie Emotionsregulatiorund affektiver Aufmerksamkeitsverlagerungill diese
kognitiven, affektiven und physiologischen Regulatignzessesind verkniipft um zielorientiertes
Verhalten zu ermglichen Unter Stresswird der prafrontaleKortex abgeschalteim automatisiertes
Verhalten, das von posteriortikalen und subkortikalen Strukturen wie der Amygdala gesteuert
wird, zu ermdgichen In modernen Gesellschaften sind aber Inhibition, verzogerte Reaktionen und
kognitive Flexibilitat grundlegend figineerfolgreiche Anpassung und Selbstregulati€udem flhrt
langandauernde @frontale Inaktivitat zu Hypervigilanz, Defensivitat uirseverationDie vorge-
gebene Reaktion auf Unsicherheit, Neuheit und Bedromairtie sympatheexzitatorische Vorbere
tung aufFlucht oder KampfDie Amygdala spielt eine entscheidende Rolle in diesem Prozess. lhre
Aktivierung ist kontextsensitiv mit eém Bias fUr negative Informatioivolutionar gesehewerkdr-
pert das ein Systerwvelchesauf ANummer sicher gefitund sich auf dasSchlimmstevorbereitet Im
Alltag wird diese Reaktiowom préfrontalen KortegehemmtUnter Unsicherheitsund Gefahrend-
dingungen werden entscheidende Bereiche des prafrontalen Kortex hypoaktiv und durch dre Enthe
mung sympath@xzitatorische Kreise kommt es zur Energiemobilisati¢fihayer & Lane, 2009)

Eine langere Dauer dieses Zarsiis nutzt allerdings Systemkomponenten Ubermafig ab und wurde
von McEwen(1998) als allostatische Belastung (engllostatic loag beschriebenEin Mangel an
inhibitorischen neuronalen Prozessen zeigt sich in der schlechten Anpassung an neue neutrale Stimuli,
einem gesteigerteregativen Bias, Schwachen im Arbeitsgedachtnis und den Exekutivfunktionen und
schlechter Verarbeitung uridegulation affektiver InformatioffThayer & Lane, 2009)Es konnte

gezeigt werden, dassne hohere RuhRERV mit einemgeringerem negativeBias sowieeinergrofe-

rer Bereitschaftauf positive neue Objekte zuzugeheimhergeheri2007)

Viele Aufgaben unserer modernen Welt erfordern kognitive Funktionen wie Arbeits¢gedach
nis, Daueraufmdssamkeit,Verhaltenshemmungnd mentale Flexibilitdtwvelche mit deAktivitat des
prafrontalen Kortex assoziievterden Negativeaffektive Zustande, wie Depression und Angst, sind

oft von Defiziten in diesen kognitiven Funktionkegleitet(Thayer & Lane, 2009kEs konnte gezeigt
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werden, dass Personen mit niedrigerer RIRY bei Aufgaben diglasArbeitsgedachtnis oder Au
merksamkeitsleistungen erfordeschlechter abschneid¢dansen, Johnsen, & Thayer, 2003; Hansen,
Johnsen, & Thayer, 2009; Johnsen et al., 20B8)izistinnen mit einer hoheren RUHKV hatten
eine besseresituationshezogen&/ahrnehmungund schnitten so besser in einer virtuellen Aufgabe
zum Schusswaffergprauch al§Saus et al., 2006)

Auch die Emotionsregulation ist eine wichtige Fahigkeit, die Auswirlemguf die Gesud-
heit hat.Emotionen stellemach Frijda(1988)die individuelle Wahrnehmung von personlich wieht
gen Umwelinteraktionen dar und beinhaltericht nur die Herausforderungen und Bedrohungen
selbst sondernspiegelnauch die Fahigkeitauf sie zu reagierenvider. So gesehen spiegeln sie den
Status einer fortlaufenden Anpassung an sich permanent verdndernde Umweltanfordeidegen
Wenn das affektive Syem richtig arbeitet, fordert es eine flexible Anpassung an sich verandernde
Umweltanforderunger-ir eineadaquate emotionale Reaktiamrd die optimaleReaktionaus einem
breiten Handlungsrepertoimusgewahltnd wenigerzweckmanig werden gehemmtAuf diese We
se stimmt der Energieverbrauch mit den Situationsanforderungen Uberein. DielRUh&ellt eine
Ressourcéiir die derEmotionsregulationlar. Individuelle Unterschiede in der RublRY kdnnen mit
Unterschieden in der Emotionsregulation in Verbimgl gebracht werdefThayer & Lane, 2009)So
ermoglicht eine hohere RulRV eher kontextadaquate emotionale Reaktiorf@hayer &
Brosschot, 2005)
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5. Beurteilungder Herzatenvariabilitat

Die Variabilitatsanaylse kann allgemein als eine umfassende Beurteilung von AusmafR3 und Art
von Variationsmuster tber Zeitintervalle definiert wer@Bravi, Longtin, & Seely, 2011)im Jahre
1996 gab dierask Force of the European Society of Cardiology and the North American Society of
Pacing and Electrophysiologytandards zur Erfassung, Analyse und klinischen Anwendung der HRV
heraus, die noch heute giglgind(Hoyer, 2009) Mittels HRV-Analysekann der Status des AN$e-
urteilt werden. Eine gesteigerte sympathische oder eine verminderte parasympathische Aktivitat fuhrt
zu einer Beschleunigung détR und umgekehrt, wbei die kardiale Antwort auf Vagusaktivitat
schnell und die auf Sympathikusaktivitat langsanfdsharya et al., 2006; Berntson et al., 1997)

5.1 Messungund Analyse

Die Messungder HRV erfolgt mittels Elektrokardgramm(EKG) undsollte mit einer Abtas
rate von mdoglichst 1000 Hz durchgefuhrt werden, um auch sehr kleine Herzratersamnyem aut-
sen zu kdnnen. Beim klassischen Holter EKG werden 24 Stundgeazeidhnet. Kirzere Intervalle
kénnen daraus enthnommen werdEeloyer, 2009) Das EKG besteht aus flinf Zackeaziehungsweise
Wellen, diemit den alphabetisch aufeinander folgenden Buchstaben P, Q, Rie2eithnet werden
siehe Abbildung 3Den Wellenformertassen sichlidie zugrunde liegendderztatigkeit zuordnerDie
R-Zacke, im Normalfall die hdchste Zacke, ist an ihrer spitzen Form zu erkennereahddiche-
weise zur Markierung des einzelnen Herzschl@mss RR-Intervall ist die Zeit zwistien zwei R

Zacken und wird auf Englisch audtterbeat intervalIBl) genann{Gramann & Schandy, 20Q9)

T-Welle

Spannung (mV)

P-Welle

S*Zacke

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

Fur die HRVtAnalysewerden mit HilfedesEKGs die RRIntervalle bestimmtUm die aub-
nome Modulation der Herzfrequenz, nicht aber kardial verursachte Arrhythmien, bewerten zu kénnen,
mussea ventrikulare und supraventrikulare Extrasystolen und Pausen korrigiert werden. Daraus ergibt
sich dieNormal zu Normalintervallfolge (NN-Intervallfolge) (Hoyer, 2009) Es kann davon aueg
gangen werden, dass HRWessungeri zumal es sich um Gruppenmittelwerte hanéetowohl bei
Gesunden als auch bei Herzkranken reproduziesindr Es kann allerdings besonders bei Gesunden
mit hoher HRV zu betrachtlicheBchwarkungenvon Tag zu Tadgkommen (J. Nolan et al., 1996;
Vanhoogenhuyze et al., 1991)

5.2 Kennwerte

Um die HRV zu charakterisierewurden zahlreiche Kennwerte definiert, die zum Teil drhe
lich differenzierte Bedeutung hab@irkhofer, Schmidt, & Forstl, 2005Es werden grundsatzlicter
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Zeitbereich, der Frequenzbereich und der nichtlineare Bereich unterscf{iiegkri-orce, 1996y eit-

und Frequenzparametguantifizieren die Streubreite der NNtervalle sowie die Amplituden ve
schiedeneRhythmen. NichtlinearéiRV-Parametr dienen dazuStruktur oder Komplexitat der RR
Intervallserie darzustellerSie konen zur Quantifizierung der vielschichtigéibhangigkeiten zw

schen verschiedenen autonomemd kardiovaskuldren Regelsysteme&rrwendet werder{Hoyer,

2009; Kleiger, Stein, & Bigger, 2005fur exakteren Klassifikation derichtlinearen Parameter we

den im Folgenden die von Bravi et &011)eingefihrten Berehe der mformatoriscenund invai-

ante Kennwerte sowie der auch von anderen Autoren verwendete Bereich der geometrisohen Ken
werte unterschiederks ist unklay welche die besten HRYarameter sind, dsie unterschiedliche
Aspekte der HRV reflektieren unsich keiner konsistent als Uberlegen gezeigt(Kigiger et al.,

2005) Die folgendeBeschreibung beschrankt sich auf besonders relevant erscheinende Kennwer

5.2.1 Zeitbereichskennwerte

Hier handelt es sich um statistische Staduiaf3e(Bravi et al., 2011)Die Werte kénnen aus
der Analyse der gesamten EK&bleitung oder einem kiirzerem Segmbatechnet werden, was We
gleiche der HRV wahrend verschieden&ktivitdten erlaubt(Task Force, 1996)Ungeachtet ihrer
Einfachheit konnte der Nutzeron Zeitbereichskennwentién unzahligen klinischen Anwendungsg
bieten gezeigt werdefBravi et al., 2011)Tabellel zeigt diedurchschnittlichen Kennwerte vone&
sunden nach einer Studien Zulfigar et al.(2010) Es wird deutlich, dass die HRV mit dem Alter

abnimmt, wie in Kapiteb.3.1nochbeschriebemvird.

Tabelle 1: Durchschnittliche HRV-Werte Gesunder in 24StundenM essungen

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 87
50-59 120+ 37 24+ 11 67
60-69 114+ 33 20+ 10 4+6
70-79 116+ 29 19+ 7 3+3

nachZulfigar et al. (2010)

SDNN

Die Standardabweichung dii#N-Intervalls (SDNN)ist der am haufigsten verwendete Zeitb
reichsparametdiKleiger et al., 2005)Sie spiegelt alleyklischen Komponenten, die fir die Variabil
tat im Zeitraum der Aufzeichnung verantwortlich sinddevi(Task Force, 199@)ndreflektiert sodie
GesamtvariabilitatEs ist zu beachten, dadie langsamen Rhythmen mit ihren gréReren Amplituden
starker reprasentiert werd€rloyer, 2009) Uber eine Periode von 24 Stunden berechnet, umspannt sie
sowohl kurzfristige hochfiguente als auch sehr niederfrequente Schwankubgedie Gesamtvar
anz der HRV mit der Lange débleitung zunimmt, sollten keine SDNWerte verglichen werden,

die auf unterschiedlich langen Ableitungen basieEsnwird dahefir Langzeitmessungen eine Able
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tungsdauer von 24 Stunden angeraf€ask Force, 1996Ftwa 30 bis 40% der SDNN kann den Tag
Nachtdifferenzen der Nf{htervalle zugerechnet werden. Die genaue Berechnung der SDNN verlangt
eine sorgfaltige Uberarbeitung der Messung,Extrasysolen, Artefakte und versaumte Schlage-au
zuschlieRen, da diese die SDNN kiinstlich erhéhen korfteiger et al., 2005)

RMSSDund pNN50

Héaufig verwendete 4dtbereichsmalie, die auf Intervalldifferenzen basieren, sind rM&mRD
pPNN50. Beide gelten aldMalle fir parasympathische Aktivitét, da sie kurzfristige Variationen-abbi
den Die RMSSDwird ausder Quadratwurzel des Mittelwaxt der Summe dequadrierterDifferen-
zen avischenaufeinanderfolgendeNN-Intervallenberechne{Task Force, 1996)

Der NN5Q definiert als die durchschnittliche Anzahl pro Sturaléeinanderfolgende RR
Intervalle die mehr als 50ms voneinander abweichemrde 1984 von Ewing et al. zur Beurteilung
kardialer parasympathischer Aktivitat eingefiifwing, Neilson, & Travis, 1984; Mietus, Peng,
Henry, Goldsmith, & Goldberger, 200Z)er pNN50wurde von Bigger et al1988) entwickelt und
gibt den Prozentsatz danfeinanderfolgendeNN-Intervalle die mehr als 50ms voneinander aliwe

chen an

5.2.2 Frequenzbereichskennwerte

Mittels Spektralanalyse wird die Gesamtvariation einer Datenserie in ihre Frequenzbestandte
le zerlegt. Die gangigsten Methoden dazu sindsdieelle Fourieifransformation(FFT) sowie au-
toregressive ModelléNahrend bei der FFT angenomnweind, dass die Zeitreihe nur deterministische
Komponenten beinhaltet, wird bei autoregressiven Analysen voAudammensetzungus deteria
nistische und stochastiscineDaten ausgegangen. Beide Meden haben Vermund Nachteile, teilen
aberauch viele Gemeinsamkeiten,dsss sie praktisch zu gleichen Ergebnissen fufBemtson et
al., 1997) Eine weitere Methode ist die Wavelgtansformation(Pichot et al., 1999)Dazu wurde
kirzlich von Peters et a[2011)eine neue Variante vorgestellt, die im Gegensatz zur FFT gegenlber
der ArtefaktKorrektur kaum sensitiv ist.

24-Stuncen-Aufzeichnungen lassen si@h hochfrequent€0.4-0.15 Hz HF-HRV), niederfie-
guente(0.15-0.04 Hz LF-HRYV), sehr niederfrequeni@®.04-0.003 Hz VLF-HRV) und auchultranie-
derfrequentg<0.003 Hz ULF-HRV) Bereicheeinteilen (Task Force, 1996)Der Parasympathikus
moduliert dieHR auf allen Frequenzen zwischen 0 un8 Bz der Sympathikus nur unter einereFr
quenz von (. Hz (Berntson et al., 1997 Ruhe betrégt die M--HRV von Gesunden etws86 ms,
die LF-HRV 310 m$ und dieHF-HRV 302 m$ (Task Force, 996). Fiir die Auswertungltraniedi-
ger Frequenzen sollte die Berechnung von der gesamten Messung erfolgen. Manche Programme b
rechnen die Frequenzen allerdings mit den Mittelwerten der einzelnen 5 Minutenabschnitte. Dies ist
bei HF-HRV und LF-HRV unbedeflich, kann aber die Werte fur die ultraniedrigen Frequenzen ve
zerren, da sie alle Zykledie langer als 5 Minuten sindnberlcksichtigt lasgKleiger et al, 2005)
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Hochfrequenter BereicHHF-HRV)

Der hochfrequente Bereich, enbdigh frequencyentspricht deAtemfrequenzund spiegelt
die Modulation der RRntervalle durch den Atem, die sogenannte respiratoriSthesarrhythmie
(RSA) wider.Wahrend der Eiatmung ist die Herzfrequenz hoher als wahrend der Ausatmung. Dieser
Effekt wird hauptséchlich durch den kardialen parasympathischen Nerv vernfit¢dlielm &
Grossman, 2011)Der HF-Bereichwird daherauch dt als kardiale vagale Kontrolleengl. cardiac
vagal control(CVC) bezeichnefRottenberg, Chambers, Allen, & Manber, 2007)

Niederfrequenter BereiclfLF-HRV)

Systematische Schwankungen der Herzfrequamamen aoh im niederfrequenten Bereich,
engl. low frequency vor, wie etwa eine 0.1 Hz Komponente, die auch Mayele oder 165
Rhythmus genannt wir(Berntson et al., 1997Dieser 10SekunderRhythmnus zeigt sowohl symp-
thische als auch parasympathisétiaflisse auf das kardiovaskuléare Systanfund wird mit einer
effizienten Blutdruckregulierunip Verbindung gebraciilhelm & Grossman, 2011 Aufgrundder
temporalen Dgamik der parasympathischen und sympathischen Innervation des Hanemsge-
nommen werden, dass beide Zweige die niedrigen Frequenzen Kkardialer Aktivitat beeinflussen
(Berntson et al., 1997; Task Force, 19983r LFBereichwird sowohl von cholinergen als aual-
energn Mechanismen beeinflugateragani, 1995)Er resultiertalsoaus einefnteraktion von Sgn-
pathikus und Parasympathikus und sallnernicht wie haufiggemacht als sympathische Aktivitéat
interpretiert werderfHoule & Billman, 1999) Auch dasLF/HF-Verhaltnis engl.LF/HF-Ratio, sollte
mit Bedacht interpretiert werden, daauf einer simplifizierenden Vorstellung der kardialen aaton
men Funktionbasiert Es wird zudemoft falsch interpre@irt Zum Beispiel wirdein Anstieg des
LF/HF-Verhéltnisdurch eine Abnahme détF-HRV oft als eine Zunahme sympathischer Aktivitat
ausgelegtKleiger et al., 205).

Sehr niederfrequenter BereicfVLF-HRV)

Der sehr niederfrequente Bereickngl. very low frequencymfasstFluktuationen der RR
Intervalle zwischen 20 Sekunden und 5 MinutBre exakten physiologischen Mechanismgie fur
die VLF-HRYV verantwortlid sind, sind noch unklgKleiger et al., 2005)Dass die VF-HRV durch
Atropin aufgehoben wird, deutet auf parasympathis@tiafiuss hin. De Pauf2011)verglich in ihrer
Dissertationsstudie die DNF-HRV von TetraplegiePatientenmit jener von gesunden Manmeund
kommt zum Schluss, dass sie hauptsachlich vom PNS beeinflusst ist. Zudem witd~eidRV aber
auch durch ACEHemmer reduziert, was auf eine teilweise Aktivitat deeninAngiotensin
AldosteronSystens hinweist(Bonaduce et al., 1994Fs wurde auch vorgeschlagen, dass di&-V
HRV thermoregulatorische oder vasomotorische Aktivadigen (Kleiger et al., 2005; Wilhelm &
Grossman, 2011)Auch physische Aktivitat kaneinen grofRen Einfluss aufie VLF-HRV haben
(Bernardi, Valle, Coco, Calciati, & Sleight, 199&Yeiters kbnnen abnorme Atemmuster dlestrik-
tiver Schlafapnodibermafige YF-Werte verursachen, wahrend Lind ULFWerte nicht betroffen
sind (Shiomi et al., 1996)Obwonhl die physiologische Basis vder VLF-HRV nicht klar ist, hat sie
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sich als machtigerer Risikopradiktor fur kardiovaskulare KrankheitedialsiF-HRV und die LF-
HRV erwiesen(Kleiger et al., 2005; Taylor, 2010)

5.2.3 GeometrischeMethoden

Geometrische Methodestellen die RRntervalle in Grafiken dar. Bekanntsind etwa der
HRV-Triangularindex(Task Force, 1996dder der in dieser Arbeit verwendete Poincarégraph, engl.
Poincaré Plot(Bravi etal., 2011)

Poincarégraph (SD1, SD2)

Im Poincarégraphvird jedesRR-Intervall als Funktion des nachsten aufgetragen. Er ist eine
hervorragende Moglichkeit die Muster der RRervalleals Punktewolkezu visualisieren (Kleiger et
al., 2005).Um diese Puktewolke auch mathematisch beschreiben zu kénnen, wird eine Ellipsenm
dellierung durchgefihriDie SD1,die Standardabweichung déntfernung dePunkte zurX;-Achse
(breite Seite dePunktewolkg, ist ein Mal3 flr kurzfristige HRV. Dieser Index misst diariabilitéat
Uber einen einzelnen Schl@Brennan, Palaniswami, & Kamen, 200ind gilt deshaltals Mal3 fir
parasympathische AktivitgKamen, Krum, & Tonkin, 1996)Die SD2, die Uber die lange Seite der
Punktewolke berechnet wirbljldet die langfristige Variabilitét all-olgende Gleichung zeigt, dass die
Summe aus kuraund langfristigeVariabilitat die Gesamtvariabilitat, wie sie durch die SDNNeabg
bildet wird, darsteltt SDT* + SDZ = 2SDNN. Mit der Ellipsenmodellierung werdedemnactkeine
von den normalen Zeitberdisparametern unabhéangigen Parametern genétiétirend es sich also
bei dem Graphen um eine Technik aus der nichtlinearen Dynamik handelt, bilden gangige elaraus b
rechnete Mal3e wie die SD1 und die SD2 lineare Parame¢Breiman et al., 2001)

5.2.4 Informatorischer Bereich

Informatoriscle Kennwerte beschreiben den Grad der Irregularitat bzw. Komplexitat der El
mente @er Zeitreihe die EntropigBravi et al., 2011)Komplexitat ist ein Zeichen von Gesidheit in
biologischen Systemen.irEniedriger Grad arentropiewird mit Krankheitin Verbindung getacht
(Bornas et al., 2007Kennwerte die zu diesem Bereich gezahlt werden kdniserd neben der unten
naher beschriebenen Samfletropie, beispielsweise dispproximative Entropiaund die Shannon
Entropie(Bravi et al., 2011)Das @timale Ausmall an Komplexit&bllte aufgrunddeskomplexe
Zusammenspislvieler kardiovaskular wirksamer Reglauf eine beschréankte Vorhersagbarkeit der
Herzschagfolge hinweisen Der pathologisch verursachte Verlust dieser reaktiven Vielfalt kann zu
verringerter Komplexitat bei vereinfachten Musteter zu erhohter Komplexitat bedlligem Ver-

lust derHerzatermodulation fuhrerfHoyer, 2009)

SampleEntropie (SampEn)
Aufbauend auf den MalRen d@pproximativen Entropie (ApEn) von Pincus(1991) entwi-
ckdten Richmanund Moormann (2000) die SampleEntropie (SampEn)ein neus aber ahnliches

Komplexitatsna? Sie kommen in Vergleichsanalysen zu dem Schluss,SspEnm Unterschied
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zur ApEn unter vielen verschiedendéBedingungen exakte Ergebnisse lieferd weitgehend ute
hangig von der Lange der Messung(iRBichman& Moorman, 2000)

5.2.5 Invariante Kennwerte

Invariante Kennwerte beschreiben die EigenschafterSystenen, die Selbstéhnlichkeitd-
gen. Hierzuzéhlenetwa dietrendbereinigende Fluktuationsanalydie Korrelationsdimensioroder
der grof3te LjapunowExponent(Bravi et al., 2011)Die Verwendungler letzt@ beiden zur Analyse

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

Trendbereinigende Fluktuationsanage(D F A1, DF A2) U

Die trendbereinigende Fluktuationsanalysegl.detrended fluctuation analys{pFA), wurde
von Peng et al1994; 1995fur Bestimmungder fraktalen Struktuphysiologischer Dateantwickelt
und misst die Korrelation im SignaMittels der DFA ist es iiglich, die Fluktuationen nickorrelier-
ter Stimuli von der intrinsischen Fluktuation des komplexen, dynamischen Systemtemcheiden
da nur die Fluktuation des komplexen System Langzeitkowaktizeigen Dadurch ist einderfas-
sung der langfristigen Korrelationedie eingebettet in eine scheinbar nichtstatieréeitreihe sind
mdglich (Peng et al., 1995Die aus der DFA berechneten Wedel und U1 stel | en
Grad die RRIntervalFMuster zuféllig (ein Extrem) sind oder korrelieren (anderes Extremy @dlig
zufallige Werte liegen bei.50 und véllig periodisdNerte bei 1.8. Die D F A1 cbarakterisierkurz-
fristige Fluktuationen undvird etwa in der Software Kubius aus einer Skala von 4 bis 16 RR
Intervallenberechne(Tarvainen & Niskanen, 2008Die D F A 2, Welche langfristige Fluktuationen
charakterisiertwird aus einer Skala voh6 bis 64 RR-Intervallen errechnet(Kleiger et al., 2005;
Tarvainen & Niskanen, 2008$ehr niedrige Werte filD F A1 sihdzum Beispielstarke Pradiktoren
fur die FolgereinesMyokardinfarks (Kleiger et al., 2005)

5.3 Modulierende Einflussfaktoren

Neben physischen Erkrankungen gibt es zahlreiche Faktoren wie beispielsweise &lter, G
schlecht, circdiane Rhythmen, Schlaf, Stress und Training, die auf die autonome Regulation der HR

wirken.

5.3.1 Alter und Geschlecht
Die Variabilitat der HR hangt auch von Alter und Geschlecht(Aatharya et al., 2006;

Bonnemeier etlg 2003) Wahrend die HRV bis zum 6. Lebensjahr ansteigt, nimmt sie danach mit
dem Alter ab(Acharya et al., 2004; Finley & Nugent, 1995)as Muster dieser Veranderung ikt a
hangig vom jeweiligen KennwelJmetani, Singer, McCraty, & Atkinson, 1998; Zulfigar et al.,
2010) Nach Umetani et a(1998) nimmt die SDNN graduell ab. PNN50 uRMSSD sinken rasch

und bleiben ab 60 Jahren stabil. Zulfigar e{2010)kommen hier zu leicht abweichendérgebns-

sen: Die Paramet&MSSD pNN50 und SDNN sinken von der zweiten bis zur flinften Lebensdekade

stark, dann langsamer. Wahrend @®NN kontinuierlich bis zum Lebensende sinkt, erreichen
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RMSSDundpNN50ihren Tiefpunkt in der achten Dekade und steiganach wieder auf ein Niveau,
welches eigentlich eine jingere Population charakterigt@ne starke negative Korrelation mit dem
Alter konnte auch fir nichtlineare Parameter wie Korrelationsdimensionnd die approximative
Entropiegezeigt werdeVandeput, Verheyden, Aubert, & Van Huffel, 2012)

Das Geschlecht beeinflusst die HRV. So ist sie bei untgdt8iyenPersonenn allen Kem-
werten bei Frauen niedriger als bei M&nnern. Die Geschlechtsunterschiedennallerdings in der
dritten Dekade ab und verschwinden nach der fur{fBemnemeier et al., 2003; Umetani et al., 1998)
Kurzzeitmessungn zeigen, dass junge Frauen und Frauen im mittleren Alter im Vergleigheith-
altrigen Mannern eine signifikant niedrigeké&--HRV haben, wobei sich keine signifikantere-G
schlechtsunterschiede in deiF-HRV zeigen (Agelink, Malessa, et al., 20Q1Bonnemeier et al.
(2003)fanden in einer 2&tunderStudie signifikant niedrigere SDNWerte bei Frauen, keine sign
fikanten Unterschiede zeigten sich RMSSDund pNN50. Die signifikant negative Korrelationizw
schen HRWParametern und Alter war bei défénnern deutlicher. Geschlechtsunterschiede zeigen
sich auch in der Kompressionsentropie, der R&mgiopie und der SD2Voss, Boettger, Schulz,
Gross, & Bar, 2011)Auch der weibliche Menstruationszyklus wirktts auf lineare wie nichtlineare
HRV-Parameter augBai, Li, Zhou, & Li, 2009; McKinley et al., 2009; Sato, Miyake, Akatsu, &
Kumashiro, 1995)Die h6here Mortalitétsrate und das hohere Risiko einer kardiovaskuikean-
kung bei M&nnern mit Depression konnten sich durch eiedrigere RSAm Unterschied zu Frauen
erklaren lassefChambers & Allen, 2007; Chen, Yang, Kuo, Su, & Chou, 2010)

5.3.2 drcadiane Rhythmikind Schlaf

Die autonome Modulation &ndert sich im Tagesverlauf. Eine solche circadiane Rhythmik fi
det sich in zahlreichen psychologischen wie auch physiologischen Funktionen. So werden etwa die
kognitive Leistungsfahigkeit, dieHypothalamusHypophyserNebennierenringn-Achse (HPA-
Achs@, die Korperkerntemperatuund eben auch die HR von einer Art endogendimwerk das
wabhrscheinlich imNucleus suprachiasmaticuskalisiert ist, moduliertivan Eekelen, Houtveen, &
Kerkhof, 2004 Vandeput et al., 2012Fine TagNachtvariation der HRV kann sowohl fiir Zesth
reichs (Bonnemeier et al., 2003FrequenzbereichgHuikuri et al., 1994; van Eekelen dt,&004)
wie auch nichtlineare ParametddFA U 1 DFA U 2und approximative EntropigVandeput et al.,
2012) gezeigt werden. Die Spektralanalyse vonS?dndeAMessungen zeigt hohere Merte am
Tag und hohere H®Verte in der NachfTask Force, 1996)

Die kardiale Aktivitat variiert in Abhangigkeit von den Schlafstadien. Die HR nimmt vom
Stadium 1 bis 4 ab, wahrend die parasympathische AktivietHRV) arsteigt. Im REMSchlaf hn-
gegen steigt die HR und die parasympathische Aktivitdt nimmt ab. Sympathische Aktivitat hangt von
der Zeit die geschlafen wird ab, parasympathische hingegen von der Tiefe des $chtateskelen
Varkevisser, & Kerkhop, 2003Auch mit nichtlinearen Parametern lassen sich Unterschiede zwischen
Schlaf und Wachphasen ausmachen. So ist die SampEn wahrend des Tiefschlafes hdher als in der
REM-Phase und der Wachphase. Der REbhlaf hingegen ahnedier Wachphasg/igo 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 crentif2er
Einfluss der Medikation sollte bei der Interpretation der HRV berucksichtigt wé¢Addrarya et al.,
2006) SowohlBetablocke(Coumel et al., 1991; Sarahe et al., 1994)nd Benzodiazepin€Agelink,
Majewski, Andrich, & MueckWeymann, 2002; Howell et al., 199&ls auch alle Arten von Antid
pressiva(Licht, de Geus, van Y&k, & Penninx, 2010peeinflussen die HRVDie unterdriickenden
Effekte trizyklischer Antidepressiva auf das ANS sind gut beglRgthlin, 1994; Rechlin, Claus, &
Weis, 1994; Rechlin, Weis, & Claus, 1994; Roosalet 1998; Tulen et al., 1996; Volkers et al.,
2004) Studien zu anderen Antidepressiva zeigen widerspriichliche Ergeflnisseet al., 2008) In
machereeigen sich nach der Einnahme \®erotoninWiederaufnahmdéiemmen (SSRI) keine Ve
anderungerfKemp et al., 2010; Rechlin, 1994; Rechlin, Weis, et al., 1984anderen kann eine+
duzierte HRV nach der Einnahme von SSRIslkers et al.,, 2004gbenso wie vomoradrenergen
Antidepressiva(Tulen et al., 1996beobachtet werderZudem kdnntenAntiepileptika (Lossius,
Erikssen, Mowinckel, Gulbrandsen, & Gjerstad, 200%)tipsychdika (Agelink, Majewski, et al.,
2001) Neuroleptika (A. Becker, 2008)oder Nahrungsmittelerganzungspraparate Wismegas-
Fettsauren(Christensen et al., 199@uf die HRV wirken.Die Hormonersatztherapie dirfte keinen
Einfluss habenDavy, DeSouza, Jones, & Seals, 1998; Jurca, Church, Morss, Jordan, & Earnest,
2004)

Moderater Kaffeekonsum sollte die HR\cht verandern. In Kurzzeitmessungegigte eie
orale Einnahme von bis zu 200 mgfiein wede nach 30, 60 oder 9Wlinuten einen Einfluss auf
Zeit- und Frequenzbereiche@meter bei gesunden mannlichen Versuchspers@rawh, Burkert,
Siepmann, & MueckVeymann, 2006)Der Koffeingehalt von 125 ml Filterkafédiegt bei etwa 80
bis 120 mg und bei 50 ml Espresso bei 50 bim§@Stiftung Warentest, 2003)

Rauchen beeinflusst die HRV. Es reduziert sowohl kutigraéds auch langfristig den vagalen
Einfluss auf das Herz und die Gesamtvariabil{iarutcu et al., 2005; Hayano et al., 1998uch
Passivrauchen bewirkt eine Reduktion der HRd@pe et al., 2001)

Die Effekte von Alkohol sind von der jeweiligen Dosishangig Wéahrend sich ein Glas Ro
wein nicht auf die HRV auswirkt, sinkt bei zwei Glasern die SDNNHReHRV (Spaak et al., 2030
Alkoholkranke haben generell eine niedrigere HRV als Gesyimdgaldsson, Laberg, & Thayer,
2003)

5.3.4 Koarperliche Fitnes¥orperhaltung und Gewicht

Grundsatzlich kann davon ausgegangen werden, dass der Grad der korperlichen Fitness einen
Einfluss auf die HRVhat. Sowohl dieHF-HRV trainierter Manner wie auch die von Frauen unte
scheidet sich signifikant von UntrainiertéDavy et al., 1998; Goldsmith, Bigger, Steinman, & Fleiss,
1992) Die HRV scheint allerdings nicta#uf eine dosisabhéngige Art mit einem steigenden Level an

physischen Aktivitaten anzusteigen. Werden Unterschiede im AlteBadgMassIndexberiicksit-
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tigt, ist der wochentliche korperliche Aktivitatslevel kein signifikanter Préadiktor fur Hfvameter
bei Mannern(Melanson, 2000)Wahrend des Trainings sinkt di¢F-HRV drastsch ab und zwar
progressiv bis zum gewissen Schwellwerth dann gleich zu bleiben. Das LF/Nferhaltnis steigt
erst spater agyYamamoto, Hughson, & Peterson, 19%ine Metanalyse zeigt einen signifikanten
Anstiegder HF-HRV durch mehrwdchige$raining (Sandercock, Bromley, & Brodie, 200%)mge-
kehrt wird mangelnde Beweggnmit einer verminderten Vagalfunktion in Verbindung gebracht
(Thayer & Lane, 2007)

Besonders fir Kurzzeitmessungen ist der Einfluss der Kdrperhaltung auf die HRV relevant.
Die LF-HRYV etwa seigt wenn die Koérperhaltung von der Rickenlage zum Sitzen und weiter in eine
stehende Paosition verandert wificllen, Boomsma, & Veldl999)

Neben derHF-HRV (Kleiger et al., 2005)dirfte auch die DFAUL (Perakakis, Taylor,
MartinezNieto, Revithi, & Vila, 2009durch die Atemfrequenz beeinflusst werden.

Ergebnissém Zusammenhang zwischen Gewicht und HRV sind nicht eindeutig. Manghe St
dien berichten von eineeduzierten HRV bei steigendem Gewi¢bhaederackHofmann, Mussgay, &
Ruddel, 2000und AdipositagEmdin et al., 2001)Anderefinden nur bei Mannern den Zusanmme
hang zwischerBody-MassIindex und HRV (Ramaekers, Ector, Aubert, Rubens, & Van de Werf,
1998)oder kdnnen weder bei Mannern noch Frauen einen Zusammenhang fegiAteémi et al.,
2004)

5.3.5 Stress

Die Auswirkung von Stress auf die HRV konnte gezeigt werden. So filhren chronisgher ps
chosozialer Streqd.ucini, Di Fede, Parati, & Pagani, 2003kuter Stres@Hall et al., 2004)Arbeits-
stresgChandola, Heraclides, & Kumari, 2010; Vrijkotte, van Doornen, & de Geus, 2000¢ eno-
tionaler StresgDishman & al., 2000)zu einer niedrigeren Vagusaktivitéis konnte zudem gezeigt
werden, dass ein niedriger Vagotonus in Zusammenhang mit einer beeintradhtigtiemgvon ka-
diovaskularen, endokrinen und immunologischen Markern nach StedgsDies zeigt &1 Unverno-
gen in der Anpassung an Stressoren auf. Gesunde Versuchspersonen mit einer R&tBigBza-
gen nach einem mentalen Stresstest eine gestorte Erholung des diastolischen Blutdrucks, des Kortiso
spiegels und deSumornekrosefakt@: Personen mitdner RMSSD zeigten den erwarteten stressa
soziierten Riickgang der HRV wéhrend eines Stresstasks und die Riickkehr zur Baseline wéhrend der
Erholung. Im Gegensatz dazu zeigten jene mit niedriged$SD kaum eine Modulation der HRV
und blieben auf signifikanniedrigeren HRM_evels unabhangig von der Testphd8¢eber et al.,

2010)
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6. Storungshbilder

Im Folgenden werden die beiden Stérungsbilder Depressiorsamdtoforme Stérung kurz

dargestellt und danacatird auf médiche Gemeinsamkeiten und Unterschiede eingegangen.

6.1 Depression

Depressionen gehoren weltweit zu den haufigsten psychischen Erkrankungen. Das liebenszei
risiko zu erkrankenvird auf beinahe 20% geschéatzt. Das Erkrankungsrisiko scheint in den v@rgang
nen Jalzehnten agestigen zu sein Im Unterschied zu temporérefepressive Symptome wie
Traurigkeit, Niedergeschlagenheit oder Antriebslosigkeitbelastenden Ereignissen, Erkrankungen
oder sozialen Stresssituationsgtzt éne behandlungsbédtige depresse Stérung voraus, dass diese
Symptome eine bestimmte Zeitdauer und Intensitat UberschriBigpnessivestdrungersind Storun-
gen des gesamten Organismus, die durch ein Cluster von Symptomen auf der emaotionalen, kognitiven,
physiologischen, motorischermpzatinteraktiven und verhaltensbezogenEhene charakterisiert sind
(Beesdo & Wittchen, 2006)

6.1.1 Klassifikatio der depressivestorungen

Laut ICD-10 leiden die Patientinnenbei den typischen leichten (F32.0), mittelgradigen
(F32.1) oder schweren (F32.2 und F3Z8pressivenEpisoden unter einer gedriickten Stimmung
und Antriels- und Aktivitdtsminderung Die Fahgkeit zu Freude und Konzentration sind vermindert.
Ausgepragte MudigkeitSchlafstorungen undppetitmangelkénnenauftreten. Selbstwertgeftihl und
Selbstvertrauen sindft beeintrachtigtEs kommenGefiihle von Schuld und Wertlosigkeit vddie
gedrickte Stnmungéndert sichwenig auchnicht durchLebensumsinde und kann von somatischen
Symptomen begleitet werden, wie Interessenverlust, Morgentief, psychomotorische Hemmiung, Ag
tiertheit sowie Appetits-, Gewichts und Libidoverlust. Abhangig von Anzahl undi®eere der Sym-
tome handelt es sich um eirleichte, mittelgradige oder schwez depressive Episod®ie rezidivie-
rende depressive StorundF33) ist durchwiederholte depressive Episodeime manische Episoden
charakterisiert. Kurze Episoden von leicht gedrdr Stimmung und Uberaktivitat konnen unmittelbar
nach einer depressiven Episode, manchmal durch eine antidepressive Behandlung midhfainagt,
ten Die Dysthymia (F34.1) ist eine chronische, wenigstens mehrere Jahre andauernde depressive
Verstimmung, ¢ weder schwer noch hinsichtlich einzelner Episoden anhaltend genug ist, um die
Kriterien einer schweren, mittelgradigeder leichten rezidivienden depressiven Storung (F28
erfillen(WHO/GM, 2010)

Depressive Storungesindim DSM-IV unter der Hauptgruppgaffektive Stérungef ange-
fuhrt und beinhalten die Niar Depression, die dysthyme Stérung und die nicht nkeeichnete
depressive Stérun@eesdo & Wittchen, 20&).
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6.1.2 Epidemiologie

Die Punktpravalenz fur Major Depression liegt in westlichen Industrienationen zwischen 4.6%
und 7.4%, wobei die Rate bei Mannern mit 3.8% niedriger ist als bei Frauen (6%). Nebere-dem G
schlecht gibt es weitesziookonomisch®&isikofakoren: Altersbereich der Adoleszenz und des ju
gen ErwachsenenaltersinterschiedlicheStatusvariablen(niedriges Einkommen, Arbeitslosigkeit,
Hausfrauenrolleniedriger oder kein Schulabschlys§rennungoderScheidung und das Fehlen einer
vertrauensvodn personlichen BindungPe JongMeyer, 2005b) Uber 40% der Patientinnen in der
arztlichen Grundversorgungerfullen die Diagnosekriterieriner apressiven Erkrankung in ihrem
bisherigen Leben. Die Punktpravaldiegt hier flr eine Depressiorbei 22.8%, mit einer Pravalenz
von 11.4% fur eineezidivieren@ Stoérung, vor6.6% fur eine erste depressive Epsaohd von 3.8%
fur eine DysthymigMergl et al., 2007)

6.1.3 Atiologie

Die meisten Patientinnen erkranken erstmals im Alter zwischen 15 und 29 Jahren. ém mittl
ren Lebensalter nimmt dann die Erkrankungswahrscheinlichkeit ab. Die meisten Patientinnen sind vier
bis sechs Monate nach Beginn einer Episode wiedeptsynfrei (Remission) und zwar uniadngig
davon,ob sie behandelt werden oder nicht. Ruckfalle bzw. Wezdteankungen kommen in einem
FunfJahreszeitraum beb% der Patientinnen v¢De JongMeyer, 2005a)Bei neuerlichen Episoden
steigen jedocldie Dauer und das Chronizitatsrisiko deutlich an. Bei einem Drittel aller Betroffenen
tritt nur einmal eine Episode aufeBeinem weiteren Drittel finden sich rezidivierende Episoden und
bei einem Drittel kann die Depression auch bei Therapie in eirmmishhe Erkrankung einminden.
Depressive Stérungen sind meist mit starken Einschrankungen der Rollenaufgaben und safweren B
lastungen fiir das familiare und Beziehungsnetzwerk verbuiBtasdo & Wittchen, 2006)

Es gibt keine einheitliche Stérungstheorie der Depression, was an der Heterogenitat der E
scheinungsformen, des Ersterkrankungsalters und des Verlauésslepr Storungen liegEntwick-
lungsperspektigch geseherésst sich @ Entstelung einer Depressiomach demVulnerabilitats
StressModell beschreibenEs wird angenommenmass vorausbestimmendenetischdaktoren und
frhe negative soziale und umwedzogene Ereignisse und Bedingungen Entwicklung einer re
hohtenVulnerabilitat beitragen, welche durch entwicklungsbiologische, psychologische und soziale
Prozesse verstarkt oder abgeschwacht werden Kanmachvulnerabilitdtskonstellationekommt es
dann durch kritische Lebensereignisse oder Belastungssituationen zu einem Ausbruch einér depress
ven Episodé€Beesdo & Wittchen, 2006)

6.1.4 Komorbiditaten depressiver Stérungen

Epidemiologische Studiemeigen eine betrachtlicheKomorbiditat depressiver Stérungen mit
anderen psychischen uptlysschenErkrankunger{Paykel, Brugha, & Fryers, 2005Komorbiditaten
kénnendas Risiko fir die Entwicklung einelepressiven Stérurngrhdhensowie alsderenBegleite-

scheinung oder Konsequenz auftret€éomorbideStérungenund Erkrankungergehenmit grof3eren
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Beeintrachtigungemind einer ungiinstigeren Prognose eintBeesdo & Wittchen, 2006)Jber die
Halfte der Patientinnen mit Depsesn erfillen auch die Kriterien fur eine andere psychische Stdrung,
im Speziellen die einer generalisierten Angststérung, Panikstérung, Agoraphobie, urelipatt
schen Belastungsstorueg Zudemstehen pysischeSymptome, diagnostizierte korperlichekEn-
kungen, chronische Erkrankungeowie korperlicheBehinderungemmit einer hdheren Rate ared
pressiven Symptomen und Syndromen in Zusammengiankel et al., 2005Auffallig ist auch das
gehaufte Auftreten von Soferzsymptomen bei Patientinnen mit Depression: von ihnen haben im
Durchschnitt 65% ein oder mehrere Schmerzleiden. Je nach Studienkidleauumgekehrb% bis
85% der Patientinnen mit schmerzhaften Beschwerden auch an Dep(BssipRobinson, Katon, &
Kroenke, 2003; Vaccarino, Sills, Evans, & Kalali, 2008) der Allgemeinbevolkerungerfilliten De-
presive viemal haufiger die Kriterien einer aktuellsaomatofornen StérundLeiknes, Finset, Moum,

& Sandanger, 2008)

6.2 Somatoforme Storungen

Als somatoforme StorungefBFS)und funktionelle Syndromererdenanhaltende oder haufig
wiederkehrende, subjektiv als beeintrachtigend erlebte kdrperliche Beschwemigchnetfir wd-
cheim Rahmen demedizinischerDiagnostik keine asreichende Erklarung gefunden werden kann
(Lahmann, Henningsen, & Dinkel, 201@&s kann entweder keine organische Ursagéiinden we
denoder das Ausmafler Beschwerdeliegt Gberdem aufgrunddes organischen Befunds erwat-
tendan Mal3 (Martin & Rief, 2006) Einzelne somatoforme Beschwerden sind alltaglich und weit ve
breitet. Durch unterschiedliche Belastungen kommt es etwa voriibergehend zu Kopfschmerzen,
Schwindel, HerzklopfenBlutdruckanstieg, Schwitzen oder Gliederschmerzen. Zu den haufigsten B
schwerden z&hlen Schmerzen, Giber welche bis Zud& Allgemeinbevélkerung klagébahmann et
al., 2010; Morschitzky, 2007)n Abgrenzung dazu missen die Beschwerden im RahmebR&au
betrachtlichen Leiden oder Beeintrachtigungen in sozialen, beruflichen oder anderen wichtigen Fu
tionsbereichen fuhre(Martin & Rief, 2006) Das Beschwerdebild von Patientinnen B#Sist viel-
faltig und heterogen und reicht von neurologischen Funktionsstorungen Uber |dkabdier gener
lisierte Schmerzen, Missempfindungen, organzentrierte Funktionsstérungen sowie Vitalstérungen und
Erschopfbarkeit, bis hin zu kérperbezogemzfirchtungen und Krankheitstiiberzeugungen oder ko
perlichen Beschamungsgefiihlen und Uberzeugungeeredrperlichen Verunstalturgtapfhammer,
2008) Zu den typischen Verhaltensweisen gehoren neben kdrperlichem Schonverhalten und nicht
verordnungsgemalRer Einnahme von Medikamenten auch die erhdhte Inanspruchnahme medizinischer
Dienste und ein haufiger Arztwechg®artin & Rief, 2006)

6.2.1 Klassifikation nach ICID und DSMV

Mit dem DSMIII wurde im Jahr1980u nt er der Krankheitsgruppe de
rungenin eine ei genst 2 ndifugrgKapfhiamrgen 208@diedacntagchikat e gor i
DSM-IV und ICD-10 Glbernommen wurd&Vitthoft & Hiller, 2010).
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Im ICD-10 werden die folgenden Stérungen voneinander unterschiedeSoigtisierungs-
storung (F45.0), die durch multiple, wiederholt aftende und haufig wechselnde kdrperliche gym
tome, die wenigstens zwei Jahre bestebbarakterisiert wirdlhr Verlauf ist chronisch, fluktuierend
und geht oft mit einer Stoérung des sozialen, interpersonalen und familidren Verhaltérex Die
undifferenzierte Somatisierungsstorung(F45.1), die diagnostiziert wird, wentie korperlichen
Beschwerden zahlreich, unterschiedlich daderhafsind, aber das Bild einer Somatisierungsstérung
nicht erftllt ist Die hypochondrische Stérung(F45.2) bei desich die Patientinnemartnackigmit
der Mdglichkeit, an einer oder mehrerechweren und fortschreitenden kérperlichen Krankheiten zu
leiden beschéaftigenDie somatoforme autonome Funktionsstérung(F45.3) bei der dieSymptome
so geschildertverden, als behten sie auf der korperlichen Krankheit eirfystems oder einesrO
gans, dawegetativ innerviert und kontrolliert wirdDies betrifft beispielsweise d&srdiovaskulare,
dasgastrointestin& das respiratorische oder das urogeni®istem Die anhaltende somatoforme
Schmerzstoérung(F45.4 wird bei einemandauerndg schwera und qualende Schmerz, der durch
einenphysiologischen Prozess oder eine kdrperliche Stérung nicht vollstandig erklart werden kann
diagnostiziert Der Schmerzritt in Verbindung mi emotionalen Konflikten oder psychosozialee-B
lastungen aufZu densonstigen somatoformen Stérungen (F45.8)gehdren all&stérungen der Wah
nehmung, der Korperfunkih und des KrankheitsverhalterSe nicht durch das vegetative Nemve
system vermittelt welen, die auf spezifische Teitaler Systeme des Korpers begrenzt sind und mit
belastenden Ereignisseder Problemen in Zusammenhang stehen. Als Restkategorie di&urdie
toforme Storung, nicht ndher bezeichnet(F45.9)(WHO/GM, 2010)

Parallel zur Klassifikation somatoformer Stérungen verwendet die somatisclierivfadkt-
onelle Syndromdiagnosen wie beispielsweise die Fibromyalgie-U€C®79.0) in der Rheumatologie
oder das Reizdarmsyndrom (K58) in ders@aenterologieum die somatisch nicht ausreichend e
klarbare Hauptbeschwerde bescheiben. Die einzelnefunktionellsomatischen Syndrome tbgria
pen starkFunktionelle Syndrome undSFSsind keine getrennta Krankheitsentitdten, sondeknel-
mehr zwei historisch unterschiedlich gewachsene Sichtwedas:gleiche Beschwerdebild winch
somatischen Kontexls funktionelles Syndromdiagnostiziertundim psychosomatischen Kontext als
SFS(Lahmann et al., 2010; Mayou, Kirmayer, Simon, Kroenke, & Sharpe, 2@05peachten ist,
dass es kein Entscheidungskriterium gibt, obne s ubj ekti ves Symptom tat
oder eine strukturell nachweisbare Veranderung vorliegt, welche die Beschwerden erklaren kdnnte.
Die Liste funktioneller Stérungen ist beinahe beliebig, so verschwinden manche Diagnosen, andere
werden na aufgenommefLangewitz & Degen, 2011)

Im DSM-IV werden die Somatisierungsstorung, die undifferenzierte somatoforme Stdrung,
die Schmerzstérung, die Hypochondrie, die kérperdysmorphe Stérung und die Konversionsstérung
unterscieden (Martin & Rief, 2006) Letztere wird im ICB10 nicht den somatoformen Stérungen
sondern derdissoziativen Stérungen zugeordnet. Die korperdysmorphe Stoérung ist iriQ@&ihe

Subgruppe der hypochondrischen Stoéruhg. DSM-IV missen die medizinisch niclerklarbaren
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Symptome zur Diagnose einer Somatisierungsstorung schon vor démb@disjahr aufgetreten sein
(Witthoft & Hiller, 2010).

Es gibt zahlreiche kritische Argumente gegen die aktuelle Klassifik&tth So bilden etwa
die unter der Bezeichnung Asomatoforme St°rungenit
Kategorie, die Ausschlusskriterien der Stérungen sind nicht eindentiges bestehen keine klaren
definitorischen GrenzefLahmann et al., 2010)

6.2.2 Epidemiologie

In der Allgemeinbevdlkerung zeigt sieline Lebenszeitpravalenz von knagp hei streng é-
finierten Somatisierungsstérungen und veh38%6 beim multiplen Somatisierungssyndronelsies
damit zu den haufigsten psychischen Stérungen gehort. Nach restriktiven Diagnosekriterien definierte
Stérungen wie die Somatisierungsstérung oder auch Hypochondrie sind also selten, Restkategorien
hingegen sehr haufigMorschitzky, 2007) Die deutsche Bundd&sesundheitssuryevon 1998 ergab
fur SFSeine 4 WocheiQuerschnittspravalenz wo7 5%, eine Jahrespravalenz von 11% im letzten
Jahrund eine Lebenszeitpravalenz 426 (Jacobi et al.2004) Schon Jugendliche und junge Erlvac
sene sind vosFSbetroffen. Eine Studie an der Altersgruppe von 16 bis 24 Jahren ergab eins-Leben
zeitpravalenz voi25% fir wenigstens einBFSoderein somatoformeSyndrom(Lieb et al., 2002)
Mehr als 50% der Patientlnnen in deztlichen Grundversorgun@rfullen dieDiagnosekriterierfur
eine SFSin ihrem bisherigen Leben. Die Punktpréavalenz liegt bei 258#rgl et al., 2007)Das
Erkrankungsrisiko ist bei Frauen in etwa doppelt so hoch wie das der Manner. Somatisierungsstoru
gensind bei Menschen mit niedrigerer Bildung und niedrigessziotkonomischen Status haufiger
(Martin & Rief, 2006)

6.2.3 Atiologie

Somatoforme Stérungdassen sich am bestanhand einesultifaktoriellen Entstehungsoa
dells bescheiben, indendie psychosozialen und neurobiologische Einflussfaktorganstandig ta-
matisiert werderfKapfhammer, 2008 Mogliche Einflussfaktoren werden in Abbildudgiargestellt.

Aus einer kognitivbehavioralen Sicht wird angenommen, dass\Wida&rnehmung von K@
perempfindungen in katastropigender Weise erfolgtm kognitiv-behavioralen Modell medizinisch
unerklarbarer Symptome werden vier Faktoren, die an der Aufrechterhaltung der Symptome beteiligt
sind, unterschiedefKognitive Faktorenwie Aufmerksamkeitsund Attributionsprozesse, piplog-
sche Prozessavie Veranderungen der Aktivitater HPA-Achse Verhaltensprozesseavie die Ve-
meidung korperlicher Aktivitdtund soziale Faktore(Deary, Chalder, & Sharpe, 2007; Witthoft &
Hiller, 2010)

Rief und Barsky (2005) habenin ihrem psychobiologische Modell der Entstehung sonwat
former Symptome dargelegt, dass die Wahrnehmung dieser Symptome aus einer komplexdn Interakt
on somatischer, psychologischer und umweltbezogener Faktoren resultiert. Nach demsiiddell

somatoforme Sympime und Stérungeauf zweiHauptphdnomeneurickzufihren. Erstens agifhiem
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Anstieg der Korpersignalaufgrund zahlreicher meist biologischer Faktoren als Konsequenz von
Stress, schlechtem Gesundheitszustand oder chronisch stimutifAeichse Zweitensauf ein féa-
lerhaftes Filtersystem, welches Korpersignale verstarkt anstatt sie zu hemmen oder zu selektieren.
Somatoformen Symptom&nd meist mit einer hbheren autonomen Erreg\egéanderungen im ne
roendokrinen System, wie etwa in der Funktilen HPA-Achse eine dysfunktionale Aktivierung des
Immunsystemsund Abweichungen beziglich bestimmter Monosmoséuren und Neurotransmitter
verbunden, wobei derdrolle noch unklar und empirisch wenig belegt ist. Dennsdieint es plais

bel, dass biologische Verdemingen mit einigen Aspekten des KrankheitsverhaltenSkESzusam-
menhangen und dass biochemische Veranderungen der Neurotransmissionsproyes&rdann-

gen inder Schmerz und Symptorwahrnehmung beitragen. Das flhrt zu einer gesteigerten bewussten
Walhrnehmung von Korperreaktionen ursymptomen(Rief & Barsky, 2005; Rief, Hennings, Riemer,

& Euteneuer, 2010; Witthoft & Hiller, 2010)

Somatische Krankheit “ Psychische Stérung
Physiologische Irritation Psychosozialer Stress
I S 2

Personlichkeit Krankheitskonzept Affektzustdnde
* Alexithymie * Wahrnehmungsstil * Krankheitserfahrungen * Depression / Dysphorie
* Verdrangung vs. * Aufmerksamkeitsfokus * Traumaexpositionen * Panik / Angst
* Sensitivierung  * Beziehungsmuster * Gesundheitseinstellungen, - wissen * Aggression
* Schmerzschwelle * kulturelle Normen & soziales Lernen  negative Affektivitat”
A ‘ -
Neurobiologische Mechanismen

* Genetik * Neurotransmitterdysfunktionen

* Geschlecht * immunologische Dysfunktionen

* dysfunktionale HPA-Achse * somatische Sensitivierung

2

Korperlicher Distress - Emotionales Arousal

Krankheitsverhalten
* korperbezogenes Kontrollieren e« korperliche Schonung

\ * Hilfesuchverhalten * Krankheitsgewinn
"'« Beschwerdestil * soziale Verstarkung
* Rickversicherung * soziale Behinderung
S22 2

Gesundheitsversorgungssystem
Arztbesuche, medizinische Untersuchungen und Therapien

Abb. 4: Multifaktorielles Bedingungsmodell des Somasierungsverhaltens
in Anlehnung an Kapfhammer (2008)

6.2.4 Komorbiditdten somatoformer Stérungen

SFSweisen eine Komorbiditat von @fis 70% mit Depression, von 2f)s 40% mit Angstsi-
rungen, von 1%is 20% mit Substanzmissbrauch/Substanzabhangigkeit und vais 0% mit Pe-
sonlichleitsstorungen auf. Als Maximaeste wurden Komorbiditaten bis zu 90% bei Depressisn b
richtet(Morschitzky, 2007)

6.3 Depression & Smatoforme Stdrung

Die SFSist die haufigst&kkomorbide Diagnose von Patientinnen m#gpressionauch umg-
kehrt leicen Patientinnen mit einer somatohenStérung besonders haufig zudem an einer depress
ven StérungMergl et al., 2007)Dies istauch insofern relent, als Patientinnen mit Depression und

somatoformer Stérung ein deutlich niedrigeres psychisches und physisches Wohlbedibelerals
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jene Patientinnerdie nur an einer der beiden Stérungen lei(Baune, Caniat, GarciaAlcaraz, &
Berger, 2008und sich Schmerzen negativ auf die BehandldegDepression auswirke(Kroenke,
Shen, Oxman, Williams, & Dietrich, 20Q8pn allen Patientinnen in der arztlichen Grundversorgung
mit einer depressiven Storung leiden 50% auch an einer somatoformen Storung. 44.55% ailler Patie
tinnen mit einer somatoformen Stdrung erfillen zudem die Diagnosekriterien einer Depression. Pat
entinnen mit einer Depression ohne komorbider Stérung untedechsich insoziodemografischen
Faktoreni wie Alter, Geschlecht, Beziehungsstatus, Bildungsniveau, Anzahl der gearbeiteten Monate
im letzten Jahi nicht signifikant von jenen mit einer komorbiden Angststérung oder somatoformen
Stérung(Mergl et al., 2007)

Rief et al.(1992) zeigten, dasg3% der Patientinnen mDoppeldiagnoseor der Depression
an einer somatoformen Stoéruagkrankten Die Meisten erkranken nach mehr als einem Jahr an der
zweiten Stoérung und 46%ogar ershach mehr als 5 Jahren. Wahrend affektive Stérungen in Episoden
mit interimistisclen Remssionen auftreten, zeigesmmatoformeStérungn normalerweise einena
gen, chronischen VerlaRief et al., 1992)Nach Rief und Hiller(1992) waren gundsatzlichvier
verschiedene Modellan Zusammenhangnit somatoformer Stérung und Depression denkbihe
Abbildung 5

Modell 2: Depression als Folge einer somatoformen
Storung

Somatoformt
>

Pradisposiio] >

Modell 1: Modell der somatisierten Depression

Depressive Stoérung

Depressive
Stoérung

Somatoforme
Stérung

Modell 3: Somatisierung als Folge einer depse Modell 4. Gemeinsame biologische und psycholeg

siven Stérung sche Grundlagen S
Depressive > Gemeinsame bioldg > Storung
Stérung

Somatoforme scheund psycholog 5 )
sche Préadispositionel ) epressive
Pradisposition )

Storung
Abb. 5: Modelle zum Zusammenhang somatoformer Stérung un®epressionnach Rief & Hiller (1992)

Im Modell der somatisierten oder maskierten Depressio(Modell 1) werden somatoforme
Symptome nicht als eigenstéandige Stdrung gewertet, sondern als Beschwerden im Rahmest einer D

pression gesehen, was heftigen wissenscfibichen Auseinandersetzungenhfie (Rief & Hiller,

1992) Der Begriff Asomat i s 19%0ertlarerD/enpdene Rsgchiaden Man wu r d e

red Bleuler gepragt. Die depressive Erkrankung zeigt sich hier primar in korperlichen Symptomen.
Der emotionale Teil der Depression verbirghsixldlich gesprochen hinter einer Maske von Kiéfpe
symptomen. Somatisierungssymptome &fbwerden nicht als eigenstandige Stérungemderrals

Ausdruck einer Depression gesehen. Definitionsgevesifchwinden die Kdrpersymptomeenn die
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Depression abgdékngen ist(Morschitzky, 2007) Viele Argumente sprechen gegen dieses Modell,
etwa das Fehlen eines depressiven Syndraras ja definitionsgemal die depressive Storurgg au
macht. Zudem wird mit der Einfuhrung des Komorbiditatskonzept im BIEMnd im ICD-10 die
Auseinandersetzg tber das hierarchische Verhaltnis zwischen den beiden Stérungsbildern irrelevant
(Rief & Hiller, 1992)

In den Modeller?2 bis 4 werdendie somatoformen Stérungeais eigensténdige, abgrenzbare
diagnostische Kategorigimeschrieben, wobei die gegenseitigen \WMigzusammenhange zwischen
Depression und somatofoen Stérungen oder das Vorliegen gleicher oder dhnlicher Grundbedingu
gen zur Geneskeetont werdenlm Unterschied zu Modell 1 wird Somatisierung als klinisch relevante
Symptomatik gesehen, die sowohl alleine als auch in Kombination mit anderen Storufigetera
kann und deren atiologischen Bedingungen und Konsequenzen naher untersucht werden kénnen. Die
Modelle stehemicht in Konkurrenz zueinandesondern kénnen unterschiedliche Aspekte ein@s-ko
plexen Bedingungsgefliges darstellBinef & Hiller, 1992)

In Modell 2wird davon ausgegangetiass sicleine depressive Stérung als Folge einercs
matoformen Stdrung entwickeln kann. Hier wird di&FSals ein verursachender Faktor oder eine
atiologisch bedeutsame Bedingung bei der Entstehung einer depressiven Stérung gesehen. Eine d
pressive Grundstimmung kann die Felgon korperlichen und sozialen Einschrankungen, die durch
die SFSbedingt werden, sein. Depressionen kdnnen demnach von psychosozialen Belasturgen ausg
|6st werden, die Bestandteil der somatoformen Stérungen sind und sich im Krankheitsverlauf oft ve
dichten (Rief & Hiller, 1992) Langzeitstudien dazu fehleallerdingszeigen retrospektive Unters
chungen, dassichdie SFShaufig deutlich friiher zeigt als die depressive Symptongaidb, Pfister,
Mastaler, & Wittchen, 2000; Rief et al., 1992)

Im dritten Modelli Somatiserung als Folge einer depressiven Stérung entwidelt sich
eine SFSerst nach einer depressivErkrankung. E«konnen &hnliche Wirkmechanismen wie iroM
dell 2 beschrieben, wirksam sein. Die mit einer Depression verbundenen Belastungen kdnnten einen
atiologischen Faktor fur die Entwicklung einer weiteren Stérung dars{&ieh & Hiller, 1992)

Modell 4 geht davon ayslasssomatoforme und depressive Stérung gut voneinandeb-
gegrenztsind, aber gemeinsame biologische und psychologi€ehadlagen bzwPréadispositionen
haben. Nach diesem Modell ist zu klaren)Jole Vorbedingungen eine depressive, eine somatoforme
oder beide Stérungen auslog&ief & Hiller, 1992)

Wahrend psychobiologische Aspeklpeider Storungsbilder sich teilweise Uberlappen, wie
zum Beispiel im Bereich deserotonergeidystems, so gibt es mehelBge fir psychophysiologische
Unterschiede. Diesas$sen sictan der Rolle von Immun und Entziindungsprozesseter Aktivitat
derHPA-Achse,der Verflgbarkeit von Mnoaminosaurerder Omega3-Konzentration undler Rolle
deskurzen 5-HTTLPR-Allel s zeigen(Rief et al., 201Q)
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7. Herzratenvariabilitatund Krankheit

Normalerweise sind Sympathikus und Parasympathikus in einer dynamischen Balance. Wenn
sich diese in Richtung eines statischémgleichgewichtsrerandert, beispielsweise durch Umwekb
lastungen, wil der Organismus anféllig fir Krankheiteein autoromes Ungleichgewicht, in we
chemein Ast des ANS Uber dennfleren dominiert, wird mit einem Mangel an dynamischer Flexibil
tat und Gesundheit in Verbindung gebracht. Es gibt zahlreiche empirische Blesgelas autonome
Ungleichgewicht, in dem typischerweise das sympathische System Uberaktiv und das parasympath
sche unteraktiv ist, mit verschiedenen pathologischen Zust&nden einhergeht. Besonders, wenn der
sympathische Ast fir lange Zeit dominiert, wirdrcEnergiebedarf exzessiv und kann letztendlich
nicht mehr erfillt werdenEbenso stellt der andauernde Alarmzustand negativer Emotionen einen
exzessiven Energiebedarf an das SygfEmayer & Brosschot, 2005)

Die Regulation physiologischer Systeme, die wichtig fir Gesundheit und Krankheit sirid, steh
mit der Vagalfunktion und der HRYA Verbindung.Das ANS und inSpeziellen der parasympath
sche Tonus dirfte mit déslukoseregulation, der Funktion ddPA-Achsesowie mit Entziindungs
und Immunprozessen in Verbindung steli€@hayer & Sternberg, 2006unktionsstérungen demi
mursystems und Entzindungsprozessel wiederum an einéfielzahl von Beschwerden wie kard
ovaskulae Erkrankungen, Diabetes, Osteoporose, Arthritis, Alzheimer, Parodamdsbestimmte
Krebsarten sowie im Abnehmen der Muskelstarke und Ansteigen von Gebrechlibbtetligt
(Thayer & Brosschot, 2005)

Eine redizierte HRV gilt als Pradiktor fir MortalitgBigger 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; Odemuyaret al., 1991; Rich et al., 1988; Stein et al., 2Q0@) wird mit einem
gesteigertenGesamtmortalitatsrisikan Zusammenhang gebracficharya et al., 2006; Lown &
Verrier, 1976; Task Force, 199@ine tausendich zitierte Multicenterstudie von La Rovere et. al
(1998) an 1284 Patientinnen zeigtdass ein niedger SDNN von unter 70ms in ZA3tunden
Messungen ein signifikant@dsiko fur kardiale Mortalitat darstellt. Dsewird in zahlreichen Studien
belegt. Auch eine aktuelle Metaanalyse kommt zu dem Schluss, dass Patienlnnen nach enem My
kardinfarkt mit einem SDN unter 70ns (24Stunden) ein vidach erhdhtes Risiko haben in den
nachsterdrei Jahren zu sterbefBuccelletti et al., 2009)Sowohl Zeit als auch Frequenzparameter
zeigen einen signifikanten Zusammenhang mit dem Risiko fir kardiale Erei@jissgieet al., 1996)

EinereduzerteHRY gilt auch als Préadiktor fir MorbiditgLiao, Carnethon, Evans, Cascio, &
Heiss, 2002; Ryan et al., 201Biewird mit einerVielzahl von somatischen Erkrankungen wie etwa
Schlaganfall, Multiple Skleroseghronische Nierenkrankheit, Diabetes mellitus und verschiedenen
Herzerkrankungemassoziiert(Kleiger et al., 2005)Auch psychische Erkrankungen wie Depressi
(Kemp et al.,, 2010)Angststorung(Friedman, 2007)und PanikstorungGarakani et al., 2009;
McCraty, Atkinson, Tomasino, & Stuppy, 2001; Rao & Yeragani, 208drdenmit einer niedrigen

HRV und teilweise einer reduzierten Vagusaktiviééiie einer reduzierten Komplexitét Verbin-
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dung gebrachtBei akuter Schizophrenie kommt es zu ein&bfall der VagusaktivitafBar et al.,
2005)

7.1 Herzratenvariabilitatbei Depression

Kennzeichnende Verdnderungender autonomen Regulation des Herzées Depression
von denen in der Literatur berichtet wird, sind eim&glicheAktivierung des sympathischen Nenve
systems, eine reduzierte parasympathische Aktivitat, ein AnsteigeHRIend eine Abnahme der
HRV sowie eine verminderte Komplexitat der HRYAgelink, 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,\&ss, 2010)Allerdings gibt es auch viele abweichende bBrge
nisse.Bevor darauf ndher eingegangen windrd kurz der Zusammenhgrewischen Depression und

Herzerkrankundpeleuchtet.

7.1.1 Depression und koronare Erkrankungen

Depression hat einen signifikanegativen Effekt auf den Verlauf koronarer Herzerkramnku
gen(Carney et al., 2005)nd gilt als signifikanter Pradiktor fur die Mortalitdt nach einem Myokardi
farkt (Frasuresmith, Lesperance, & Talajic, 19983hlreiche Studien zeigen, dass eine depressive
Erkrankungein unabhangiger Risikofaktor fur die Entwicklung einer korondtererkrankung ist.
Das Risiko steigt zudem mit denct8veregrad der Depression. Ein Zusammenhang scheint tmabha
gig von Geschlecht, Alter und Herkunft zu bestehen. Umgekehrt ist auch eine Depression haufig bei
Patientinnen mit koronarer Herzerkrankung zu finden. Bei einer bestehenden koronaren Hherzerkra
kung steigertdie Depression sowohl das Risiko fur kardiale Evext¢sauch das Mortalitatsrisiko
(Goldston & Baillie, 2008)

Obwohl der Zusammenhang zwischen Depression und Herzerkrankungen gut belegt ist, sind
die genauen Mechanismen dahinter noch uniarney et al., 200550lchenMechanismerkdnnten
neben exogenen Stressoreeurmendokrine und neurohumorale Veranderungen, die mit Stérungen
der HPA-Achseund AktivierungdesReninAngiotensinAldosteronSystemeinhergehenStérungen
des Immunsystem®ine Stdrung des zentralen Neurotransmittersystems sowie Veranderungen von
Verhaltensweisen wie korperliche Inaktivig#in(Grippo & Johnson, 2009 udem scheint auch eine
Dysregulation der ANS plausibéCarney et al., 2005; Grippo & Johnson, 2009; Kop et al., 2010)
Zahlreiche Studien zeigen mit wenigen Ausnahrf@ehi, Mangano, Pipkin, Browner, & Whooley,
2005)einen Zusammenhang zwischen Depression oder depressiven Symptomen undgiggteared
HRV bei Patientinnen mit koronarer Herzerkranky@arney et al.,, 1995; Stein et al., 2000; V.
Vaccarino et al., 2008)Aktuelle Studien deuten auf einen Zusammenhang zwischen somatischen
nicht aber kogriven Depressionssymptomen und HRV bei herzkranken Patientinnebrtar. ©-
matischen Symptomen werden Schiafid Appetitstérungen sowie Erschépfungl unter kognitiven
SymptomenAnhedonie Geflihle der Wertlosigkeit und Konzentrationsschwierigkeiterstanden

Die Verbindung von somatischen Depressionssymptomen mit einer niedrigerdR allerdings
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weitgehend durch komorbide Erkrankungen und LifesBdktoren wie Rauchen, AlkohoBody-
Massindex und Bewegung zu erklaren sgibe Jonge, Mangan & Whooley, 2007) Somatische
Depressionssymptome sind im Unterschied zu kognittymptomenrPradiktoren fur Mortalitat und
Gesundheitsstatus bei chroniscligrzinsuffizienz(Schiffer et al., 2009bzw. nach mem akutem
Myokardinfarkt(Smolderen et al., 2009)

7.1.2 Reduziertevariabilitatund Komplexitat

Kemp et al(2010)kommen in einer aktuellen Metaanalyse zum Schluss, dasDapchss
on ohne Herzerkrankung mit einer verminderten HRV in Verbingdsteht, wie mit nichtlineareraP
rametern am Deutlichsten wires konnte beispielsweise eflusammenhang der DF&L und De-
pression(Kop et al., 2010kowie jeweils anunmedikamentierten Patientinnen Zusammenhamgz
weiterennichtlinearen Parameteder Kompressionsentropi@/oss etal., 2011)und der Power Law
Slope(Boettger et al., 2008)nd Depression gezeigt werden. Dies lasst den Schluss zu, dass-eine r
duzierte Komplexitat vorliegAndere Studien fanden allerdings keltieterschiede @ GesundeiiBar
et al., 2004; Yeragani et al., 199kgine Unterschiede zu Patientinnen mit Panikstoruifgeragani,
Balon, Pohl, & Ramesh, 199b)nd keine Zusammenhange fir Zeiind Frequenzbereisparameter
wohl aber fur nichtlineare Parame(Booettger et al., 2008)

Einige Studien beschaftigten sich im Detail mit der RSA bzwH#eHRYV wahrend einer e+
pressiven Stérundgso fanden Rottenberg et §2002) einensignifikantenZusammenhang zwischen
RSA und DepressiorAn der Studie nahmen allerdings Ratinnen die auch alle Arten Antidepse
siva und andere Medikamente wiBenzodiazepineeinnahmenteil (Rottenberg et al., 2002Eine
Studie die Patientinnen mit Angststérumgit und ohne komorbider Depression untersudkaen zu
dem Schluss, dagsngstmtientinnen mit einer komorbiden Depression eine hoherélRI¥ haben
als jene ohn¢Hofmann, Schulz, Heering, Muench, & Bufka, 201&inen Zusammenhang zwischen
RSA und Depression fanden Lehofer et(18197) sowie Moser et al(1998) die allerdings auf einen
heterogeneren Vagotonbsi depressive Patientinnerhinweisen.

Rottenberg(2007) weist darauf hindassdie Analyse grof3er Querschnittsstudien zeigass
die kardiale Vaguskontrolle ein relativ schwacher Indikator fir DepressioBistDiagnose hat eine
kleine bis mittlere Effektstarke auf die RSA und erklart nur etwa 2% der Gesamtvarianz der RSA.
Zudem bleibt ach dieKausalitat zwischen den beiden Konstrukgeoli3teils unbekannAufgrundder
unklaren Datenlage und der HeterogenitatMajor Depressiorkonnte die niedrige vagale HRV mit
einga speziellen Untergruppe der Symptome zusaniméegen Er schlagt vor, ach moglichen Suipt
penetwa einem vagalen Subtggler Symptomen zu suchen, die klarer mit vagalen Stérungee-in B
ziehung zu bringen sindEr weist zudem darauf hin, dass der kausale Zusammenhang zwisehen D
pression und HRV noch weitgehend unbekannt ist emduchi wie bereits in vorhergegangenen
Kapiteln beschriebehn Storfaktoren wie andere psychiatrische Erkrankungen, koérperliche Gesyndheit
physische Aktivithund Medikation gib{Rottenberg, 2007Eine nur als PosteAbstract publizierten
Studie von Chambers et §2003)konnten kaum Belege finden, stadie vagale vermittelte HRV mit
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einemvagalen Subtyp in Verbindung steht. Sie definierten einen auf der Polyvagalen Theorie von
Porges beruhenden vagalen Subtyp und testeten ihn an einer groRen StiahpréB8)(mit Major
Depression ohne komorbiderdginose.

7.1.3 Die Rolle der Antidepressiva

Uneinheitliche Studienergebnisse komteben dem jeweiligen Studiendesign auch auf die
Einnahme von Antidepressiva zurtickzufiihren skicht et al.(2008) zeigten in einer g3 angelg-
ten Kohortenstudiedass Depressive im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe eine signifikant
niedrigere Gesamtvariabilitat und eine signifikamntdrigereRSA aufweisen. Dies lasst sich weder
durchkomorbide Angststérung noch Lifestylefakdo wie physische Aktivitat erklaren, sondernfedir
te durch den Effekt Antidepressiva bedingt sgiicht et al., 2008) In der Folgestudie zeigten die
Autoren, dass es bei Patientinnen, die begannen trizykliset@pnerg oder noradrenerge Ange
pressiva einzunehmen, zu einem signifikanten Sinken der RSA kam. Bei einem Absetzen @er Antid
pressiva glichen sich die Werte wieder derdia keine Antidepressiva einnahmem (Licht et al.,
2010) Auch Bar et al(2004)zeigen, dass sich Depressive erst nach Beginn der Einnahme ven Ant
depressiva in ddRMSSDvon der gesunden Vergleichsgruppe unterscheideginer Interventios-
studiekonnte, im Gegensatz zur reinen Verhaltenstherapie, bei der Kombination von Verhakensther
pie und Pharmakotherapie mit d&88RISertralinkeine signifikanteSteigerung der HRWbeobachtet
werden(Garakani et al., ZID). Koschke et al(2009)kommen in einer Studie, in der auch nichtlineare
Parameter verwendet werden, zu dem Schluss, dass PatientinridajoniDepressioreine tiefgré
fende autonome Dysfunktion aufweisen, digrch SerotoninNoradrenalinWiederaufnahmehemmer
und in abgeschwéachter Form von SSRIs verschénitien

Wahrend Udupa et a2007)auch bei nichtmedikamentierten Patientinnen auf eine verfinge
te parasympathihie und starke sympathische AktivisthlieBen, korten Schulz et al.(2010) an
nicht medikamentds behandelten Patientinnen kesigmifikanten Unterschied der HRV, sowohl im

Zeit- und Frequenzbereidis auchder ShannorEntropie,zeigen.

7.1.4 Zusammenhangmit weiteren Faktoren

Zusammenhéange zwischen dem Schweregrad der Depressiater HRVscheinen sich auf
einzelne Paramet und Tageszeiten zu beschrémkwas auch die unterschiedlichen Studienergebni
se erklara dirfte. So fanden Voss et. 011)wie auch Watkins et a{1999)keine Unterschiede in
der HRV bei verschiedeneschweregragn der Depression gemessen mittels Hamil®kala und
BDI. Was sich nicht mit einer alteren Studie von Agelink ef2002)deckt, wo sehr wohl von einen
signifikanten Zusammenhang zwischen HRV und Schwere der Symptome berichtet wird. Bottger et
al. (2008) etwa belegterKorrelation der Power Law Slojp der Nachtmit depressiven y8nptorren.
Rottenberg et al. fanden nur Zusammenhénge der-R8KWemit Symptomen von Traurigkeit und
Suizidalitat(Rottenberg et al., 200dgw. positive Zusammenhangeit Traurigkeit und Weinen, e

gative mitinsomnie(Rottenberg et al., 200;Micht aber mit der Gesamtsymptomatik.
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Sowohl DepressiofLorant et al., 2003ls auch HRV hangen mit dsozialen Zugehorigkeit
zusammen. & konnte sowohl ein Zusammenhang zwischen HRV und beruflicher Position
(Hemingway et al., 2005pls auch zwischen HRV und soziaehicht(Lampert, Ickovics, Horwitz,

& Lee, 2005)gezeigt werden. Gesunde Versuchspersonen mit depressiver Symptomatik zeigten eine
niedrigere HRV und einen héheren negativen Affekt wenn sie alleine waren, elvewrdhrendso-
zialer Interaktion(Schwerdtfeger & FriedriciMai, 2009)

Zudem sind beideDepressior(Levinson, 2006und HRV (Kupper et al., 2004; Singh et al.,
1999) genetisch beeinflusst. Aktuelle Zwillingsstudien zeigen, dass der Zusammenhang zwischen
HRV und Depession zu einem grof3en Teil auf einen gemeinsamen genetischen Effekt zutiickzufl
ren sein kdnnte. Dies lasst den Schluss zu, dass ein gemeinsamer genetisch beeinflusster biologischer
Mechanismus bzw. eine gemeinsame neurobiologische Dysfunktion das Vedssttak zwischen
Depression und niedriger HRV sditinnte(Su et al., 2010; V. Vaccarino et al., 2008)

Einschrankungnvieler Studien sind unkontrollierte physiologische und Umgebungsfaktoren,
die die HRYV tiefgrdend verandern kénnen. So kénndR-HRV und LF-HRV durch Verdnderungen
der Atmung wérend alltaglichen Aktivitatewie Spazieengehen oder mentalen Aufgatbmreinflusst
werden(Bernardi et al., 2000; Taelman, Vapde Viemincx, Spaepen, & Van Huffel, 201Buch
die ULF-HRYV ist von physischer Aktivitat beeinflus§Roach, Wson, Ritchie, & Sheldon, 2004)
Alltagliche Aktivitaten kdnnenumgekehrt auch durch die Depression beeinflusst weilden
Vaccarino et al., 2008paherist es wichtig Umweltbedingungen zu standardisiereienndie HRV-

Daten erhoben werddiask Force, 1996)

7.2 Herzratenvariaitat bei somatoformen Stérungen

Zurzeit existiererkeinglei Studien Uber den Zusanenhangwischendersomatoformen $t
rung als Gesarkategorieund der HRV Hierbei ist zu beriicksichtigen, dass der Formenkreisader s
matoformen Stérung keine koharente Kategorie bildet und definitorisch nicht klar abgegrenzt ist
(Lahmann et al., 2010)

Derzeit existieen lediglich Studien Uber einzelne funktionelle Stérungen etleonische E
schopfungssyndropfibromyalgieund Reizdarmsyndronzusammengefasst disnktionelle somat
sche SyndromeEtliche Studiendeutenauf eine reduzierte HRV bzwiedrigereVagusaktivtat bei
Fibromyalgie(Cohen et al., 2000; Figueroa, Kingsley, McMillan, & Panton, 2008; Martiaem,
Hermosillo, Rosas, & Soto, 1998)eim Reizdarmsyndror(Tillisch et al., 2005)und beim chrom
schen ErschopfungssyndrofBoneva et al., 2007; Cordero et al., 1996; Newton et al., 2011,
Yamamoto, LaManca, & Natelson, 2008)n. Beim chronischen Erschopfungssyndrom durfte die
reduzerte HRV mit einer reduzierten physischen Aktivitat einhergghewton et al., 2011)Hout-
veen und van Doomef2007) berichten zudem, dass die signifikanten Zusammenheigmediz-
nisch unerklarbaren Symptomen mit einer reduzietteHRV und VLF-HRV verschwinden, sobald
die Unterschiede im Sportverhalten kontrolliert werd&feitersfinden richt alle Studien zurshrori-

schen Erschdpfungssyndrdgmterschiede zu Gesundenyatbeistandardisierten Kurzzeitmessungen
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mit Kipptischtest undin Rickenlage(Yataco et al., 1997)aber auchbei 24StundeAMessungen
(Duprez et al., 1998Keine reduzige GesamtHRV odervagale Aktivitat bei Fibromyalgiéanden
Friedrich et al(2005) Robert et al(2004) konntenkeine Unterschiedbeim Reizdarmsyndronze-
gen

Tak et al.(2009) kommen in einer Metaanalysai funktionalensomatischen Syndraen
(FSS)zu dem Schluss, dass die verfiigbaren Belege nicht adaquat sind, um die Rolle deg=8ES i
anzunehmen oder abzulehné&s konnte zwar eigignifikanter Zusammenhang zwischen FSS und
reduzierte parasympathischer Aktivitat gezeigt werdeler allerdings verschwanaienn ein mogt
cher Publikationsbias korrigiert wurdBie unterschiedlichen Studienergebnisse, diehaliak et al.
berichten, dirften auchuf dieVerwendung verschiedenBrovokationstestzuriickzufihren sein.&
wird die HRV im Stehen, beim tiefen Atmebeim Kipptischtest bei isometrischen Ubungen, am
Laufband oder bei mentalem Stress gemegBak & Rosmaén, 2010)

Eine weitere Studie zeigten Jahr2010, dass eine reduzierte vagale Aktivitat mit eineiehdh
ren AnzahlFSSvon Frauen bis 50ahrein der Allgemeinbevdlkerung zusammenhangt, bei alteren
Frauen dreht sich aus unbekannten Griinden dieser EffekfTak, Janssens, Dietrich, Slaets, &
Rosmalen, 2010)

Bei Patientinnen mit Reizdarmsyndrom konnten Cain ef2807)den Zusammenhang &w
schenVagusaktivitdtund Schmerztarke zeigen.

Eine Dysfunktion des ANS konnte der patisie Mechanismus sein, der psychosozialen
Stress mit densFSverbindet. So wet u. a. Kampfhamme(2008)darauf hin, dasSFSmultiple Ert-
stehungsfaktoremaben wobei psychosozialer Stress eine bedeutende Rolle in dédsfng und
Aufrechterhaltung zu spielen scheint. Authk et al.(2009)argumentierendass eine Fehlinterpeet
tion der durchstressbedingte Dysfunktion dédNS hervorgerufene peripherphysiologischreErre-
gungzum Erleben funktionellesomatischer Symptome beitragesmn (Rief & Barsky, 2005; Tak et
al., 2009) Dies waren etwéunktionelle Bauchschmerzdrei vermindertegastrointestinar Peristé
tik und funktionelle muskuloskelettalé&Schmerzerbei erhdhter Muskelspannung. Es gaderdings
kaum Studiendie die Beziehung zwischen ANS und dem Erleben von Symptenkdéren(Tak &
Rosmalen, 2010Houtveen et al(2003) zeigenin einer Studie mijungenFrauen dassdie Anzahl
funktionellersomatischer Symptome mit einébersteigegn Wahrnehmung normaler physiologischer
Reaktionerkorreliert

Im Einklang mit dempsychobiologische Modell der Entstehung somatofoer Symptome
von Riefund Barsky beschreiben Thayer und Brossclki@®05) wie ein Ungleichgewicht zwischen
Sympathkus und Parasympathikas einer Dysfunktion des Immunsystems fiihren kann und dadurch
chronischeGesundheitsprobleme begins(gtitthoft & Hiller, 2010).
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7.3 Herzratenvariabilitat, somatoforme Stérung und Depression

Keine der gefundenen HRStudien geht auPatientinnen mit einer Doppeldiagnose einer
komorbideSFSein, obwohl epidemiologisch8tudien wie die von Mergel et dR007)zeigen, dass
50% der Patientinnen mit Depression auch an einer somatoformen S&idemng

Trotz der pratischen Relevanderunglnstige Auswirkungen auf den Therapieverlauf durch
komorbiden Stérunge(Beesdo & Wittchen, 20063owie der Moglichkeit einerErklarung fir die
Heterogenitat von Studienergebnissen, beschaftigerkiitsche Studien zur HRWorschung<aum
mit Komorbiditien Wahrend eine publizierte Studie von Hofmann et(2010) beispielsweise auf
Angsterkrankungemit und ohne komorbider Depressieingeht, gibt esbislang keine Studiendie
eineDoppeldiagnose Depression und somatoforme Stdvenidcksichtign Entweder werden Patie
tinnen mit einer SFS von Depressionsstudien ausgeschl@sgelink, Boz, et al., 2002; Boettger et
al., 2008; Rottenberg et al., 200)erdiese werden entweder nicht bertcksichtigt besvwird nicht
davon berichtet dies zu tKop 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. Interventionsforschung

Physiologische Messungen, wie die Efd&ssung, werden zu den objektiven Messmethoden
gezahlt, da die Testpersaitht auf direkte Weise abfiessergebnisse verfalschend einwirken k@nn
Bortz & D6ring, 2006) 24-StundeAMessungen der HRV kdnnen verwendet werden, uri\itikeun-
gen vonTherapi@, etwader Antidepressivarl herapie zu messer{fKhaykin et al., 1998)Intervent-
onsstudiendie die HRV bericksichtigen sindbgesehen von Studien an Bfgatientinnendenroch
selten

8.1 Veréanderung der Herzratenvariabilitat im Therapieverlauf

Bei einer ganzen Reihe von Interventionen konnte gezeigt werdersielas HRV vorPai-
entinnen mitkoronare Arterienkrankheitpositiv beeinflussenin einerMetanalysezeigtenNolan et
al. (2008)standardisierte Mittelwertsdifferenzenn 0.36fiir Bewegungstraining und A.3ur verhd-
tenstherapeutischimterventionen was kleinen Effekten entsprichtWenige Studien haben dies fir
depressive Patientinnen untersu@raylor, 2010)

In einer viel beachteteStudie zeigen Carney et §2000) dass kognitive Vewditenstherapie
den Vagotonus (Tagde8MSSD bei schwer depressiven Patientinnen mit koronarer Herzerkrankung
erhdht, wohingegen es zu keiner Erhdhinag leichter depressiven Patientinnen kommt @th
keiner der anderen HRWdizes eine Verbesserung zeigkine 12 Wochen lang durchgefiihrterVe
haltenstherapie an Patientinnen mit Panikstoffilingte neben einer Verbesserung der psychometr
schen Testwerteu eing signifikanten Reduktion deHR und eine Steigerung der HRWahmen die
Patientinnen jedoch zétzlich Sertralin verbessertsich die HRVnicht (Garakani et al., 2009kine
weitere Studie zeigt allerdings auch bei Panikstérung ohne Antidepgasi@amekeine signifikante
Verbesserung der HRYurch eine rahwochige Verhaltenstherapie. Die Autoren flhren dieter
anderemauf den Abstand zwischen den Messungen von nur 42 Tagen Aiuskgay & Ruddel,
2004)

Als mogliche Wirkfaktoren in der kognitiven Verhaltemstapiefihren Garakani et a{2009)
erstens die direkte Symptomreduktion viderzklopfenoder Hyperventilation durch die Techniken
zur Atemschulung und progressiver Muskelentspannung an. Zweitens konnte diekKtinistung
angstvoller Kognitionen dazu fihren, dass Patientinnen harmlose Situationen nicht mehr @ls Bedr
hungwahrnehmen und weniger Angstattacken erleben. Der erste Punkt deckt sich mit Stualienerge
nissen von Delgado et §2010) die zeigen, dassichin einem fiinfwdchigen Programm fir Stude
tinnen mit hoher pathologischer Besorgnis sowohl durch Progressive Muskelentspannung als auch
durch Achtsamkeitstrainingie HF-HRV signifikant steigerteEine Metaanalyseder Wirkung von
Entspannungstherapien bei PatientinnenMybkardischamiezeigte eine Steigerung der HRVan
Dixhoorn & White, 2005)

Zudem kanrBewegungstherapieur Steig@rung der HRVbeitragen Mehrwdchiges Training
scheint lei Gesunderu einem Anstieg parasympathischer Parameter (pNRBIGSD, HF-HRV) zu
fuhren(Pichot et al., 2005; Sandercock et al., 2088utledge et a(2010)zahla etliche Studien auf,
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die auch bei Patientinnen nach Myokardinfaktmit chronischeHerzinsuffizienz instabile Angina
und Diabetes mellitus e@m Anstieg der HRV durch mehrwdchige Bewegungstrainzgjgen kon-

ten Eine sechzehnwochigénterventionssidie an Patientinnen mit ischamischer Herzerkrankung
ergab, dassich regelmalliges Bewegungstrainimm Unterschied zu einem Strelfkanagement
Training nicht auf die HRV auswirktéBlumenthal et al., 2005Auch bei Angstpatientinnen scheint
korperliches Training anders als in der gesunden Bevolketungei einer beschréanken Anzahl einen
positiven Effekt zu haben. So konreéne tendenziéd Steigerung der HRV durckin physisches
Trainingsprogramm zuséatzlich zur stationdren Psychotherapibei Angstpatientinnendie anfangs
eine reduzierte HRV auswiesegezeigt werdeliGaulAlacova et al., 2005RegelmaRiges Krafai-
ning tUber 16 Wochen hatte bei Patientinnen mitdfityalgieeine positive Wirkung aufid parasyn-
pathetische AktivitatRMSSD) (Figueroa et al., 2008Melansonund Freedsor{2001)vermuten, dass
die Ubungsintensitat 70% des Maximalpuls Uteégen und das Training mindestens 12 Wochen
durchgefuhrt werden mussn dieHF-HRYV durch Traning zu erhéhen.

Ein zehrwochiges HRVBiofeedbacktraining bei dem hauptsachlich ein ruhiger Aterhrhyt
mus trainiert wird, fihrte bei Patientinnen mit depressBtérung zu einer dauerhaften Verbesserung
der Depressivitatswerte. Eirfgteigerung der HRV konnte nur wahrend des Trainings gezeigt werden,
danach fielen die Werte wieder auf das Niveau der Baselineme@sanayidas et al., 2007)Dasd-
be Training fihrte bei Patientien mit Fibromyalgie neben einer Reduktion von Depressivitat und
Schmerzgeschehen ebenfalls zur Steigerung der HRV wahrend des Trgilsisgstt eal., 2007)

Es konnten sich auch Umgebungsfaktoren auf den Therapiebdblgepressiomuswirken.

Es zeigte sich, dass im Wald durchgefiihrte Einheiten einer kognitiven Verhaltenstivar@eige-
satzzu Einheitenin der Klinik zu einer signifikanhéherenSDNN nach viewdchiger Therapiéihrten
(Kim, Lim, Chung, & Woo, 2009)Diese Studie solltallerdings vorsichtig interpretiert werdebie
Ergebnisstabelleer Publikationdeutet auf Ausreil3eén der Klinikgruppehin. Auch war die SDNN
der Waldgruppe zu Therapiebeginn niedriger als jene der Klinikgruppe.

Mdgliche Veranderungen der HRV durch die Einnahme von Antidepressigenvauch in

Kapitel 7.1.3beschrieben.

8.2 Herzratenvariabitat als Pradiktorim Therapieverlauf

Es konnte gezeigt werden, dass eine verminderte HRV ein Préatfiiktbtortalitat (Stein et
al., 2000)und Morbiditat(Liao et al., 202; Ryan et al., 2011§t. Zudem wurde vereinzelt gezeigt,
dass die HRV ein Pradiktor fur den Therapieverlzyl. das Therapieergebrsisin kdnnte.

Eine pradiktive Rolle von SampEalsoderHerzratenentropigzeigten Bornas et g2007)im
Rahmeneiner computerunterstiten, konfrontationsbasierteBehandlung von Aviophobigeine \a-
gal vermittelte HRV HF-HRV) alleine hat sich higedochnicht als guter Pradiktor fidenBehart-
lungserfolg erwiesefBornas et b, 2007) Andere Studien konnten allerdings sehr wohl eineniprad
kativen Wert parasympathisaghBaramete zeigen.So kdnnte im hoher Grad an parasympathischer

Modulationwahrend deBaselinenessungnit einem ginstigen Effekt d&iektrokonvulsionstherag
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auf die Depression zusammenhéngerd so einPradiktor fir die therapeutische Wirksamkeit der
Elektrokonvulsionstherapisein (Ebert et al., 2010)Zu einem &ahnlichen Ergebnis bei einéilig
anderen Therapjeinan achtvdchigen Yogarogramm kommen Shapiro et a2007) Jene Patie-
tinnen, bei denen es zu einem Abklingen der depressiven Symptomatik kam, zeigtenventiois-
beginn eine hoherélF-HRV als jene bei dene es nicht zu einer Remission kaRottenberg
Salomon, Gross, und Gotli{2005) zeigteneinen Zusammenhang zwischen der Vagusaktivitat und
dem Verlauf der depressiven Erkrankwngabhangig vom BehandlungsstatBei Patientinnen, die
beim Ansehen einesaturigen Filmseine hohere Reduktion der RS&igten, war es wahrscheinlich,
dass sie sich innerhalb veechsMonaten von der Depression erholt&ies konnte nicht beim &
trachten eines angstvollen oder lustigen Films gezeigt werdeneinem unerwartetei&rgebnis
kommt eine vorangegangene Studiée hthereRSA sagt hier einen schlechteren Krankheitsverlauf
der Depression vausals eine niedrigere RS@ottenberg et al., 2002)

Als Pradiktorflur die Wirkung van AntidepressivaBehandlung hat sich zudem die autonome

Reaktionauf emotionale StimukrwiesenFraguas et al., 2007)
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9. Schlussfolgerungen

Die vorangegangenen Kapitelackendeutlich, dasslie Herzratenregulatn ein sehr komg-
xes System darstelff/oss et al., 2009)Wie in Kapitel4.1 dargelegtist @ne linear kausale Interpiaet
tion der HRVnicht zuladssigsonderndie HRV erst vor dem Hintergrund nicht linearer dynamischer
Systeme verstehb&Btrunk & Schiepek, 2006Pie HRV kann als Parametéir Flexibilitdt und A-
passmgsfahigkeitThayer & Lane, 2000)ndfir die autonome Funktion bei Krankheit@erntson et
al., 1997; Task Force, 199@ngesehen werde Eine strukturierte Variabilitafilt als Zeichen von
GesundheitFriedman, 2007)

Klar ist, dass eine reduzierte HRyWundsatzlichein erhdhtedMortalitats und Morbiditatsisi-
ko darstellt(siehe dazu Kapr). Da Patientinnen mit Depression ein erhohtes Risiko haberjner
koronarenHerzikrankung zu erkranken bzw. bei einer bestehenden koronaren Herzerkragikung
erhdhtes Risiko fur kardiale Events und ein erhdhtes Mortalgidsrihaben(Goldston & Baillie,
2008) ist fur dieses Krankheitshildine HR\tbasierte Forschung besonders relevBig.Ergebnisse
zur HRV bei der Depressiosind uneinheitlich wasneben dem heterogenen Krankhbild auch auf
die zahlreichen Einflussfaktoren auf die HRV und unterschiedliche Studiendesigns zurlickzufihren
sein durfte(Rottenberg, 2007Die heterogenen Ergebnisse kdnnten bedeuten, dassess/agalen
Subtyp der Depression gifRottenberg, 2007)Dieser konnte allerdings vaihambers et a(2003)
nicht nachgewiesen werddBislangkaumbeachtet wurdendmorbidce psychische Erkrankungeie
Doppeldiagnose Depression und somatofo8ti@ungwurde entweder nicht berticksichtigt odRat-
entinnen mit einer SF®urdenvon Depressionsstudien aesghlossenEs gibt keine publizierten
Daten zur HRV bei SE®a einestressbedingtautonome Dysfunktion zu einer méglicheahlinte-
pretationperipherphysiologischen Erregung, zum Erleben funktioneller somatischer Symp&me
tragen kann{Rief & Barsky, 2005; Tak et al., 20Q93t eine reduziertéiRV durchaugdenkbar. Auch
die durch Schonverhalten oder Mudigkeit bedingte reduzierten physischen Altdnidtezu einer
reduzertenHRYV fuhren(Newton et al., 2011)

Die Studienlage lasst darauf schlieRen, dass zumindesardferegseduzierte HRVhicht nur
durch die Gabe von Medikamenté@oumel et al., 1991; Howell et al., 199&)ndern auch durch
andere therapeutiscHaterventionen gesteigert werden kamies ist auchaufgrunddes erhohten
Mortalitatsrisikos relevantAllerdings gibt esnoch wenige Studien zysychotherapeutischen oder
psychologischetnterventioren im stationden Kontext.Zudem scheint es keine publizierten Studien
zum Therapieverlauf zu geban der nichtlineare HR\WParameter berticksichtigt werden.

Die unterschiedlicheesignsmachen Studien schwer vergleichbar. Wahrend bei Kurzzei
messungen die Einflussfaken wie Bewegung und Korperhaltung kontrolliert werden kénnem, ko
nen bei Langzeitmessungemch komplexere Parameter berechnet unigrschiedliche Abschnitte
des Tages miteinander verglichen werd€&ask Force, 1996)Studien unterscheiden sich aber auch
hinsichtlich Interventionsdauer unshtensitat. Empfehlungen Uber die Mindestlange in der eine da

erhafte Veranderung der HRV mdglich ist gibt es fur sportliche Programmé&ine stationére B-
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handlung macht es auskhwierig einzelne Wirkfaktoren zu identifizieren, dasatzlich zum psydh
logischen Therapieangebdie veranderte Umgebungnd mdgliche Veranderungen in der Erndhrung,
der Tagesstruldr und dem Bewegungsangebot wie adehmdglicherweise intensiversziale Km-
takt auf die HRV wirken Fir manche Patientinné®nnteein stationdrer Aufenthalt mit psychother
peutischen Therapien und psychologischer Behandhuat) zu vermehrtem Stressitiren, wahrend
andere weniger Stress als in ihrem Alltag erlelardem sollteeine mdgliche Verminderung der
HRV durch die Einnahme von Antidepressitacht et al., 2010raufgrundmdglicher Konsequenzen
fur Thergie- und Krankheitsverlauf sowohl in Forschung als auch Therapie berlcksichtigt werden.
Die HRV kdnnte auctein mdglicherPradiktor fir den Therapieerfokgin Da die HRV als
Indikator flr Anpassungsfahigkeit gilt, kdnnten Patientinnen mit héherer HR3¢ébesn einer ther
peutischen Intervention profitierewas vereinzelt schon gezeigt wur@e Datenlage hierzu ist de

zeit aber noch gering.
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1. EMPIRISCHER TEIL

10. Zielsetzung und Forschungsfragen

Die hiervorliegende Studie ist Teil einer mehrjahrigdimischen Studie des PSZ{Psyclo-
somatischen Zentrum Waldviertélperdie Wirksamkeit therapeutischer Verfahren zur Verbesserung
der Stress und Emotionsegulation welche in der Klinik Eggenburg durchgefuhrt wiks handelt
sich dabei um eine quasieeqgmentelle Studienit PretestPosttesDesign fur die neben psychometr
schen Daten auch physiologische Parameitedie HRVerhoben werden.

Ziel dervorliegenderStudiewar es die HRV bei Patientlnnen mit depressiverkrankungn
sowie der Doppeldiagise depressive Erkrankung und somatoforme Stérung im Therapieverlauf zu
untersuchenkEs solte nicht nur eine Lickeden Zusammenhang zwischEIRV bei Depression und
somatoformer Storunbetreffend geschlossen werden, sondern zudem auch ein Beitrag pavemnt
tionsforschung mittels HRV geleistet werddmbgliche Veranderungen der HRV durch das mudtim
dale stationare Therapieangebot der Klinik Eggenlwurgdenerfasst und so die Méglichkeiten der
Therapieevaluation mittels HRXnalyse zusétzlich zu besteltem psychologischen Selbstbeisrte
lungsfragebogen untersuchiRV-Parameter kénnen als Indizes Rlexibilitat und Anpassungsféai
keit (Thayer & Lane, 20003owie fir Gesundhe{Berntson et al., 1997; Friedman, 2007; Task Force,
1996)angesehen werdeS8ie kdnnten daher als objektive Erganzung zu Selbstbeurteilungsfragebtgen
eingesetzt werderks gibt bisher erst wenige publizierte Studien Uber die \Afnk®it stationarer
Therapieangebote mittels HRMessungenVon den in Kapitel8 zitierten Interventionsstudien re
wendeten nuCarney et al(2000) 24-StundeAMessungen. In allen Gbrigen Studien zu psychather
peutischen/psychologischen Interventionen und Bewegungstrainings wie jeridduvoenthal et al.
(2005) Delgado et al(2010) Figueroaet al. (2008) Garakani et al(2009) GaulAlacova et al.
(2005)sowie Mussgayund Ruddel(2004)wurden Kurzzeitmessungen der HRV durchgefiist gibt
zudemkaum Erfahrungswertewas eine notwendigénterventionsdauer unentensitatbetrifft und
keine Erkenntnisse Uber den Einsatz nichtlinearer Parameter (siehe Kapdial Bphalyse der HR
wurdendaher firdie durchgefuhrte24-StundeAMessungersowohl lineare als auch nichtlineara-P
rameterberechnetZudemwurde der prognostische Wert der HRV fir den Therapieerfolg nager b
trachtet, um festzustellen, ob es sich bei der HRV um dtn&aktor fir den Therapieverlauf handeln
kdnnte. Wie in KapiteB.2 dargestellt gibt es Hinweise, dass Patientinnen mit hoherer HRV besser
von einer therapeutischen Intervention profitieren.

Aus diesen Zielsetzungen ergeben slighfolgenden Fragestellungen (inkl. Hypothesen):
Fragestellung 1:Unterscheidet sich dieHRV von Patientinnen mit depressiven Erkran-

kungen sowiemit der Doppeldiagnose depressive Erkrankung und somatoforme Stérungon

den Vergleichswerten Gesunder?
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Aufgrund der vorliegenden Literatur wde davon ausgegangen, dass HRV der Patierih-
nenstichprobe signifikant niedrigest, alsjenevon GesunderEinerseits durch die depressive Erkra
kung (siehe Kapitelr.1) wie auch durch @ Einnahme von Antidepressiveeler PatientinneiiKapitel
7.1.3.

Fragestellung 2: Unterscheiden sich die beiden Diagnosegruppen untereinan@der

Mdglicherweise sind die heterogenen Studienergebnisse bei depressiven Erl@ankung
(Rottenberg, 2007unter anderem auf eine nicht berlcksichtigte komorbide somatoforme Stérung
zurtckzufuihrenZur SFSselbstgibt es keine HRYStudie.Eine stressbedingte autonome Dysfunktion
kénnte zum Erleben funktioneller somatischer Symptdmitragen(Rief & Barsky, 2005; Tak et al.,
2009) Es ware daher eirmeduzierte HRV bei der SRfurchaus denkbdsiehe Kapitelr.3).

Fragestellung 3: Verandert sich die HRV bei Pdientinnen mit Depression und Patie-
tinnen mit Doppeldiagnose durch stationare Therapie?

Die in Kapitel8.1vorgestellten Studien lassden Schluss zu, dass die HRV durch einan st
tionaren therapeutischen Aufenthalt gestetgeerden kannMdglicherweise ist der Zeitrauder vor-
liegendenStudie allerdings dafizu kurz So fuhrten Studien die Verbesserungen berichtetavie
Carney et al(2000)ihre FollowupMessungvier Monate oder Garakani et al(2009) drei Monate
nach der ersten Messudgrch Melanson und Freedsq2001) vermuten, dass daBewegungstia
ning mindestens dré¥lonate durchgefuhrt werden muss, um die-HRV zu erhfhenAndererseits
berichteterDelgado et al(2010) bei einemfiinfwdchigen Programm fir Studentinnerit hoher @-
thologischer Besorgnigon einer signifikanten SteigerudgrHF-HRV.

EswurdeangenommendassVeranderungen der HRV eher in der Depressionsgruppes-auf
ten, da komobide StdérungerungtinstigeAuswirkungen auf den Therapieverlauf hali@eesdo &
Wittchen, 2006)

Fragestellung4: Unterscheidet sich die HRVvon Patientinnen durch folgende Modera-
toren: Einnahme Antidepressiva, hohere Depressivitatswertund Schweregad der Diagnose
Veréndert sich die HRV in diesenGruppen durch stationdre Therapie unterschiedlich? Veran-
dert sich nur eine anfangs niedrigere HFHRV ?

Es sollte g&klart werden,welchen Einfluss die Einnahme von Antidepressiva (siehe Kapitel
7.1.3, der Grad der Depressivitat (S@D-R), der Schweregrad laut ICDD-Diagnosesowie dieHo-
he derHF-HRV zu Therapiebeginauf die HR\\Werte der Patientinnen hat

Jene Patientinnemlie Antidepressiva einnehmemaben eine signifikant niedrigere HRV als
jeng die dies nicht turfLicht et al.,2010) Veranderungetretennur auf, wenn keineAntidepressiva

eingenommen werdefGarakani et al., 2009)
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Ob Bhere Depressivitatswer(8CL-90-R, Depressivitatund der Schweregrad der Diagnose
mit einer niedgeren HRV eihemgehen ist unklar. Wahrend/oss et. al(2011) und Watkins et al.
(1999) keine Zusammenh&ngenden, berichén Agelink et al.(2002) und Bottger et al(2008) von
einemsignifikanten Zusammenhang zwischen HRV und Schwere der Symp@ameey et al(2000)
berichten von einer Steigerung deagesRMSSDbei schwer depressiven Patientinnen mit koronarer
Herzerkrankungm Therapieverlayficht aber beleichten depressiven Patientien.

Eine Veranderung der HRWzw. eine Steigerung der parasympathischen W@mnate auch

nur bei jenen Patientinnenftretendie anfangs verminderfmrasympathische Wertaben.

Fragestellung5: Gibt es einen Zusammenhang zwischen der HRV und dem subjektiven
korperlichen und psychischen Gesundheitszustand3tehen die Veranderungen der HRV auch
in Zusammenhang mit einer Veranderung der kdrperlichen und psychischen Symptomatik?

Da die HRV auch als Parameter fiir die Gesundhejtwgiltl angenommen, dags einerzZu-
sammenhang zwischen der HRV und psychometrischen Testwdtedie die korperliche und gs
chische GesundheihessenEs ist allerdings unklaob héhere Depressivitatswentait einer niedrig-
ren HRV eirergeheni wie auch schon in Bgestellung 4 daajegt wurdeCohen et al(2000)konn-
ten bei Patientinnen miibromyalgie hohe Korrelationen zwischen-HRV und LFHRV und den

SFKDimensionenim Besonderen der korperlichen, zeigen.

Fragestellung6: Hat die HRV eine prognostische Bedeutung fiir den Therapieerfolg?

Patientinnen mit einer hdheren HRV zu Therapiebegaineinen eheron therapeutischem-
terventionzu profitieren(Bornas et al., 2007; Ebert et al., 2010;tRolbberg et al., 2005; Shapiro et al.,
2007)
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11. Methode

Im Folgenden werden der térsuchungsplan, die Stichprologe Erhebungserfahrenundder
Untersuchungsablauf naher beschrieben.

11.1 Untersuchungsplan

Im Rahmerder bereits erwahntenehrjéhrigerklinischen Studie des PSZW zur Wirksamkeit
therapeutischer Verfahréand eine PetestMessung am Beginainesca. neuwdchigenstationéren
Aufenthalts und eine Posttdgiessung am Ende statt, der psychonetrische Testsorgegeben und
die HRV mittels 24Stund@&-EKG ableitetwurden Zudem wurde zu jedem Testzeitpunkt die aktuelle
Medikation erfasst und die Patientinni@ihrtenwahrend der HRMWessung ein Tagesprotokoll. Zw
schen den Messungearhielten Patientinnenindividuelle Einzelherapien sowie psychosonsathe
und psycbtherapeutische Basistherapisowie eines vonflinf spezifischenBehandlungsangeboten
(aktive Musiktherapie rezeptive Musiktherapjeprogressive Muskelentspannungchtsamkeitstria

ning undkonzentrative Bewegungstherapie

11.2 Stichprobe

Die Sichprobe bestand aus jenen Patientinnen, die von September 2010 bis Oktober 2011 an
der oben beschriebenen Studie des PSZW teilnahmen und die das Einschlusskriterium einer depress
ven Erkrankung (F32, F33, F34) erfillten.

Zur Schatzungler optimalerstichprobegibt es praktisch keine vergleichbargtudien diese
ist daher unsicheNolan et al(2008)kommen in einer Metanalyserzuerénderbarkeit der HRV bei
koronare Arterienkrankheitzu dem Ergebnis dassdie standardisierte Mittelwertsdifferenon 0.31
fur verhaltenstherapeutischeterventionen betragt,was einemkleinen Effekt entspricht.Selbst bei
dieser Effektstarke wéare dmittels G*Power 3.1.9eschétzte optimale Stichprobengrdi&e einer
Teststarke von .80 und eindrehler von .05ir einenWilcoxon-Test136 Personen pro Gruppe also
insgesam®272 Personen. Agfrund des begrenzten Studienzeitraumes es jedochnicht maglich
eine Stichprobe dieser GroRerekrutieren

Die Studienteilnehmerinnen wurden entweder Geuppe Depression odeler Gruppe B-
pression/ematoforme Storung zugeteilt, wobei sowohl die Haalst auch samtliche Nebendiagnosen
bertcksichtigt wurdenDie psychischen Stérungen wurdenittels 1CD-10-Checklisten (IDCL)

(Hiller, Zaudig, & Mombour, 1995)iagnostiziert. BeMerdacht auf Personlichkeitsstbérungsarde
zudem das strukturierte klinische Intervi&KID-II (Wittchen, Wunderlich, Gruschwitz, & Zaudig,

1996)vorgegeben.
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11.2.1Ein und Ausschisskriterien

Einschlusskriterium
Depressive Erkrankungen (F32, F33, F34)

Ausschlusskriterien:
Somatische Erkrankungen

Hypertonie (116115)

Ischamische Herzkrankheiten (F22b)

Diabetes mellitus (EX&14)

Vorhandensein eines implantierten Herzschrittmest#95.0

[ ]
[ ]
[ ]
[ ]
Einnahme folgender Medikamente

e Alle Arten von BlutdruckmedikamemégBetablocker, ACEHe mmer , é)
e Benzodiazepine
e Trizyklika

Nicht beachtet wurden leichte Schilddriisenerkrankusg&rie Alkoholabusus, da in der Kl
nik Alkoholverbot herrscht. Es wvden nur Datensdtze mitolistandigen Pretestund Posttest

Messungen verwend@CompleterAnalyse)

11.2.2Stichprobenzusammensetzung und Diaynt

Aufgrund des Einschlusskritetims einer diagostizierten depressiveErkrankungwurden die
Daten vomn = 55 Patieriinnen dedaufendenEmotionsregulationsstudie verwend&bbildung 6 gibt
ein Flussdiagramm der Stichprobenselektion widen dfen urspriinglicim = 55 Patientinnemwurden
n = 17 aufgrund der Ausschlusskriterien ausgeschlassenl4 aufgundesseumieller Hypertonie und
der damit verbundenen Einnahme von blutdrucksenkenden Medikamenten ausgesaetditesen =
3 aufgrundder Einnahme voBenzodiazepinerDa nur Patientinnen mit vollstandigen Messungen zu
beiden Zeitpunkten in die Auswertungen einberogarden, mussteweiteren = 6 Patientinnervon
der Analyse ausgeschlossen werdagi n = 2 war keine zweite Computertestung durchgefuhrt-wo
den und ben = 1 waren keine verwertbaren HRDdatensowohlzum ersterals auch zunzweiten

Testzeitpunkt vorhareh, bein = 3 weiteren nur zum zweiten Testzeitpunkt.
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Erhebungsmethoden

'

Physiologische Messung PsychometrischeTests
i 24-StunderREKG u Tagesprotokoll o SCL-90-R u SF36

v v

Vorgesehene Stichprobn =55

'

Ausgeschlossen wegéwusschlusskriteriert
¢ Essenzielle Hypertonie (1 10) und Einnahme blutdrucksenkender Medikamenig:
¢ Einnahme vorBenzodiazepinem = 3

v

Diagnosegruppe Depression
n=18

'

Diagnosegruppe Depression/SFS
n=20

v

v

t; Physiologische Messung
e Dropoutn=1

t; PsychometrischeTests
e Dropoutn=0

v

t, Physiologische Messung
e Dropoutn =3

v

t, PsychometrischeTests
e Dropoutn = 2 (davonn = 1 auch HRV)

v

DiagnosegruppeDepression
Vollstandige Messung = 15

v

DiagnosegruppeDepression/SFS
Vollstandige Messung = 17

Abb. 6: Flussdiagramm der Stichprobenzusammensetzungu den beiden Meszeitpunkten

11.2.3Stichprobenbeschreibung
Die finale Stichprobe beandausn = 32 Patientinneder Klinik Eggenburg mit einer deme

siven Erkrankung. Davowaren 21 (66%) weiblich und 11(34%) mannlich.Von 32 Patientinnen
gaben 1959%) an, in einer festen Partnerschaft zu leben(34P%) lebten nicht in einer Partnerschaft
zwei (6%) Patientinnemmachten dzu keine Angabe. 1{53%) Patientinnen waremum Zeitpunkt der
Aufnahme in die Klinik arbeitsunfahig, {B4%) Patieninnerarbeitsfahigund 4 (13%) machten dazu
keine Angaben. Lediglich eiRatient (3%hatte keine ambulante psychotherapeutische oder ipsych
rischeVorbehandling. Ein(3%) Patiengab anambulante Bychotheapie im Ausmal von bis zu funf
Stundenerhalten zu haberi6 (50%) Patieninnerewischen sechs und 25 Stunden, z&io) zwi-
schen 26 und 160 Stunden und z\{&%) Uber 300 Stunden. Sie¢22%) Patientinnen gaben an
bereits eine stationdare Behandlung gemacht zu haben, $&t8éhhatten dies nicht, der Rest machte
dazu keine Angabe. E{3%) Patienkam zur geplanten Wiederaufnahme

Je nachdem ob eine somatoforme Stérung vorlag odet wirden @ Patientinnen in zwei
Gruppengeteilt, die im weitereiagnosegruppergenannt werden. Die Diagnosegruppe Depression
(n = 15 bestand au8 (60%) Frauenund 6 (40%)M&annen, die Diagnosegrupp®epressiorBFS(n =

17) aus12 (71%) Frauenund 5 (29%) Mannen. Bei den meisten Patientinnen dieser Gruppe war die
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depressive Erkrankung die Hauptdiagnose. Lediglich bei zwei Patientinnen war die somatoderme St
rung die Hauptdiagnosd-45.3und F45.4. Eine detaillierte Aufschliisselung der Diagnosen dind
sich in Tabelle 2.

Tabelle 2: Detaillierte Aufschlisselung der Diagnosen

Depression DepressionSFS
(n=15) (n=17)
ICD-10 Diagnose Haufigkeiten(Prozent) ICD-10 Diagnose

F32.1Mittelgradige depressive Episot 4 (27%) 1(6%) F32.1Mittelgradige depressive Episoc

F33.0 Rezidiwdepressive Storung,
ggw. leichte Episode

F33.1 Rezidivdepressive Stérung,
ggw. mittelgradigeEpisode

F33.2 Rezidivdepressive Storung,
ggw. schwere Episode

F33.4 Rezidivdepressive Stérung,
ggw. remittiert

- 3(18%) F34.1 Dysthymia

- 3 (18%)

F33.1 Rezidivdepressive Stérung,
ggw. mittelgradigeEpisode

F33.2 Rezidivdepressive Stérung,
ggw. schwere Episode

10(67%) 7 (41%)
1 (7%) 2 (12%)

- 1 (6%)

12(71%) F45.0 Somatisierungsstorung
F45.1 Undifferenzierte Somatisierusig

1(6%) y
storung

2 (12%) F45.3 Somgtoforme autonome Funkt
onsstérung

4 (24%) F45.4 Anhaltende somatoforme
Schmerzstérung

Die beiden Diagnosegruppen ustghieden sich nicht bezlglich ihres Alters=(-0.62, df =
21.96,p = .540 Freiheitsgraddlir ungleicheVarianzen korrigiejt Das DurchschnittsaltdretrugM =
42.53 SD = 8.17) Jahre. Die jungste Patientin war 26 Jahre und die alteste 65aliabie durd-
schnittliche Aufenthaltsdauer lag #1.34 (SD= 1041, Min = 47, Max = 82) Tage Der Zeitabstand
zwischen den beiden Messungen betmgSchnitt50 Tage(SD = 7.25, Min = 36, Max = 74). Die
Diagnosegruppen unterschieden sich weder hinsichtliciAdienthaltsdauert (= -0.57, df = 30,p =
.579), nochhinsichtlichdes Abstands zwischen den MessungenQ.31, df = 30,p =.755.

Zum ersten Testzeitpunkiahmen72% der P#entinnenein Medikamentein, 5@ nahmen
Antidepressiva. Beim zweiten Testipunkt nahmen78% Medikamente und 53% Antidepressiva.
Nach den Diagnosegruppen betrachigtamer80% der Gruppe Depression und 65%p bzw. 76%
(t) der Gruppe Depression/SFS Medikamemtime genaue Aufschliisselung der Medikamentenei

nahme zu den beidth Testzeitpunkten findet sich in Tabelle
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Tabelle 3: Medikamenteneinnahme zu den beiden Messzeitpunkten

Depression DepressiofBFS Gesamt
(n=15) (n=17) (n=32)
Medikamentengruppe ty t ty t, t t,

Antidepresiva 7 (47%) 6 (40%) 9 (53%) 11 (65%) 16 (50%) 17 (53%)
Agt;lil‘?sigenp;i';apfhylaktika 1(7%)  1(7%) 3(18%) 4(24%)  4(13%) 5 (16%)
Amiepuﬁgggl'(‘:/ AQT%) 4(27%)  2(12%) 2(12%)  6(19%) 6 (19%)
ngn”rﬁgf“mpe” 1(7%)  1(7%) 1(6%) 3 (18%) 2(6%) 4 (13%)
Schilddriisenhormon 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%)

Haufigkeiten (Pozente)
Sonstige wareWitamin- und Mineralstoffpréaparate sowie bei Bedarf eingenommene Schmerzmittel

In Tabelle 4 werden die komorbiden psychischen Krankheiten aufgediififallend ist, dass
in beiden Diagnosegruppen weniger Patientinnen an eineorkaen Angststorundjtten, als dies
aufgrund von epidemiologischen Studien zu erwarten (doeschitzky, 2007; Paykel et al., 2005)

Tabelle 4: Komorbide psychische Erkrankungen

Depression Depression/SFS Gesamt
(n=15) (n=17) (n=32)
Psychische Stérungsgruppen (14D Codes) Haufigkeit
Psychische u. Verhaltensstérungen durch Alkohol 1 0 1
(F10.1)
Angststérungen > > 4
(F40.0, F40.2, F41.1, F41.9)
Zwangsstérung
(F42.0) 0 1 !
Essstorungen 1 4 5
(F50.2, F50.2, F50.9)
Nichtorganische Schlafstérungen 1 1 2
(F51.0)
Spezifische Personlichkeitsstérungen 4 3 7
(F60.5, F60.6)
Zusatzdiagnose: Probleme mit Bezug auf Schgeri
keiten bei der Lebensbewaltigung
Burnout (Z273.0) 12 10 22
Akzentuierung v. Personlichkeitsziigen (273.1) 1 2 3
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Relevaile somatische Erkrankungen der Stichprobe waren Erkrankungen des-Bkslett
Systens (10 Patientinnen31% und der Schilddriise Ratientinnen6%) sowie Kopfschmerz & My-
rane (3Patientinnen9%) und Tinnitus (3Patientinnen9%). In der Gruppe Depre®n/SFS waren
mit acht Patientinnen weit mehr von einer Erkrankung des MuSkelettSystem betroffen. Auch
alle drei Patientinnen mit Kopfschmerzen oder Migrane stammtediessrGruppe.Tabelle19 im
Anhang gibt einen vollstandigen Uberblick Uber stienatischen Erkrankungeler Patientinnen

Bezuglich desTherapieangebots, auf das im Kapitdl.5 noch eingegangen wirdyird aus

Tabelle5 deutlich, dass die Stichprobe nigi¢ichmaiig auf die Therapieschwerpunkte verigilt

Tabelle 5: Therapieschwerpunkte nach Diagnosegruppen

Therapischwerpunkt Gruppe:Depression  Gruppe:DepressiofSFS

(n=195 (n=17)
Achtsamkeit 4 (27%) 2 (12%)
aktive Musktherapie 2 (13%) 8 (47%)
rezeptive Musiktherapie 1(7%) 1(6%)
Bewegungstherapie 2 (13%) 4 (24%)
PMR 6 (40%) 2 (12%)

Angabe von Haufigkeiteand Prozent

11.3 Erhebungsverfahren

Es wurden als gychologisckdiagnostische Verfahredie Symptomcheckliste 9G90-R
(Franke, 2002Skalen Somatisierung, Depressivitéhd grundsétzlichepsychische BelastunfGSl))
sowie der Fagebogen zum GesundheitszustaneB&Bullinger & Kirchberger, 1998Skalen kor-
perliche Schmerzemsychische Summenskalejrperliche Smmenskalaverwendet Fur die HRV
Analyse wurde der Medilog® AR12plus Digitaler Holter Rekder (Schiller, 2009)eingesetztund
Bewegungsverhalterchlafenszeit, Kaffeeund Zigarettenkonsummittels Tagesprotokoll(PSZW,
2010)dokumentiert

11.3.1Symptomcheckliste SOO-R

Die Symptomliste von Degatis dienteder Untersuchung dé&ferandeungen der psychischen
Belastung und Gesundhdiin Therapieverlauf sowie et Zusammenhéngewischen psychischer
Gesundheiti im besonderen der Grad der Somatisierung und Depressivitdt wie auch die psychische
Belastungi undder HRV.

Die SCL90-R ist ein Selbsteinschatzungsverfahretias die subjektiv empfundene
Beeintrachtigung durch verschiedene belastende Symptome feststélleiner flinfstuigen Skala
gibt die Testpersoden Beeintrachtigungsgrad an, wie ssieiwahrend der letzten sieben Tage unter
den 90 aufgelisteten Problemen und Beschwerden, hitgrD =tberhaupt nichbis 4 =sehr starkDie
SCL-90-R enthéltdie Subskalen Somatisierung, Zwanghattigkeit, Unsicherheit im Sozialkobikt,
pressivitat, Angsithkeit, Aggressivitat/Feindseligkeit, Phobische Angst, Paranoides Denkenyind Ps

chotizismus. Zusétzlich kdnnen aus ddlen Antworten deiSCL-90-R der Global Severity Index
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(GSI), dasPositive Symptom Total (PST) unlgr Positive Symptom Distress IndeR$DI) berechnet
werden Die Bearbeitungzeit liegt bei 10 bis 15 Minutgiranke 2002).

In dervorliegenderrbeit wurden im Besonderen die Skal8omatisierung und Depressivitat
sowie der Global Severity IndexerangezogenDie Skala Somatisierung misgustande einfacher
korperlicher Belastung bis hin zu funktionellen Stérund®éhrend die erfassten Syropte alle eine
hohe Pravalenz bei Storungen mit funktioneller Atiologie haben, konnne sie auch tatsachliche
korperliche Stdérungen widerspiegelie Skda Depressivitaterfasst Traurigkeit bis hin zu
Symptomen schwerer Depressi@rer Global Severity Index (GSHibt die grundsatzliche psychische
Belastungan(Franke 2002).

Basierend auf eigenen Studien und jenen des Testautors Derogatis geht Franlkaugdaass
die RetesReliabilitat als gut eingestuft werden kann und sich der Test fir Messwiederholuggen ei
net.Die interne Konsistenz (Cronbaxt) der Skalen wird mit,,= .77 fiir die Skala Psychotizismus
undrma= .90 flr die Skala Depressivitdts gut bewertet. Die Reliabilitat des SGQ-R kann als gut
bewertet werdefFranke 2002).

11.3.2Fragebogen zum GesundheitszustaneB6F

Der SF36 dienteder Erfassung der Veranderung deibjektiven Gesundhelizw. der ge-
sundheitsbezogenen LebensqualiEitist ein krankheitstibergreifendes Verfahréas die subjektive
Gesundheit unabhangig vom Gesundheitszustdndus der Sicht der Betroffenen erfasst. Er wird
hauptsachlich zur Evaluation von Behandlungsverfahren eingesetzt, kann aber auch zur Brfassung
Therapieergebnissen dienen.

Der SF36 besteht aus 36 Items, die mehreren Themenbereichen zugeordnet sind end entw
der selbst eine Skala oder Teil einer Skala sind. Er edaksDimensionen, die sich in die Bereiche
Ak°rperliche OGechiinsdchred t@e sunrdd hAdibgterficheeFunktionsfdgh e n | a
keit (Beeintrachtigung korperlicher Aktivitdten durch den Gesundheitszustdairggrliche Rolle-
funktion (Einschrankungeim taglichen Aktivitaterdurch den korperlicheGesundheitszustand,B.
weniger schaffen als gewohnlictkfjrperliche Schmerzen (Ausmal3 an Schmerzen und deren Einfluss
auf die normale Arbeit)algemeine Gesundheitswahrnehmung (persénliche Beurteilung der dsesun
heit), Vitalitat, soziale Funktionsféahigkeit (Beeintrachtigymler sozialen Aktivitaten durch korperl
che Gesundheit und emotionale Problenegjptionale Rollenfunktion (Ausmal3, in dem emotionale
Probleme tagliche Aktivitdten beeintrachtigaimd psychisches Wohlbefinden (allgemeine psychische
Gesundheit, einschliéBh Depression, Angst, emotionale und verhaltensbezogene Kontrollelund al
gemeine positive Gestimmtheiludem gibt es die Mdglichkeit dé&eduktion auf zwei aggregierte
SummenskalerEs kénneraus den ersten viaine korperliche unden letzten vieeine psychische
Summenskala berechnet werden.

Hohe Testwertedeuten auf einen besseren Gesundheitszustandnklresondere weistre
hoher Wertin der Dimensiorkorperliche Schmeren auf Schmerzfreiheit hirDie Bearbeitungszeit

betragt durchschnittlich I@linuten.
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Die interne Kosistenz der Subskalen (Cronbadl) liegt mit Ausnahme der Skalespziale
Funktion und allgemeine Gesundheitswahrnehnmedber0.70 (Bullinger & Kirchberger, 1998).

11.3.3HRWMessung: Medilog® AR12plus Digitaler Holter Rekorder

Fir die 24StunderEKG-Messungerwurden diemobilen EKG-Gerate Medilo§ AR12plus
der Firma SchilleeingesetztDer Rekorder Mdilog® AR12plus zeichnet eine-Ranal Brustwanda-
leitung des EKGs auf und dient so der Messung der Zeitabstande aufeinander fdiy@adken.
Zusatzlich werden die Beschleunigemgles Rekorders in allen drei Raumachsen sowi@udiplitu-
de des EKGs aufgezeichnet. Das Gerat wird wahrend der Messung in einer Tragetasche verwahrt
(Schiller, 2009) Es wird standardméaRig eine hochaufgeldste B#&Ssung mit einer Zeitauflésung
von 265 Hz und einer maximalen Amplitudenhéhe von 1aidigezeichnet.
Wie im Theorieteil ausfihrlich beschriehagilt die HRV als indirekter Index fldie autoro-
me Funktion bei Gesundheit und Krankh@&erntson et al., 1997; Task Force, 1996) Besonderen
der Vagotonussteht in Zusammenhang nitelbstregulation und folglicWerhaltensflexibilitatund

Anpassungsfahigke{fhayer & Lane, 2000)

11.3.4Tagesprotokoll
Um die Auswirkung von Bewegung, Schlaf, Zigéea und Kaffee auf die HRV kontradlien

zu kénnen, werden diese v@atieninnen wahrend der Messung in einem vom PSZW erstellten Pr
tokoll erfasstDas Tagesprotokoll und die an die Patientinnen ausgeteilte Erklarung zum Tamesprot
koll sind in den Abbilungen8 und9 im Anhang Al dargestellt.

11.4 Untersuchungsablauf

Im Rahmen der laufendeStress und Emotionsregulationsstudie wurden alle teilnehmenden
Patientinnen bei einem Informationsabend Uber die Studie informiert. Sie gaben nach eingr umfan
reichen Auklarung (siehe Anhang A3 Patienteninformatiprihre Einverstandniserklarung ab. Die
Abklarung der Diagnose mittels IDCL sowie SKID Screening und gegefais SKID Interview
erfolgte durch die hauseigene Diagnostikabteilidig.psychometrischeTests SCE90-R und SF36
wurden am PCim Rahmen einer ganzen Testbatterie zur Therapieevaluation vorgedrbe?d
StunderREKG-Messung wurde von einer eigens eingeschulten medizitestimischen Assistentin
durchgefuhrund in das Computersystem eingespielt. BAimbringen des Messgeréats informierte die
medizinischtechnische Assistentidie Studienteilnehmerinnen auch tber die Messung und den ko
rekten Umgang mit dem Gerét. Zudem erhielten sie von ihr das Tagesprotokoll und Informationen wie
dieses auszufilllen is@Bei Fragen oder Anliegen konnten sie sich wahrend der Messung entweder an
das mediziniscitechnische Labomn die diensthabenden Arztinnederdas Pflegepersonalenden.

Die Messungen starteten und endgésveilsetwa um 8:0QJhr am Morgen.
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11.5 Station&e Behandlung

Das Psychosomatische Zentrum Waldviertel (PSZW) positioniert sich als ¢sterreichisches
Kompetenzzentrum fiir Gesundheitsforderung und Behandlung, Erforschung und Rehabilitation ps
chischer und psychosomatischer Erkrankungen. Teil des PSZ¥é iklinik Eggenburg eine Mo-
dellklinik fir Psychosomatiknit insgesamt 100 BetteBie behandelten Krankheligder reichen von
affektiver Erkrankung, chronischer Schmerzerkrankung, somatoformer Stdrung, posttraumatischer
Belastungsstoérung bis hin zu B&sung.Neben der medizinischen Betreuung werdethodeniibe
greifende Formen der klinischen Psychotherapie in Einmed Gruppenverfahren, ausdrucksd
korperorientierte Verfahren wie psychodynaafie Gestaltungs Musik- und Tanztherapiesowie
Soziahrbeit und Angehoérigerund Familiengesprachengeboten. Die wissenschaftlicReforschung
und Evaluation der Therapiekonzepte findet im Forschungsinstitut E{Eglyenburg Institute for
Complex Systems, Health, and Neurosc®statt, welches der Klinikngegliedert ist.

Die Behandlung im Rahmen der Studie folgt einem gendhenapieplanNeben Physiot
rapie und Bewegungsangeboten gibt es eine umfangreiche psychotherapeutische und psychologische
Behandlung. DidPatientnnenhabenzwei Stunden pro WochEinzeltherapiebei einer Psychothar
peutin oder klinischeRsychologln Zweimal wochentlich findet eine Basisgruppe siattler aktuelle
Thematiken angesprochen werden. Zudem erhalten die Patientinnen an drei Nachmittagen eine der

folgenden Therapien.

Progressive Muskelrelaxation

Die Methode der Progressiven Muskelrelaxation (PMRIich Progressive Muskelentspa
nung genannt basiert auf der Idee, willentlich einzelne Muskelgruppen erst kurz anzuspannen und
dann etwas langer zu entspannen. Durch die Whhmeg des Unterschieds zwischen Anspannung
und Entspannung soll gelernt werden, Muskelanspannungen im Alltag wahrnehmen und korrigieren zu
konnen. Das standardisierte Grundverfahren schliel3t Arme, Nacken, Beine, Brust und Rumpfbereich
sowie das Gesicht eiZiel ist nicht nur die Reduktion von muskuléaren Verspannurg@rdern auch
der physiologischen Aktivierun@itzen & Gaab, 2010; Hamm, 2000)

RezeptiveMusiktherapie

In der rezeptiven Musiktherapie horen die Patientinnen Musik, did lieapeut/die Ther
peutin spielt oder die vom Tontrager kommt. Im Anschluss wird das Erlebte gemeinsam vetbal refle
tiert (Schmidt & Kachele, 2009)

Aktive Musiktherapie

In der aktiven Musiktherapie sind die Patientinnen selbst musikalisch tétig, spielenmeder si
gen. Der Therapeut bzw. die Theeatin hort zu, spielt mit und bespricht dann das Geschehen
(Schmidt & Kachele, 2009)
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Achtsamkeitstraining

Achtsamkeitstraining, enghindfulnessased stress reductiqiMBSR), ist ein strukturiertes
Gruppenprogramm bei dem achtsame Meditation angewendetunmirdeid in Zusammenhang mit
physschen und psychischen Stérungen zu verringern. Das Programm istehigibs und nicht
esoterisch. Es basiert auf einem systematischen Vargangine verbesserte Wahrnehmung der m
mentanen Erfahrung mentaler Prozegseentwickeln(Grossman, Niemann, Schmidt, & Walach,
2004)

Konzentrative Bewegungstherapie

Die konzentrative Bewegungstherapie ist ein psychotherapeutisches Verfabtenes auf
entwicklungspsychologischen und tiefenpsychologischen Denkmodeadisiert. Sie baut auf eine
Kommunikation mitden Patientinneauf non und praverbaleEbene aufEs wird in der bewussten
Selbst und Fremdwahrnehmung im Hieund Jetztam Koérperbild gearbeiteEs sollen Kérperert-
fremdungen aufgehoben werden und einélgndgliche Autonomie ezicht werden(H. Becker,
2010; Hochgerner, 2000)

11.6 Auswertung

11.6.1HRVAnalyse

Die HRV-Daten wurden nach der Messung von der zustandigen medizieidutischen A-
sistentin Uber digSoftware Medilog® Darwin in das Computersystem eingelesen. Da die Software
keine Moglitkeit bietef nichtlineare Parameter zu berechnen und auch bei der Berechnung tvon Zei
abschnitten Ungenauigkeiten auftraten, wurde fur die weitere Auswertung dierfiejbare Software
Kubius verwendet(Tarvainen & Niskanen, 2008; Tarvainen, Niskanen, Lipponen, Rdma &
Karjalainen, 2008)Hierzu wurden die Daten expodit und mit der Softwar@hysioToolkitin RR-
Intervalle umgewandelym eine Auswertung in Kubius zu erméglichen. Um sicherzugehen, dass es
durch dieAnwendungunterschiedlicher Computerprogramme nicht zu Fehlern kam, wurden fiir jede
Testperson die frequebasierten Parameter aus Kubius mit jenen aedilef® Darwin verglichen.

Die Artefakte in den RRntervallen wurden mit der mittleren Artefaktkontrolle des Programms sowie
bei Bedarf manuell entfernt. Fehlerhafte Messungen wurdémlehnung an Zulfigaet al. (2010)
sobaldder verbleibende Zeitabschnitt unter @inden lag, von deknalyse ausgeschlossen. Hiee-
guenzbereichskennwertgurden mittelsschnelle FourierTransformationberechnet, da die weah
scheinich zu bevorzugendé weil gegeniber der Artefal€orrektur kaum sensitivé Variante der
WaveletTransformation von Peters et &011)nicht zur Verfligung stand.

Eswurden folgende Kennwerte ausgewahlt, um eiméglichst breiten Informationsgehalt zu
erzielen:Die Zeitbereichskennwerte SDNN, der die Gesamtvariabilitdt abpidoeie pNN50, der als
Malf fur kardiale parasympathische Aktivitat gilt. BieequenzbereichskennwekiE-HRYV, ebenfalls

ein parasympatbthes Mal3, LFHRYV, die parasympathisch und sympathisch vermidiglt, sowie
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VLF-HRV, die als méachtiger Risikopradiktor fiir kardiovaskulare Krankheiten gilt. Weiters wurden
aus denPoincarégraph die SD1 und SD2 berechnet. Die SD1 isflaihfur kurzfrisige Variabilitat,
wahrendSD2 die langfristige Variabilitatbbildet Als Komplexitatsmall wurde dgampleEntropie
(SampEn) verwendet und a4aRe firr dieSelbstahnlichkeiD F A U1 u n der i@ridibereit) 2
genda FluktuationsanalyseAlle Kennwerte sindn Kapitel 5.2 naher beschrieben.

Aus der gesamten Messung {8&inden) wurden die beiden Zeitabschnitt& a (41100 bis
20:00Uhr) und ANac ht fhr)(b&ethnét.GFir ban sech8stiifdiyen Nachtabschnitt wurde
standadmaniig der Teil von Mitternacht bis 6:00 Uterangezogemaul3er es waren auf dem €ag
sprotokoll andere Schlafenszeiten vermewkbdurch der Abschnitt anzupassen war. Fir den [Zeita
schnittalagbwurde der Beginn mit 11:00 Uhr so gewahlt, sodassh jenePatientinnen, die aus-o
ganisatorischen Griinden einen spateren Messbeginn hatten, berlicksichtigt werden konnten. Fir die
Hauptfragestellung nach moéglichen Unterschieden zwischen den beiden Diagnosegrupden
alle drei Zeitabschnitte (28tunden, Tagind Nacht) ausgewertet, fur alle anderen Fragestellungen die
Abschnitte 24Stunden und Nacht.

11.6.2Statistische Analyse

Fir die statistischen Berechnungen wurde SPSS Statistics 17.0 und Microsoft Excel 2010
verwendet.

Da die HR\Datenkeiner Normalverteilung nterliegen und etliche Ausreil3er zu findea-
ren (siehe Kapitell2.1.9, konnten wesentliche Voraussetzungen fur die Verwendung parametrischer
Verfahren nicht angenommen werden. Ddéshvaurde auf parameterfreie Verfahren, diaugtei3ern
gegeniber unempfindlich sirf@field, 2005) zurtickgegriffen. Es werden daher Zusammenhange zw
schen den psychometrisen Tests und der HRV sowie Zusammenhange von Veranderung dieser
Werte mittels SpearmaRanglorrelationberechnet. Fldie Priifung von Gruppenunterschieden, wie
etwa zwischen den Diagnosen oder zwischen Patientleirentidepressiva eirsdhmen und jenen
die diesnicht taten wurde der ManAWhitney-U-Test verwendet. Veranderungen der HRVrden
mit dem WilcoxonTest fir abhangige Stichproben beurtéilin die Frage nach einer prognostischen
Bedeutung der HRV zu beantwortevurde neben der Spearmdanglorrelation auckeineReceiver
operatingcharacteristicAnalyse (ROCG-Analyse)durchgefihrt Dieseberuhtebenfallsauf paramete
freien Verfahren Die ROGAnNalyse gewichtet die richtigositive Rate (Sensitivitdt) gegen die falsch
positive Ra t)beeiverdchigsignechwellenavertenbie so berechnetélache unter der
Kurve (AUC, englarea under tk curve gilt alsMal? fur die Vorhersageféahigkeit. Eine AUC vol 1
ist eine perfekte/orhersage, wahrend eine AUC von .50 eine zufallige Vorhersagaktbasiert
(Hanley & McNeil, 1982; Kraemer & Kupfer, 2006; Rieger, Stadtland, Freisleder, & Nedopil,.2009)

Es wurde ein Signif i kaHFnpWer<e0dd wrdedaheraldsign . 05
fikantes Ergebis undp-Werte < .10 zudemals statistische Tresdnterpretiert Als Mal3 der Effek
starke wurde r verwendet. Sowohbei denPearsonund SpearmafRRanglorrelationenals auch bei-

Tests und den nicigarametrischen Mittelwertvergleichen wird .10 als keiner,r = .30 als mittlerer
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undr = .50 als grol3eEffekt interpretiert(J. Bortz & Ddring, 2006; Field, 2005Bei den nicht
parametrischen VerfahredannWhitney-U-Test und WilcoxorTestwird r nach Field (2005) mit

2

folgender Formel aus dermWert berechnet: = iﬁ beit-Testsaus deri-Werten:r = ol
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12. Ergebnisse
12.1 Deskriptive Ergebnisse

12.1.1Tagesprotokolle

Die Protokollfiihrung der einzelnen Patientinnear sehrunterschiedlich, was die Eins¢ha
zung von Ruheund Bewegungszeiten betraf. dam waren etwa 40% der Protokolle unvollstandig
ausgefullt. Auswertbar waren die Schlafenszeiten sowie der KafifieeZigarettenkonsum. Wahrend
in der Gruppe Depression zum ersten Tegigeitt 14 Personen angabd&affee zu trinken (93%)
zum zweiten Tstzeitpunkt immerhin noch 11 (73%), war dies in der Gruppe Depression/SFS jeweils
nur bei knapp mehr als der Halfte (53%) der Fall. Auch Raucher gab es mit 18% in der Geuppe D
pression/SFS deutlich weniger als in der Depressionsgruppe mitS€RéTabelke 20im Anhang.

Die Schlafdauer sowie Kaffeaind Zigarettenkonsum in den beiden Gruppen werderain T

belle 6 dargestellt.

Tabelle 6: Auswertung Tagesprotokolle

Gruppe:Depression Gruppe:Depression/SFS
(n=15) (n=17)
M D Min Max M SD Min  Max
Schlafdauer ty 8:19 1:13 6:00 10:15 7:48 1:27 6:00 11:30
t, 7:59 1:07 6:00 9:30 7:47 1:35 5:00 10:30
Kaffeekonsum ty 2.14 0.95 1 4 1.41 1.80 0 6
to 1.85 1.21 0 4 1.25 1.29 0 4
Zigarettenkonsum  t; 6.79 9.96 0 30 1.59 4.17 0 14
to 7.62 11.00 0 30 2.13 5.73 0 22

Schlafdauer in StundeMinuten; Kaffeekonsum in Tassen; Zigarettenkonsum in Sttick
Schlafdauer war nicht bei allen Patientinnen eindeutig angegeben

Signifikante Unterschiedandensich lediglich zum esten Messzeitpunkt bei dé&nzahl konsumie
ter Tassen KaffedS = 69.00,z=-2.06, p = .040 r, = -.36). Zum zweiten Testzeitpunkbnntenkeine
Unterschiede beobachtet werden. Auch im Zigarettenkormatenkeine signifikanten Unterschiede
auf. Die ScHafdauer der beiden Diagnosegruppenterschiedsich zukeinem der beiden Testrei

punktesignifikant SieheTabelle21im Anhang.

12.1.2HRVAnalyse

In Tabelle7 werden dieMediane,Mittelwerte und Standardabweichung der HRXérte der
Diagnosegruppen zum erstéfesszeitpunkt in den drei Zeitabschnitten&dinden, Tag und Nacht
dargestellt. Eine Ubersicht tiber die Werte zum zweiten Messzeitpunkt wialigudRV-Werte der
Gesamtstichprobkeefindet sich im Anhang iTabelle23 und Tabelle24.
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Tabelle 7: Deskriptive Ergebnisse der HR\VVAnalysezu t;

Gruppe: Depression Gruppe: Depression/SFS
(n=15) (n=17)
HRV-Parameter Md M SD Md M SD
24-Stunden
SDNN 15173 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 1453059 18333.73 10370.45 1302019 13886.44 8726.08
LF-HRV 80936 905.77 541.17 66571 837.59 591.80
HF-HRV 19643 356.84 341.13 35220 403.02 349.44
SD1 1794 20.66 8.11 2490 22.08 10.61
SD2 214.04 230.50 68.43 20240 200.36 52.36
DFA U1 1.40 1.36 0.12 1.30 1.31 0.15
DFA U2 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 11005 109.56 29.75
PNN50 4.83 5.61 5.63 6.56 6.91 6.24
VLF-HRV 552061 10799.43 12194.00 745492 8324.09 4496.86
LF-HRV 72704 821.13 540.32 73301 803.79 527.51
HF-HRV 146.24 209.30 188.62 29352 294.46 282.12
SD1 17.14 16.73 6.65 2097 19.09 8.82
SD2 12913 161.89 75.60 15336 153.65 41.58
DFA U1 1.42 1.39 0.15 1.36 1.36 0.14
DFA U2 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
pPNN50 537 15.67 15.50 9.65 12.23 11.42
VLF-HRV 365375 405456 2433.22 294659 4184.72 3707.10
LF-HRV 89869 1135.36 662.99 49501 741.06 535.72
HF-HRV 34124 594.39 607.85 38565 417.37 342.95
SD1 2330 26.70 13.07 24.46 22.58 10.23
SD2 107.93 111.75 32.98 95.95 108.48 42.24
DFA U1 1.34 1.29 0.22 1.24 1.22 0.22
DFA U2 1.03 1.01 0.11 1.05 1.04 0.09
SampEn 117 1.21 0.23 1.30 1.24 0.22

Zur Prufung, ob die Daten normalverteilt sind, wurde der Shaitl Test, der auch fir
kleine Stichproben geeignet idtield, 2005) berechnet. Es zeigsich, dass kein HRN¥Parameter zu
allen Testzeitpunkten und Zeitabschnitten normalvertedt (siehe Tabelle 22 im Anhang). Die
Boxplots der HRWYWerte fur die Gesamtstichprobe zeig bei unterschiedlichen Patientinnen im u
terschiedlichen HRMVerten AusreiRer. Saafidensich zum ersten Messzeitpunkt im Zeitabschnitt
24-Stunden bei den Werten SDNN, VAHRV, SD2, LFHRV, D F Am Zgitabschnitt Tag bei
SDNN, VLF-HRV, HF-HRV, SD2 D F AndA A2 udd auch im Zeitabschnitt Nacht bei SDNN,
VLF-HRV, HFHRV und SD2 Ausreil3er. 4mzweiten Messzeitpunkt zgten sich mehr Ausreil3er als
zum ersten. In de24-StunderMessungn den Werten SDNN, pNN50, VARV, 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 HFHRYV, im Nachtabschnitin SDNN, VLFHRYV, LF-HRV, HFHRYV, SD1, DF #0- U1
wie auch in SampEn. Diese Ausreil3énken durch Bewegungsartefakte, welche nicht ausreichend

korrigiert wurden, entstanden sein.

12.1.3Psychometrische Tests
Es wurden fir die AuswertungerrdSCL-90-R-Normwerteund fir die des SB6 die Shk-

lenwerteverwendet. SCI90-R-Werte ab 60vurdenals klinisch relevant interpretierElr den SF36
gibt es keine Cubff-Werte.Zu beachten ist, dass bei der S@ER hohe Werte klinisahAuffallig-

keitimplizieren wahrend beins~36 hohe Werte eine bessd_ebensqualitat kennzeichnen.

Tabelle 8: Deskriptive Ergebnisse der psychometrischen Tests

Gruppe:Depression Gruppe: Depression/SFS
(n=19 (n=17)
Klinisch relevant Klinisch relevant
Testwert M (SD) Haufigkeit (Prozent) M (SD) Haufigkeit (Prozent)
SCL-90-R
Somatisierungt; 5105 (14.17) 3 (20%) 59.29 (10.26) 9 (53%)
ta 46.80 (13.13) 2 (13%) 57.35 (11.63) 6 (35%)
Depressivitat t; 6573 (9.59 11 (73%) 64.53 (7.02 14 (82%)
ta 57.00 (12.45) 5 (33%) 60.41 (10.498) 9 (53%)
GSl ty 6320 (8.93 9 (60%) 6306 (7.49 13(76%)
to 5353 (13.32 5 (33%) 5876 (9.79 7 (41%)
SF36
Schmerz ty 72.80 (22.69) 55.18 (27.99)
to 70.73 (28.36) 58.00 (29.34)
Korperl. Sum. t; 52.65 (9.97) 42.82 (9.27)
to 50.07 (9.64) 4560 (9.86)
Psych. Sum. t; 28.87 (11.05) 3101 (8.88)
to 4223 (11.48) 3557 (10.57)

GSIé . Global Severity Index, grundsétzliche psychische Belastung

Wahrend sich bei den verwendeten SEER Skalen nur im Wert Soatisierung zum zweiten Mes
zeitpunkt ¢ = -2.41,df = 30, p = .022,r, = .40) signifikante Mittelwertunterschiede z&g, macht
Tabelle8 deutlich, dass in allen Skalen mehr Patientinnen der Gruppe Depression/SFS klinideh auffa
lige Werte aufwesen. AlleBerechnungen der Gruppenunterschiede finden sidlalielle37 im An-

hang.

12.2 Unterschiede Diagnhosegruppen und Vergleisieste Gesunder

In Fragestellung Ivurde untersucht, olsich die HRV von Patientlnnen mit Depression und
Patientinnen mit Doppeldiagnofepression/Somatoforme Stérung von Vergleichswerten Gesunder
unterscheidet. Daflr wurden die HRNerte SDNN und pNN50 mit den Mittelwerten unendstan-
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dardabweichungemer nach Lebensalter gruppierten Vergleichsstichprabe einer Studie von Eu
figar et & (2010)z-transformiert und eib-Test bei einer Stichprobe gegen Null gerechnet.

Es konntefiur die Gruppe Depression ein signifikanter Unterschied zu der gesundem Nor
stichprobe gezeigt werden. Der SDNN in dexs@mtstichprobe € 2.72,df = 31,p = .011,r, = .44)
wie auch der Gruppe Depressidr=(2.35,df = 14,p = .034,r,= .53) wari anders als in den gebdd
ten Hypothesen vermutétjedochsignifikanthdher als der der Vergleichsstichprobe Gesurftiete
Tabelle25im Anhang.

12.3 HR\WVergleiche Diagnosegruppen

Fragestellung ging der Frage naglob heterogené&tudienergebnisse bei depressiven Hrkra
kungen auf eine nicht berlcksichtigte komorbide somatoforme Stérung zurtickzufiihrdgirsWiet-
gleich der Dagnosegruppen mittel$-Testzeigk, dass keine signifikanten Unterschiede zwischen den
beiden Gruppen anzunehmen sind, jeweils Uber alle Parahieteeg und weder in der gesamten
Messung noch beim Abschnitt Tag oder Nacht. Ein tendenzieller Unterschttten Effektstarke
zeige sich im frequenzbasitan Bereich. Die VLFHRYV der 24StunderMessungy = 83.0Q z = -
1.68 p=.093 r, =-.30) warin der Gruppe Depression hohétd = 14530.59 als in der Gruppe &
pression/SFSMd = 13020.19. Auch die LFHRV wéhrend der NachtX=76.0Q z=-1.94 p=.052
ry = -.34) war inder Gruppe DepressioM(l = 898.69 tendenzielhdherals in der Gruppe Deprass
on/SFS Md = 495.0). Diese Unterschiede zeigten sicmezaweiten Messzeitpunkticht mehr Hier
zeigtesich vielmehr einfrend zu einem Unterschied mittlerer Effektstark®iRr A2 (U =82.0Qz=
-1.72, p = .086 r, = -.30) im 24-Stundenr wie auch im Tagabschnitt, wobBi F A 2 i) der Gruppe
Depression niedger (Md,, = 0.98, Mdr,g = 1.03) ist als in der Gruppe Depression/SH8 = 1.07,
Mdr,g = 1.05).Siehe Tabellen 26 urzl’ im Anhang

12.4 Veradnderung durch stationare Therapie

In Fragestellung 3vurde gepriftob sich die HRV bei Patientinnen mit Depression und Pat
entlnnen mit Doppeldiagnose durch stationdre Therapie verandert.

In der Gesamtstichprobe kam es zu keiner Venamdeder Werte am Tadm 24-Stundenr
Abschnitt zeige sich lediglich beder LFHRV ein Trend zu einer Steigerurign Nachtabschnitt kam
es jedoch zu einer signifikanten Steigerung der Gesamtvariabilitdt (SN = 71.81, Mdy, =
78.83,z=-1.85,p=.082,r,, = -0.23) wie auch der langfristigen Variabilitat (SD2d,; = 98.65 Mdy,
=110.48,2=-1.91,p = .028,r,, = -0.24) und der VLFHRV (Md,; = 2976.62 Md,, = 4054.10,z = -
1.66,p = .049,r,, = -0.21). Eswurden lediglich kleine bis knapp mittlere Ekte beobachte&ine
vollstandige Ubersicht findet sich in Tabel&@im Anhang.

Wie aus Tabell® deutlich wird, zeigte i@ Gruppe Depression mehr signifikante Verdnderu
gen wie auch Trends mittlerer Effektstarke zur Veranderung als die Gruppe Dep&#sSiam 24
Stunden und Tagabschnitt jedoch keine Veranderungen im Néabschnitt. Patientinnen ohne

komorbide somatoforme Stdérung verbessesich signifikant im sehr niedrigen und niedrigee-Fr
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guenzbereich. Zudem zégm sich Trends zur Steigerung d&esamtund der langfristigen Varialbil

tat, wie auch deB F A2. Am Tag kam es vor allem zu einer Steigerung der parasympathisclien We
te. So erhodhte sich die SBignifikant. Die pNN50 und die HHRV wie auch die LFHRV zeigen
Trends Die Gruppe der Patientinnen mit der Doppeldiagnose Depression und SFauzeiig eine
signifikante Steigerung d& F A2 udd in der Nacht der Gesarahd der langfristigen Variabilitat

Tabelle 9: Verédnderungen der HRV-Werte Diagnosegruppen

Gruppe: Depression Gruppe: Depression/SFS

(n=15 (n=17)
P:rir\n/-eter T1 T2 z Py T1 T2 z P M
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 U: 1.40 1.39 -040 .360 -.07 1.30 1.31 -0.31 391 -.05
DFA U: 1.05 0.98 -1.42 .084 -.26 1.05 1.07 -1.11 42 -.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 4.83 519 -1.48 .076 -.27 6.56 5.13 -0.83 215 -14
VLF-HRV 5520.61 6836.00 -0.17 .445 -.03 745492 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 76 -.17
SD1 17.14 19.49 -1.93 .028 -.35 20.97 18.29 -0.26 409 -.04
SD2 129.13 14498 -0.97 .180 -.18 153.36 157.32 -0.12 463 -.02
DFA U 1.42 1.45 -0.23 .423 -.04 1.36 1.34 -0.02 500 .00
DFA U 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 0.96 097 -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 42 -.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 2150 -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 U 1.34 1.30 -0.11 .467 -.02 1.24 1.25 -0.85 .205 -.15
DFA U 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; Trendp < .10, Signifikanzp < .05;r = .10 kleinery = .30 mittlererr = .50 groRRer Effekt
T1 = Median zuq T2 = Median zuyt
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12.5 Einfluss von Moderatoren

Im Folgenderwurdendie Hypothesen geprifob und inwieweitdie unterschiedlichen Erge
nisse zur HRV bei Depression auf die Einnahme von Antidepeesaid unterschiedlichen Schwer
grad der Diagnose bzw. unterschiedlich hohe Werte der Depressivitat zurtickzufidheanZudem
wurdegeprift, ob im Therapieverlauf die HRV lediglich bei jenen Patientlstieq die anfangs eine
niedrigere parasympathisehAktivitat (HFHRV) zeigten. Die Frage, ob Unterschiede auf eine
komorbide Angststérung bertgm, stelle sich fir die Stichprobe nicht, da lediglich zwei Patientinnen

an einer Angsterkrankurten.

12.5.1Einfluss deAntidepressivaeinnahme

Es nahmem = 15Patientinnen weder zynoch zu { Antidepressiva ein, wahremd= 14 dies
zu beiden Messzeitpunkteaten Zur Berechnung der Gruppenunterschiede und Veranderungen di

ser beiden Gruppemurdennur diesen = 29 Patientinnen bericksichtigt.

Tabelle 10: Unterschiede der HR\WWerte nach Gruppen Antidepressiva ja vs. nein zu £

24-Stunden Abschnitt Nachabschnitt

HRV-Parameter AD ja AD nein z p ry ADja ADnein z p ry

SDNN 133.57 152.22 -2.53 .011 -.47 65.52 75.69 -1.61 .106 -.30
pPNN50 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 U1 1.37 1.34 -0.87 .383 -.16 1.31 1.31 -0.57 570 -.11
DFA U2 1.06 0.96 -2.36 .018 -44 1.06 1.00 -2.18 .029 -41
SampEn 1.00 1.04 -096 .337 -.18 1.12 1.19 -0.39 .694 -.07

MannWhitneyU-Test n = 29
Trend:p < .10, Signifikanzp < .05;r = .10 kleinery = .30 mittlerery = .50 groRer Effekt
AD ja =Median GruppeAntidepressivaginahme, AD nein #edian, Gruppéeine Antidepressivaeinname

Wie ausTabelle D deutlich wirdunterschiedemich diese beiden Gruppen zum erstent-Tes
zeitpunkt in etlichen Werten signifikaibiei mittleren bis hohen EffekterDie Werteunterschieden
sich in der 24StundeAMessung signifikant in allen Zeitind Frequenzbereichswerten wie auch SD1,
SD2 undD F A2. Lediglichdie Komplexitatswert SampEnund DFAUL zeigen keine signifikanten
Unterschiede. Patientinngdie Antidepressivaeinnehmen hateneinedeutlichgeringereGesamtvar
abilitét, eine geringere langfristige Variabilitdbwie niedrigere/LF-HRV und LF-HRV. Auch de

parasympathischen Wemarenin der 24StunderMessung signifikant niedrigemd zeigen auchiin
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Nachtabschnitsignifikante bzw. tendenzielle Unterschied@udemwar im Nachtabschnitt die LF
HRYV signifikantniedriger.EinzigD F A2 warin beiden Abschnitten signifikant héher.

Derin Tabelle 11 dargestelltéergleich mit der gesunden Vergleichsstichprobe ediit je-
ne, diezu t Antidepressiva eingenommen habeinen signifikant niedrigeren pNN50 als dierVe
gleichsstichprobelene, die keine Antidepressiva einnahmdasan einen signifikant héheren SDNN

als die Vergleichsstichprobe auf.

Tabelle 11: Vergleich HRV-Werte Antidepressiva ja vs. neinmit Vergleichsstichprobe Gesunder

M SD t df p re
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 Stichprolzeegen 0 (mit-transformierten Werten), Trend: p < .10, Signifikanz: p < .05
Gesunde Vergleichsstichprolre ¥ 344) Zulfiqar et al. 2010

Zum zweiten TestzeitpunksieheTabelle29 im Anhang)fielen die Effekte der Unterschiede
in der 24StundeAMessung geringer ausiddGesatvariabilitaét SDNN Mdj, = 95.05 Md,ein = 71.48,

U =59.00,z=-2.01,p = 045,r, = -.37) und die VLFHRV (Md;; = 11282.27 Md¢i, = 13351.89U =
59.00,z = -2.01,p = .045,r, -.37) unterschieden sich noch signifikant und die S22 tendenzidl
niedriger. Von den parasympathischen Werten edggtiglich pNN50 noch einen Trend. Anders im
Nachtabschnitt, hiewarendie parasympathischen Werte signifikant niedrigeMN50: Md,, = 2.91,
Mdhein=17.51,U = 58,2 =-2.05,p = .040,r, = -0.38 HF-HRV: Md;, = 189.8 Mdyein=516.1,U = 59,
z=-2.01,p = .045,r, = -0.37, SD1:Mdj, = 15.49 Md,eir = 27.61,U = 58,z = -2.05,p = .040,r, = -
0.38). Auchdie LF-HRF (Md;, = 510.94 Md,eir = 1085.91 U = 56.00,z = -2.14 p =.032,r, = -.40)
war signifikant niedriger und SDNN sowie SD2 z&ig einen Trendu niedrigeren Werteriediglich
die D F A2-Wkrtewarenpraktisch unverandert signifikant hoher. Diese Ergebnisse deuten auf unte
schiedliche Veranderungen im Therapieverlauf hin, worauf im folgendechAltsndher eingegangen
wird.

Die Veranderungen im Therapieverlauf sl sich bei den beiden Gruppen unterschiedlich
dar, wie aus Tabelld2 hervorgehtWéahrendin der einen Gruppdie Werte tendenzieanken stie-
gensie in der anderen teilweise sifijkant. Sogabes bei jenen Patientinnen, die keine Antidepressiva
einnahmenginenTrend mittlerer Effektstarke zum Sinken der&4indenwerte SDNN, VIHHRYV,
SD1 und SD2. Lediglich die nachtlichen Sampfiegentendenziell an. In der Gruppe jener, we&ch
Antidepressiva einnahmewjesenetliche Werte im Zeitverlauf signifikante Zunahmen auf, oHne a
lerdings die Werte der Gruppe der Patientinri@ keine Antidepressiva einnahmen, zu Ubersteigen.
In der Gesamtmessung ze&igtich eine Steigerung der payagpathischen Aktivitat, setiegen die
PNN50 signifikantund die HFHRYV und SD1 tendenziell. Auch die HFRV stiegtsignifikant. In der
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Nachtkam es hingegen zu einer signifikanten Steigerung der Gesardtlangfristigen Variabilitat
sowie der VLFHRV.

Tabelle 120 Veréanderungen der HRV-Werte der Gruppen Antidepressiva ja vs. nein

Gruppe: Antidepressiva nein Gruppe: Antidepressiva ja
(n=19 (n=14

HRV-Parameter T1 T2 z p I T1 T2 z p Iy

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 2.70 484 -193 .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 U1 1.34 1.33 -0.03 .500 -.01 1.37 1.33 -091 .195 -.17
DFA U2 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 7148 -1.76 .042 -32
pPNN50 17.46 1751 -1.04 .163 -.20 191 291 -051 .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 -097 .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 U1 1.31 1.24 -0.16 .452 -.03 1.31 1.33 -0.37 .365 -.07
DFA U2 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 1.12 122 -142 .084 -.26

Wilcoxon-Test; Trendp < .10, Signifikanzp < .05;r = .10 kleinery = .30 mittlerery = .50 grofR3er Effekt
T1 = Median zug T2 = Median zust

Da die Einnahme von Antidepressiva auch mit dem Schweregrad der Depression gegnali Dia
nose oder auch dem Grad der Depressivitat nach- @R zusammenhangen kann und folglich
Gruppenunterschiede auf den Grad der Depressivitat zurtickzufihren seimwiidgen zudendie
Gruppen nach Diagnose sowie Grad der Depressivitat verglichen. Allerdingslabglte B, dass

sowohl Patientinnen mit leioltals auch mit mittelgradiger Deggsion Antidepressiveinrehmen
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Tabelle 13: Schweregrad Depressiomund Einnahme von Antidepressiva

Einnahme von Antidepressiv

Ja(n=14 Nein(n= 15

Haufigkeiten
Schweregrad Depression laut Diagnose
leicht od remittierend 33.0, F33.4 (1), F34.1) 3 4
mittel (F32.1, F33.1) 11 8
schwer F33.2) 0 3

Nein, meintkeine Einnahme abeiden Testzeitpunkte undgine Einnahme abeiden Testzeitpunkte

12.5.2Einfluss deSchweregradder Diagnose Depression

Wie in Tabelle 17gezeigt, kann die Stichprobe nach dem Schweregrad der Diagnoss-Depre
sion gruppiert werderin die Gruppe der Patientinnen mit mittelgradiger Depred#iben auch jene
drei Patientinnendie in denBerechnungerzu den Gruppenunterschiedamfgrund der Einnahmen
von Antidepressiva nictiteriicksichtigivurden.

Der Gruppenvergleich nach dem Schweregrad der Diagnose Depressi@nzaeaigersten
Testzeitpunkt lediglich im KomplexitatswesampEnU = 31.0Q z=-2.34 p =.019 r, = -.44) einen
signifikanten Unterschik wobei die SampEn der leicBiepressivenNId = 1.14) signifikant hdher
war als die der mittelgradig DepressiveMd = 0.96). Trends mittlerer Effektstarke hin zu niedrigeren
Werten zeitenin der 24StundeaMessunglie VLF-HRV unddie DFA UL undim Nachtabschnitt die
LF-HRV. Zum zweiten Test zeigten sich im-24underAbschnitt signifikantdJnterschiede nicht nur
in der Sample Entropiel{ = 33,z=-2.24,p = .025,r, = -.42), sondern auch irsDNN U = 34,z=-
2.19,p=.028,r,= -41), kerSD2 U = 31,z=-2.34,p=.019,r, = -.44) und deVLF-HRV (U = 34,z
=-2.19,p=.028,r,= -.41). Die SampEn war wieder in der Gruppe der leicht Depressiven signifikant
hoher ausgepragid = 1.12) als in jener der mittelgradig Depressivietd & 1.02). Die Gesamiwie
auch die langfristige Variabilitat und der sehr niedrige Frequenzbereich waren allerdings inger Gru
pe der mittelgradig Depressiven signifikant hoher (SDNMieich = 131.9Q Mdnite; = 144.93 VLF-

HRV: Mdpgicht = 1156147, Mdpitte; = 1393269; SD2 Mdigich = 186.13, Mdnier = 20394). Wieder zeige

sich ein Trendmittlerer Effektstarkezu niedrigeren Werten in der Gruppe mit leichter Depression
DFA UL Esfandensich keine signifikanten Unterschiede oder Trends im néchtlichen Aittsdis
zweiten MesszeitpunktSieheTabelle30im Anhang.

Wie aus Tabelld 4 hervorgeht, kam esebb den sieben Patientinnen mit leichter Depression
im Gegensatz zu jenen mit mittelgradiger Depressiam Therapieverlauf zu einer signifikantenive
ancerung einer Reiheachtliche HRV-Parameter. Bis auf SampEn zeig sich zumindest Trends zur
Steigerung der Parameter. In beiden Gruppeh es keine signifikanten Veranderungen der 24
StunderHRV-Werte.Siehe dazu Tabell@lim Anhang.
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Tabelle 14: Veranderungen der HRV-Werte nach Schweregrad der Diagnose

Leichte Depression Mittelgradige Depression
(n=7) (n=22)
e T T2z p on oM Tz oo
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 419355 -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 42193 -2.37 .008 -.63 34595 34430 -70 .251 -11
SD1 23.05 23.38 -2.03 .023 -54 24.22 2354 -60 .283 -.09
SD2 94.42 106.01 -2.37 .008 -.63 105.21 114.78 -1.02 .160 -.15
DFA U1 1.10 123 .85 .234 -23 131 129 .18 .437 -03
DFA U2 1.05 1.01 -1.69 .055 -.45 1.4 1.07 -1.93 .027 -.29
SampEn 1.37 137 -51 .344 -14 1.16 125 -47 .328 -.07

Wilcoxon-Test; Trendp < .10, Signifikanzp < .05;r = .10 kleinery = .30 mittlerery = .50 grofR3er Effekt

12.5.3Einfluss der Schwere dBepressivitat

Anhand dedvedians lonnte eine Gruppe mit niedrigem%£ 15) und eine mit hohen Depréss
vitatswerten 1f = 17) im SCL:90-R gebildet werden. Diese beiden Gruppenersciedensich zum
ersten Messzeitpunkt in der-HtundeAMessung signifikant in ddtF-HRV (Mdyjeq. = 531.79 Mdhoeh =
1019.77 und tendenziell in den beiden parasympathischen WertenMdkzq(= 196.43 Mdhocn
400.73 und SD1 Kdyieq. = 16.92- Mdoch = 25.79, die alle in der Gruppe mitdherenDepressivité-

werten hoher augien. Wahrend zum ersten Messzeitiikt im Nachtabschnitt nur in der HRV
(Mdhieq, = 596.35, Mdhen = 1232.93 ein signifikanter Unterschieauftrat, warenzum zweiterMesszei-
punkt die Gesamtund langfristige Variaiitdt (SDNN: Mdyjes= 68.36 Mdhoenh = 87.86 SD2 Mdyjeq. =
95.14 Mdyn = 123.63 sowie der niedemund sehr niederfrequente Bereith{HRV: Md,.q.= 597.2Q
Mdhoeh = 1013.09 VLF-HRV: Mdeq = 2800.25 Mdoen = 4633.8) signifikant hohemlsbei jenen Pat
entinnen mit héheren Depressivitatswerten. Zum zweiten Messzkitpgeigten sich kein&nter-
schiede in der 2&tunderMessung. Wird die Veranderung der beiden Gruppen betrachtet, so fallt
auf, dass es kaueine Veranderunggah Nur in der Gruppe mit hohen Depressivitatswertegteni
sich im Naclabschnitt signifikant&teigerungen der Gesamind langfristigen Variabilitat (SDNN:
Md,, = 77.46 Md,, = 87.86 SD2 Md, = 107.93 Md,, = 123.62).SieheTabellen 32, 33 und 34m An-
hang.

12.5.4Einfluss deAnfangsHFHRV

Um zu prifen, obediglich jene Patientinnen mit einer zth@rapiebeginn reduzierten kaadi
len parasympathischen Aktivitdieseim Therapieverlauf steigermvurden nach dem Median der HR
HRF zut, zwei Gruppen gebildet. Entgegen den Erwartungen zeigten sich wenige signifikante Ve

besserungen in der Gruppe mitdrigerer AnfangdHF-HRV. Neben einer signifikanten Steigerung
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der VLF-HRV (Nacht z = -1.76,p = .042,r,, = -.31) zeigen sch Trends mittlerer Effektstarke zur
Verbesserung in den parasympathischen Werten der Gesamtmessung (pNNRYH§owie der
Gesamtund der langfristigen &riabilitat (SDNN SD2) in der NachtSiehe Tabell&5im Anhang

12.6 Zusammenhang HRV und Gesundheitszustand

Betrachtet man die Korrelationen zwischen den HR¥ametern und den ausgewdahlten P
rametern fir den subjektiven Gesundhrittand inTabellel5, so wird deutlich, dass die Wertd-al
gemein zum zweiten Messzeitpunkt starker korrgierals zum ersten. Insofegab es zum ersten
Messzeitpunkt keine signifikanten Zusammenhange zwisdearHR\\Werten undden Skalen &
matisierungund Depressivitat wie auch dgrundséatzlichen psychischen Belastung (GSI) und der
subjektiven psychischen Gesundheit (psychisshmmenskal&F36). Beachtenswert ist, dass dlie
allerdings nicht signifikanteri Korrelationen zwischen Depressivitat undR¥ anzeigen, dass
niedrige Depressivitatverte mit niedrigen HRVWerten einhergngen, wahrend sich dies beied
zweiten Messung weitgehend umkehhnliches, wenn auch nicht in allen Wertersd&ich auch
fur den Wert der grundsatzlichepsychischen Bastung beobachten. Die Dimension Schmerz
korreliere zu t nur mit dernachtlichen HRV, speziell der pNN50 und den SD1, Weirten der
kardialen parasympathischen Aktivitat. Lediglich demmenskaldir korperliche Lebensqualitat
hing signifikant mit derGesamt und langfristigen Variabilitéat, mit ae parasympathischen Wert
pNN50wie auch mit dem sehr niedrigen und niedrigen FrequenzbemécH&tStundeAMessung zu
t; zusammen. In der Nacht z&sg sich signifikante Zusammenh&ange zwischen der subjektive
korperlichen Gesundheit und den parasympathischen Werten pNN50 und SD1 sowieHiRY.LF
Die bessere korperlici@esundheiging jeweils mit hdheren HRMWVerten einher.

Zu t, hingen alle subjektiven Gesundheitsparameter signifikant mit der Gesamtvaéiabili
(SDNN, 24-StundeAMessungzusammeroder zeigen zu mindestens einen Trend. Alle tefgmit-
lere Effekte. Auch die VLIHRV und SD2 der Gesamtmessung sowie die kardiale parasympathische
Modulation (pNN50, SD1) beider Zeitabschnitiegenmit fast allen subjektiven Parametern zasa
men oder zeign enen Trend. Der KomplexitatswesampEn sowie der Selbstahnlichkeitsw2iRA
(R hingenwie auch zu it mit keinem der subjektiven Gesundheitsparameter zusammen. Betrachtet
man die einzelnen subjektiven Paramepeige sich, dass die korperlichBummenskala bzw. die
kérperlicheLebensqualitat mit samtlichen HRRarametern auR&ampEn und F A 2 dipnifikant
korreliere. Analogwar dies in der Dimension Schmerz. Die Summenskala fir psychische Gesundheit
hing zwar nicht signifikant mit n&chtlichen HRWerten zusammen, zegin der 24Stunden
Messung jedoch signifikante Korrelatien. Auch der Somatisierusigerthing signifikant mit SDNN,
VLF-HRV und SD2 der Gesamtmessung zusem Die Depressivitat und die allgemeine psychische
Belastung korreligen signifikant mit den parasympathischen KentgreppNN50 (24Stunden und
Nacht) u SD1 (Nacht)
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Tabelle 15: Korrelationen der HRV mit SCL-90-R und SF36

SCL-90-R SF36

HRV- Somatisierung  Depressivital GSI Schmerz Kdrperl. Sum  Psych. Sum
Parameter ty t th t th B th t ty to t t
24-Stunden

SDNN -31  -38 10 -34 -04 -31 .33 40 43 45 -13 .39
pNN50 -19  -30 20 -39 A1 -38 31 44 36 517 -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 AT 38 517 -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 A7 -20 31
SD2 -30 -.36 11 -32 -02 -29 32 .38 41T 44 -13 .39
DFA | -08 -.05 -20 .14 -21 .03 04  -07 06 -04 18 .01
DFA2 U -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 38 527 -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" A7 527 30 .24
HF-HRV  -22  -28 07 -33 07 -.29 .33 47 34 A7 22 21
SD1 -26  -33 .03 -.40 02 -36 45" 497 41 54" -16 .27
SD2 -07  -.18 15 -.20 11 -.22 30 .34 28 38  -20 .18
DFA U .20 .01 .06 .10 07 -03 -20 -09 -11 -.14 10 .04
DFA2 U -03 -03 -14 .05 -18 -02 -01 -04 -07  -11 -06 .02
SampEn -.08 -.16 -10 -.21 -.05 -.06 05 .10 .01 A1 -03 .07

Spearman Korrelationskoeffiziemt= .10 kleinery = .30 mittlerery = .50 groRer Effekf p<.05,~ p< .01
GSIé . Global Seerity Index, grundsatzliche psychische Belastung

Es konntenkeine signifikanten Zusammenhéange zwischen der Veranderung der HRV vom
erstenbis zum zweiten Testzeitpunkt und den Ver&nderungen in den psychometrischen Testwerten
beobachtet werde®ieheTabdle 36im Anhang.

12.7 Prognostische Bedeutung der HRV fur den Therapieerfolg

12.7.1Zusammenhénge

Es wurden sowohl Korrelationen der HRV zuriit den psychometrischen Testwerten zu t
wie auch deHRYV zu  mit der Veranderunglieser Testwerte berechn&s zeigen sich zwischen
HRV zu t und den psychometrischen Testwerten,Zuwbhere Korrelationen als von4u t;. Die Ge-
samtvariabilitat (SDNN), die langfristige Variabilitat (SD2) wie auch die \MRV zu Therapiee-
ginn hing signifikant mit allen Werten der subjitken Gesundheit zum zweiten Testzeitpunkt rusa
men. Lediglichfiir die nichtlinearenParameteD F A1, DF A2 udd SampEn konmeveder fiir de
24-StundeAMessung ach fur denNachtabschnitsignifikante Zusammenhange mit Parametern der

subjektiven Gesunditegezeigt werden
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Betrachtet man die einzelnen Werte fir die subjektive Gesundheit, so k@rekeneut die
korperlichen Skalen héher mit der HRV. Die Dimension Schmerz zum zweiten Testzeitpuekt korr
lierte mit fastallen HRV-Kennwert@ (auRerD F A WA A2, SampErund néchtliche HHRV) zu
Therapiebeginn signifikahtwahrend sie dies nitlzum ersten Testzeitpunkt tdim dies zu verdeu
lichen wurden inTabelle16 die Korrelationen zum ersten Testzeitpunkt in Klaminegefihrt Die
korperliche Summeskala korrelieg signifikant und teilweise sogar hoslignifikant (mit deutlichen
Effektstarken) mit allen HR\Kennwerten, auRdd F A D F A2 ddd SampEn. Die Werte fuoS
matisierung, Depressivitatjrundsatzlichepsychische Belastung und subjektiveygiische Gesudr
heit zum zweitenTestzeitpunkthingen signifikant mit der Gesamtund langfristigen Variabilitat
(SDNN, SD2) sowie der VIHHR der Gesamtmessung zu Therapiebeginn zusammen. Somatisierung
und die grundsatzlichgpsychischeBelastungkorrelietten zudem mit der nachtlichen parasympath
schen Aktivitat (pNN50, SD1).

Tabelle 16: Korrelationen der HRV t; mit SCL-90-R t, und SF36t,

SCL-90-R SF36
PHRV- Somatisierung Depressivitét GSlI Schmerz Korperl. Sum. Psyd. Sum.
arameter

24-Stunden

SDNN -46°  (-31) -38 (10) -41 (-.04) 48" (33) 597 (43) .38 (-13)
pNN50 -32  (-19) -29 (20) -30 (11) 45" (31 527 (.36) .24 (-.19)
VLF-HRV  -45" (-31) -36 (.11) -41 (-.03) A7" (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) A7" (32) 58" (41) .38 (-13)

DFA U -03 (-08 .15 (-20) .06 (-.21) -13 (04) -05 (.06) -07 (.18)
DFA U -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 (290 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" (457) 47" (41) .33 (-.16)
SD2 -29  (-07) -13 (.15) -24 (.11) 34  (30) .39 (28) .21 (-.20)
DFA U .20 (20 .13 (.06) .08 (.07) -28  (-20) -11 (-11) -07 (.10)

DFA U .01 (.03) -07 (-14) -09 (-18) -07 (-01) -05 (-07) .05 (-.06)
SampEn  -20 (-08) -34 (-10) -20 (-05) .22 (05 .06 (0l) .17 (-03)

Spearman Korrelationskoeffemit:r = .10 kleinery = .30 mittlerery = .50 groRer Effekf:p < .05, p < .01
G S | Géobal Severity Index, grundsétzliche psychische Belastung

HRV zu t, SCL-90-R und SF36 zu $, SCL-90-R und SF36 zu {in Klammer
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Tabelle 17 zeigt, dassedVeranderung der Skala Somatisierung und der korperi&uen-
menskala nicht mit der HRV zykorrelierten Die Veranderung des dritten kdrperbezogenen Raram
tersi der Dimension Schmeiizhing jedoch signifikant mit der Gesamind langfristigen Variabilitat
(SDNN, SD2) sowie der VLIHR der Gesamtmessung zusamntealativ deutlichwar der Zusan-
menhang einer Verbesserung der allgemeinen psychischen Belastung mit hoéheren HRV
Anfangswerten bzw. umgekehrt einer Verschlechterung mit niedrigeren\M&tén. Bis auDFA
Ul ©DF &2 hihgenalle analysierterHRV-Parameter signifikant mit der Veranderung der deun
satzlichen psychischen Belastung zusammen. Im Nachtabdthgighalle parasympathischen Werte
(PNN50, HFHRYV und SD1) sowie die LHHRV zu Therapiebeginn gmifikant mit der Veranderung
dergrundsatzlichepsychischen Belastung im Therapieverlauf zusammen. Die Veranderung der Skala
Depressivitat im Therapieverlauf korrelieriur mit den 24StundeAWerten und zwar neben deeG
samt und langfristigen Variabiléat (SDNN, SD2) auch mit den parasympathischen Werten (pNN50,
SD1)unddem Komplexitatswert SampERskonntekein signifikanter Zusammenhang zwischen der
Veranderung der psychischen Summenskala mit der SDNN, derHR\F und der SD2 der 24

StunderMessungu t, wie auch der nachtlichen EARV zu t, beobachtet werden.

Tabelle 17: Korrelationen der HRV t ; mit Veranderungen SCL-90-R und SF36

Veranderung SCI90-R Veranderung SiB6
HRV-Paramete Somatisierung Depressivitat GSI Schmerz  Korperl. Sum.  Psych. Sum.
24-Stunden
SDNN 25 AT 46" A4 -15 -39
pNN50 13 AT A3 -.34 -.16 -.29
VLF-HRV 24 46" 42 - 47" -13 -35
LF-HRV 24 .35 40 -.28 -.15 -.27
HF-HRV .10 .34 AT -.28 -.10 -.28
SD1 12 37 41 -.33 -17 -.25
SD2 26 AT 45" -A4 -.16 -40
DFA U1 .01 -.22 -.27 21 .07 13
DFA U2 .08 -.08 -.14 14 .05 .09
SampEn .06 AT A3 -.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 -47
HF-HRV .16 21 .36 -.14 11 -.25
SD1 29 29 46" -.25 .01 -.33
SD2 29 19 32 -14 -.03 -.29
DFA U1 .03 -.06 -.09 14 -.04 .05
DFA U2 .05 .05 -.03 .08 14 .03
SampEn .16 24 .25 -.28 -.05 -12

Spearman Korrelationskoeffiziemt= .10 kleinery = .30 mittlerery = .50 grol3er Effekt: p< .05,”p <.01
G S| &lohal Severityndex, grundsatzliche psychische Belastung
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12.7.2ROGKurvenanalyse

Die ROG-Analysenergaben dass sich die SDNN zydut eigne¢, um zwischen Gruppen mit
hohen bzw. niedrigen Werten der Skalen SomatisierGegmerz und kérperliche Gesundheit zum
zweiten Tetzeitpunkt & differenzierefAUC zwischen71%und81%).

Ein SDNN-Wert von unter 142 zum ersten Testzeitpurd® mit einer Sensitivitat von 63%
und einer Spezifizitat von 81% auf einen Schmerzwert unter 40 schlieiReBDNN-Wert von unter
142liel3 zudem mit einer Sensitivitat von 71% und einer Spezifizitdt von 83% auf eine geringe-korpe
liche Gesundheit zum zweiten Testzeitpunkt schlieRen. Wobei die pradikative Starke bagSBeéb
einem SDNNWert von unter 13@onntemit einerSensitivitat von 83%ind einer Spezifitdt von 89%
von einem klinisch relevanten Somatisierungswert ausgegangen werdediehe auch Tabelle 18.

Tabelle 18: ROC-Kurven-Analysei Werte zum zweiten Testzeitpunkt

Sensitivitat Spezifitat AUC p
wennSDNN t
<130.20 Somatisierung,t> 60 .83 .89 .78 .038
<142.03 Schmerz < 40 .63 .81 71 .046
<142.03 Koérperl. Sum. 1< 40 71 .83 .81 .003

AnmerkungAUC = Flache unter der Kurve

Die SDNN war zudem git geeignet, um zwischen jenen Patientimaleren GS) Depressii
tats, und Schmerzwerte sich ifrherapieverlauf verbessern werden und jenen, wo dies nicht der Fall
war, zu unterscheiden (AUC zwischen 75% und 84%). Die Samspliressich zur Unterscheidung,
ob es zu einer Verbesserung der kdipeen Summenskal&kommen wird oder nicht, als besser-g
eignet (AUC 75%).

Es wurde fur die Analyse fur jedker verwendeta SCL-90-R bzw. SF-36 Skalen zwei G+
pen mit jeweils den Patientinnen, deren Werte sich verbessert untesschlechtert habegebildet.
Siehe Tabell88 im Anhang.Ein SDNNWert von tber 138 zum ersten Testzeitpuréd mit einer
Sensitivitdt von 75% und einer Spezifizitdt von 75% auf eine Verbesserung der grundsatzliehen ps
chischen Belastung bis zum zweiten Testzeitpunkt $ddtieDie pradikative Starke liegf5%. Ein
hoherer SDNNWert von tber 148el3 mit einer Sensitivitat von 77% und einer Spezifizitat von 80%
auf eine Verbesserung des Depressivitatswerts im Therapieverlauf schlieRen. Die pradikative Starke
lag hier bei 81% Ein SDNNWert Giber 142iel3 - mit einer pradiktiven Starke von 84%benfalls auf
eine Verbesserung der Dimension Schmerz schliel3en und zwar mit einer Sensitivitat von 84% und
einer Spezifizitat von 77%. Ein Sampkber .95liel? auf eine Verbesserung rdkorperlichen Sm-
menskala schlieen,alvei die Sensitivitat zwar bei 94%, die Spezifizitat aber lediglich bei BBpo
Die pradikative Starktagbei 75%.
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13. Interpretationund Diskussion

Im Folgenden werden die im letzten Kapitel dargestellten Ergsbinierpretiert unddisku-
tiert. Zum besseren Verstandmsrd erst auf Unterschiede der HRWertein den betrachteteriiag-
nosegruppe und auf den Einfluss der untersuchten ModeratorvariablagegangerDanachwerden
die Veranderungen der HRW/erte im Therapieverlaufsowie die Zusammenhange zwischen HRV
und subjektiver Gesundheitterpretiert Im darauffolgendembschnitt wird aufdie viel verspreche-
den Ergebnisse zur HRV als Pradikiofur die subjektive Gesundheit zu einem spéteren Zeitpunkt
wie auchfir die Verbesserung der subjektiven Gesundhei @rapieerlaufi eingegangen

13.1 Unterschiedezwischen Diagnosegruppen und Einflussfaktoren

Anders alsaufgrundder Literatur(etwavon Koschke et b, 2009 Kemp et al., 2010zu e-
warten,konnte nicht geeigt werden, dass die HRV von Patientinnen mit depres&viaankungen
niedriger ist als die von GesundenieDsesamtvariabilitdt (SDNN) ddtier untersuchten klinischen
Stichprobewaren signifikant hdher als die der gesunden Vergleichsstichprobe aumaiulet al.
(2010) und zwar sowohl in der Gesamtstichprobe als auch in der Gruppe Depré&sinn.Unte-
schiedefandensich zwischender Gruppe Depression/SR#id der Vergleichsstichprob®ie pa-
rasympathische Akitat der klinischen Stichprobe, in diesem Fall mittels pNNgdvertet unter-
schiedsichnicht von deiGesunder.

Die in der Literaturberichteterheterogenen Studienergebnisse zu HR¥rten bei depress
ven ErkrankungefetwaMoser et al.1998 Rottenbeg, 2007)durften nicht auf eine unbericksiai
te komorbide somatoformet®ung zurtckzufiihren sein, daekgleiche der Diagnosegruppen keine
signifikanten Unterschiede zé@n. Hier haben auch die verwendeten nichtlinearen Parameter keine
zusatzliche Erkentnis gebrachtDie HRV von Patientinnen mit der Doppeldiagnose Depression und
somatoforme Storungnterschiedsich also weder in der Variabilitdt noch in der Komplexitépres-
siverPatientinnerohne komorbide somatoforme Stérung

Etliche Studien fuhrewlie reduzierten HRMWVerte bei depressiven Patientinnen auf die- Ei
nahme von Antidepressiva zurU(ar et al., 2004; Garakani et al., 2009; Koschke et al., 2009; Licht
et al., 2010) Auch inder vorliegenderStudie zeige sich, dasgatientinnendie Antidepressiva s
nehmen die parasympathische Modulation des Herzens vermingart Es zeigen sichin den ve-
schiedenen HR\Parameterrdeutliche Unteschiede zwischeRatientinnendie Antidepressivain-
nahmerund sdchen die dies nicht tun.

Zum ersten Testzeitpuntttarenin der 24StunderMessungnebender Gesamt und langfris-
tige Variabilitdt, VLF-HRV und LF-HRV auchalle parasympathischeWerte signifikant niedriger.

Die parasympathischen Wertsterschiedersich auchim Nachtabschnitsignifikant @NN50 bzw.
terdenziell(HF-HRV, SD1). Der Vergleich mit der gesunden Vergleichsstichprobe eeigissPat-
entinnen die Antidepressivaeinnahmeneine signifikant niedrigere vagal vermittelte HRV (pNN50)
besalRenJenedie keine Antidepressiveinnahmerwieseneinen signifikant hheren SDNN auf. Da

aus liel3e sich durchaus schliel3en, dass eine reduzierte parasympathische Aktivitat depressiver Patie
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tinnen auf die Einnahme von Antidepressiva zurlickzufuihremiss istnaturlich insoferrrelevant
alsi wie auch im Theorieteil dargelegtein niedriger Vagotonuauf ein autonome Ungleichgewicht
hindeutetund mit schlechteer Selbstregulation unéinemMangel an Verhaltensflexibilitéin Zu-
sammenhang stefithayer & Lane, 2000)

Zum zweiten Testzeitpunktarendie Unterschiede in der 28tundeAMessung geringergl
diglich die Gesamtvariabilit8$DNN und die VLFHRV unterschiedesich noch signifikant. Anders
im Nachtabschnittwo neben signifikant niedrigergmarasympathischen Wert auch dieLF-HRF
signifikant niedrigemwar. Patientinnendie Antidepressia einnahmenhattenalso auch zu Theragi
endenoch eine signifikant niedrigere Gesamtvariabilitdt und niedd VLFWertein der 24Stunden
Messungzudem einen geringeren Vagotonus und niedrigeré\Viee in der Nacht. B DF A 2- U
Wertewarenpraktisch unveréandert signifikant héher. Die Ergebnisse deuten auf unterschiedliche Ve
anderungen im Therapieverlauf hauf die spater noch eingegangetrd.

Da es wahrscheinlich ist, dass vor allem Patientinnen mit einem schwererete@Deqbres-
sion Antidepressiva einnehmen, kénnten die Unterschiede darauf zurlickzuflhren sein. Allerdings
nahmenaus der vorliegen Stichpiope sowohl Patientinnen mit leietals auch mit mittelgradiger
Depression Antidepressiva ein. Im Vergled&zuhattenPatientinnen mit leicler Depression einen
signifikant hohererKomplexitatswertSampEn Sie zeigen Trendszu niedrigeren Werten der 24
StunderVLF-HRV und-DFA Ul undder nachtlichem F-HRV. Die tendenzielhiedrigeren LFWerte
in der Nachtkonnten auf eine erhoh®ympathische Aktivitdbei Patientinnen mit einem schweren
Grad der Depression schlie3en lassen. In der Literatur wird imvieder von einer gesteigertemsy
pathischen Aktivitat bei Patientinnen mit Depression berickteta bei Udupa et al(2007) wobei
sowohl LFWerteals auch LF/HFRatio oft falsch interpretiert werden und dahersgagen tber sy
pathische Aktivitat vorsichtig zu treffen sirfldapitel 5.2.2. Ansonsterfanden sich zum ersten Tes
zeitpunktnicht die hervorstechendeUnterschiedavie zwischenPatientinnen miund ohne Antig-
pressivaeinnahel Esschienerallerdingsauch diese beideGruppen unterschiedlich von der Therapie
zu proftieren So war zum zweiten Testzeitpunklie Gesamtwie auch die langfristige Variabilitat
und der sehr niedrige Frequenzbereich in der Gruppe der mittelgrapigdBwen signifikant hoher
(24-Stunden:SDNN, VLFHRYV, SD2).In der Gruppe der leicht Depressiwear der Komplexitas-
wert SampEnwiedersignifikant hohere Wir fandenalso bei Patientinnen mmittelgradigerDepres-
sioni unerwarteter Weisé eine héhere/ariabilitéat, bei Patientinnen mit leichter Depression eine
hoéhere Komplexitat der HR.

Betrachtet mamundie Unterschiede zwischen Patientinnen mit hohen und niedsiggek-
tiven Depressiitatswerta fallt auf, dassauch hier anders attaszumindesbei den vagal vermittelten
Wertenzu erwartan ware(siehe etwa Agelink2002), Patientinnermit hoheren Depressivitatswerten
auchhthee HRV-WertebesalRen

Die Gruppen untersdbden sich zum ersten Messzeitpunkder 24StunderMessung sigh
fikant in derLF-HRV und tendenziell in den beiden parasympathischen WetteHRV und SD2
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Wahrend es zum ersten Messzeitpunkt im Nachtabschnitt nur in edRMeinen signifikanten b-
terschiedgalh warenzum zweiten Messzgunkt die Gesamtund langfristigeVariabilitat (SDNN,
SD2) sowie der niederund sehr niederfrequente Bereidi-{HRV, VLF-HRV) bei Patientinnen mit
hoheren Depressivitatswertsignifikant hoher. Zum zweiten Messzeitpunkt zeigten sich Keimter-
schiedan der 24StundeAMessung.

13.2 Veradnderung im Therapieverlauf

Trotz des durchschnittlichen Abstaasd/on 50 Tagen zwischen den beiden Messzeitpunkten
konnten signifikante Veranderungen gezeigt werdes schieneraber unterschiedliche Patientlmae
gruppen unteschiedlich von der Therapie zu profitiederw. zeigen dieseunterschiedliche Veraed
rungender HRV-Werte.

In der Gesamtstichprodeam esim Nachgbschnitt zueinersignifikanten Steigerunder Ge-
samt wie auchderlangfristigen Variabilitat und de sehrniedrigen Frequenzbereich Im 24-Stunden
Absdnitt zeigte sich lediglich baler LFHRV ein Trend zu einer Steigerung. Es dalneVerande-
rung der Werte im TagabschniBin Anstieg parasympathischer Aktivitat konnte fur die Gesarhtstic
probe nicht gezgt werdenWahrend dies bei anderen Studietwa vonDelgado et al(2010)oder
Carney et al(2000) sehr wohl der Fall war

Wie erwartet zeiggn sich in derGruppe Depression mehr signifikante Veranderungen wie
auch Trends zur Veranderung alder Gruppe Depression/SF& komorbide Stérungamgtinstige
Auswirkungen auf de Therapieverlauf habe(Beesdo & Wittchen, 2006Bei Patientinnen ohne
komorbide somatoforme Storung kamiesler 24StundeAMessungzu einer signifikanten Erhéhung
im sehr niedrigen und niedrigen Frequenzbereltszeigen sichzudemTrends zur Steigerung der
Gesamtund der langfristigen Variabilitat, wie auch de$ A2. Am Tag kam es vor allem zu einer
Steigerungder parasympathisch vermittelten HR®o erhdhte sich die Sxignifikant. Die pNN50
und die HFHRV zeigten Trends wie auch die {HRV. Die Verdnderung der parasympathischen
Werte im Therapieverlaigm Ta decken sich mit Studien von Carney et(2000)sowie von Chen-
bers und Allen(2002) Die hoheren Werte am Tag konnten mit dem Bewegungsverhaltderzu
Messzeitpunlgn zusammenhangenadias Herzn Ruhe und bei $mvacher Belastung vom Vagus
moduliert wird - wéahrend bei starkerer Belastung die SympathiAldivitdt zunimmt und der
Vagotonus gedampftvird (Gramann & Schandy, 20Q9Es zeigten sich keine Veradnderungen im
NachtabschnittDie Gruppe Depressi¢®FS zeigte am Tag eimsignifikante Steigerung deD F A2 U
und in der Nachin der Gesamtund der langfristigen Variabilitat.

Die HRV-Werte vonPatientinnendie Antidepressiva&innahmenyerandeten sich imThera-
pieverlaufanders als di&Verte jener, die keine Antidepressivaeinnahmeri und zwar genau uge-
kehrt alsaufgrundder Studie vorGarakani(2009) In dieser Studie zeigte si@ine Steigerung der
HRV nur in der Gruppelie keine Antidepressiva einnabnmi waszu erwarten gewesen wafngab
es bei jenen R&ntinnen die keine Antidepressiva eigmmen, eine rendmittlerer Effektstarke zum

Sinken der 24tundeAWerteder Gesamtund der langfristigen Variabilitat sowie déLF-HRV und
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des parasympathischen WasrtSD2. Lediglich die nachtlich&ampEnstieg tendenziell an. In der
Gruppe die Antidepressivainnahmenhaben sich etliche Werte von der ersten zur zweiten Messung
signifikant ehoht, dine allerdings die Werte der Gruppe der Patientinde keine Antidepressiva
einnahmenzu Ubersteigen. In deréSamtmessung ze@sich somit eine Steigerung der parasyap
thischen Aktivitat, sstiegendie pNN50 signifikant und die HHRV und SD1 tendenziell. Auch die
LF-HRYV stiegsignifikant. In der Nachkam es hingegen zu einer signifikanten Steigerung der G
sant- und langfristigen Variabilitat sowie der VEHARYV.

Bei den Patientinnen imder Diagnose eindeichten Depressiorkam esim Therapieverlauf
zu einer signifikanten Veranderung einer Reihe von néchtlichen-P@smetern. Bis albF A U1
und SampEn zeign sich zumindest Trends zur Steigerung der Parametger Gruppe mit mitte
gradiger Depressiostiegdie DFAU 2 s i g n iB&iiddnRatientinreem mit hohen Depressivitt
wertenim SCL-90-R zu Therapiebeginrmeigtesichim Nachabschnitieinesignifikante Steigerunger
Gesamt und langfristigen Variabilitdtin beidenGruppeni nach dem Grad der Diagnose bzw. nach
den Depressivitatwerten - zeigtensich keine signifikanten Veranderungen der-2éinderHRV-
Werte.

Entgegen den Erwartungen zeigten sieturk signifikanteSteigerungen der HRWerte in
der Gruppe mit niedrigerer Anfang—-HRV. Neben einer signifikanten Steigerudgr VLF-HRV
(Nach) zeigten sichnur Trends mittlerer Effektstarke zur Verbesserung in den parasympathischen
Werten der Gesamtmasg (pNN50, HFHRV) sowie der Gesami{SDNN) undder langfristigen
Variabilitat (SD2) in der Nacht.

13.3 HRV und der subjektive Gesundheitszustand

Betrachtet man die Werte der subjektiven GesundhBi¢pressivitat, Somatisierung, gdn
satzliche psychische Bestung, korperliche Schmerzen, kérperliche und psychische Gestinghmit
kaum signifikante Unterschiede der beiden Diagnosegruppen zu beobaetigtich die korperliche
Summenskala des S¥6 zum ersten Testzeitpunkt und der Somatisierungswert deDGR zum
zweiten Testzeitpunkt unterschieden sich in den Diagnosegruppen signifkaietrs als Baune et.
(2008) postulieten, hattendie untersuchteiatientinnen mit Depression und somatoformer Stérung
kein dautlich niedrigeres psychisches und physisches Wohlbefialiejene Patientinnen, die nur an
einer der beiden Stérungen leid®ennochwiesendie Patientinnen der Gruppe Depression/S&-S s
wohl zum ersten als auch zum zweiten Testzeitpunkt vermehrt kliaigilige Werte der Depreiss
vitat, Somatisierung ungrundsatzlichepsychischemBelastungauf.

Die Zusammenhéange der HRRarametemit den ausgewdahlten Parametern flr den subjekt
ven Gesundheitszustamehrenzum zweiten Messzeitpunkieutlicher als zunersten. Sgabes zum
ersten Messzeitpunkt keine signifikanten Zusammenhange zwidehddR\\Werten undden Skalen
Somatisieung, DepressivitagrundsatzlichgsychischeBelastungsowieder subjektiven psychischen
Gesundheit (psychiscHeummenskala Zum zweiten Testzeitpunktingenalle subjektiven Gesuh

heitsparameter signifikant mit der Gesamtvariabilitat (SDRUNStunderMessung) zusammen oder
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zeigen zu mindestens einen Trend. Auch die VHRYV unddie langfristige Variabilitat$D2) der
Gesamtmessig sowie die parasympathisch@/erte (pPNN50, SD1) beider Zeitabschnitténgenmit

fast allenWerten dersubjektivenGesundheizusammen oder zeigen einen Trend. Der Komplexitat
werte SampEnD F A1 dddD F A2 hthgenweder zum ersten noch zum zweiten Messzeitpunkt mit
densubjektiven Gesundheitsparameter zusammen.

Zum ersten Testzeitpunkeigte sich sehr wohlder signifikanteZusammenhang zwischenr e
ner hoheren HRV und einem besseren subjektikorperlichen Wohlbefindelts konnte hiein der
24-StundeAMessungsehrdeutlich der Zusammenhang zwischen autonomer RegulatiorGesud-
heit dargestellt werdefsiehe Kapitelr). Die subjektive kérperliche Gesundhaiemessen mittalder
SF36 Summenskalahing signifikant mit der Gesamtund langfristigen Variabilitatder vagat
vermittelten HRVWie auch mit dem sehr niedrigend niedrigen Frequenzbereichesammen. In der
Nacht zeigen sich signifikante Zusammenhangeischen der subjektiven korperlichen Gesundheit
und den parasympathischen Werten pNN50 und &ide der LFHRV. Zum zweiten Messzeitpunkt
gab es signifikante Zusammenhénge der subjektiven kdrperlichen Gesundtiestimtlichen HRY
Parametern auRer Sampé&md D F A2 der 24StundeaMessung Werte die auf einebessere korpe
liche Gesundhegchliel3en lassegingenimmer mit hbheren HRMWVerten einher.

Kdrperliche Schmerzen korrlimn zum ersten Testzeitpunkt nur mit Werten der nachtlichen
kardialen parasympatithen Aktivitat signifikant. Wahrend sie zum zweiten Testzeitpuiétauch
die korperliche Summenskatait allen Werten der 2&tundenMessungi aulRer den Komplexitéts
werten DFA uddSampEn- und im Nachtabschnitt mit den parasympathischentéter
pNN50 und SD1 sowie der EHRV zusammenhingen

Der dritte kdrperbezogene Wert, die Somatisieriniigg zum ersten Messzeitpunkt nicht mit
HRV-Werten zusammen, zeggber zum zweiten Messzeitpunkt im-3tunderAbschnitt signifikan-
te Zusammenh&nge mier Gesamtund langfristigen Variabilits(SDNN, SD2) und der VLIHRV.

Das gleiche Bildfand sich auch fur die subjektive psychische Gesundheit (psych&ahe
menskala)die ebenfalls signifikant miter Gesamtund langfristigen VariabilitfSDNN, SD2)und
der VLFHRYV des 24StundeprAbschnites zusammenhing

Unerwartet waren i allerdings nicht signifikanteni positive Korrelationen zwischen
Depressivitdit und HRVzum ersten TestzeitpunkDies kehrte sichbei der zweiten Messung
weitgehend umAllerdings konnten nicht die beispielsweise von Agel{gR02)berichteten negativen
Korrelationen zwischen Schweregrad der Depressigemessen mitteHAM-D und den Werten fur
vagale Aktivitati repliziert werden wasin anderen Studieaberebensonicht gelang So konnten
etwa auch Boettger et al(2006) keine Zusammenhange der verwendeten HRYameter und den
Werten der Hamilton-Skala(HAM-D) und desBeckDepressiongnventar (BD) zeigenZum zweiten
Messzeitpunkeeige sichdann im Einklang mit der Studie von AgelinR002) dasdie Depressivitat
und die allgemeine psychische Belagfisignifikant mit den parasympathischen Kennwerten pNN50
(24-Stunden und Nacht) und SD1 (Nackdrrelieten Diese Ergebnisse entspreclarchdem Mo-
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dell der neuroviszeralen Integration, wonach reduzierte parasympathische Werte mit negakiven affe
tiven Zustanden einhergehdniehe Kapitel4.2). Zudemgabes einen signifikanten Zusammenhang
mit de langfristigen Variabilitat (SD224-Stunden und Nacht).

Esfandensich keine signifikanten Zusammenhénge zwischen der VerandesumtRY vom

ersten zum zweiten Testzeitpunkt und den Veranderungen in den psychometrischen Testwerten.

13.4 Pradiktive Rolleder HRV

Patientinnen mihéherenHRV-Wertenzu Therapiebeginkonntenbesser von dem statian
ren Aufenthalt profitieren. Dies deckt sialuch mitden Ergebnissen anderer Stud{Bornas et al.,
2007; Ebert et al., 2010; Rottenberg et al., 2005; Shapiro et al.,. 200[¢re HRVYWerte hingen
sowohl mit héheren Werten der subjektiven Gesundheit zugiten Testzeitpunkt wie auch mit einer
Verbesserung der Werte im Therapieverlauf zusamMéihrend in der Literatur meist von einer
prognostischen Bedeutung parasympathischer Werte berichte(Bhiedt et al., 20Q; Rottenberg et
al., 2005; Shapiro et al., 200fat sich dies in den Korrelatien nicht gezeigt Auch in der ROE
Analyse hasichdie SDNN als geeigneterPradiktor erwieserDie SDNN zum ersten Testzeitpunkt
eignee sich zur Einschatzungb die Teswerte fur Somatierung, Schmerz und korperlicli&esurl-
heitam Ende des Aufenthalts unter oder tber einem bestimmteofi@iert liegen.Sie war zudem
ein guter Pradiktgrob sich im Therapieverlautdie Werte fur grundsatzliche psychische Belastung,
Depressivitat und korperlicheSchmeren verbessernverdenoder nicht. Ein SDNNVert Uber 142 zu
Therapiebeginmging mit besonders guten Prognodén den weiteren Therapieverlaainher. Neben
der SDNNhingenvor allem die SD2 und die VLF sowohl mit den Wertim subjektiven Gesundheit
zu Therapieende als auch mit deren Verbessarundder Somatisierung und kérperliche Gesundheit
i im Therapieverlauf zusammeBDer physiologische Hintergrund det.F-HRV ist unklar, wobei es
starke Hinweise auf eine parasympsathie Aktivitat gibt. Sie hat sichllerdingsals méchtigerer Ris
kopradiktor fur kardiovaskulare Krankheiten als die-HIRV und die LFHRV erwiesen(Kleiger et
al., 2005; Taylor, 2010)nd wie sich an den ifolgerdenbeschriebenen Korrelationen zeidtirfte

sie auch ein Pradiktor fur das subjektive Wohlbefinden sein.

13.4.1Prognose der Werte zum zweiten Testzeitpunkt
Die Gesamtund langfristige Variabilitdt (SDNN, SD2) wie auch die VHRV zu Therape-

beginnhingensignifikant mit allen Werten der subjektiven Gesundihe®tomatisierung, Depressivitat,
grundsatzliche psychische Belastung und subjektive psychische und koérperliche Gesuzdheit
zweiten Testzeitpunkt zusammen. Zudeimgenalle HRV-Parametei aul3erden Komplexitatswe-
tenD F A1, DF A2 ddd SampEin signifikant mit den SkalekérperlicherSchmerz und kérperliche
Gesundheit zusammen. Somatisierung und die grundsatzliche psydhaelktung korreligen -
dem mit der nachtlichen parasympathischen Aktivitat. Biasumso bedutender als die Zusamme

hange bei allen Werten zum ersten Testzeitpunkt beinvgiteht so ausgepragt waren.
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Ein SDNN-Wert von tber 130iel mit einer Wahrscheinlichkeit von8% auf einen Somat
sierungswert im nichtklinischen Bereich zu Therapieendiefsgn. Ein Wert tber 14 mit einer
Wahrscheinlichkeit von 71% auf einen Schmerzwert tber 40 uneingt Wahrscheinlichkeit von
81% auf eina korperlichen Summenskalenwert Gber 40m zweiten Testzeitpunkt schliel3ddie
SDNN zu Therapiebegindiirfte sich somit zur Vorhersageales koérperbezogenen Wohlbefinders
Therapieendeignen

13.4.2Prognose des Therapieerfolgs

Die Ergebnisse zeigen, dass die HRV durchaus prognostische Bedeutung fiir den Therapiee
folg hat. Die hdhere Gesamind langfristige Variallitat (SDNN, SD2) wie auch die VI-HRV zum
ersten Testzeitpunkiingensignifikant mit einer Verbesserung der allgemeinen psychischen Belastung
wie auch der psychischen Gesundheit-B6FSummenskala), der Depressivitat und der korperlichen
Schmerzen im Thapieverlauf zusammemRie Veranderung der Skala Depressivitat im Therapieve
lauf korreliere auch mit den parasympathischen Werten (pNN50, Sbil)Jdem Komplexitatswert
SampEn.

Besonders deutliciwar der Zusammenhang von hoheren HRRfangswerten mit deVer-
besserung degrundsatzlichempsychischen Belastung (GSI). In der-2dindeAMessunghingenbis
aufDF A U 1D FuAR dile analysierten HRWParameteund im Nachtabschnitt alle parasympath
schen Werte (pNN50, HARV und SD1) sowie die LHHRV signifikant mit der Veranderung der
grundsatzlichen psychischen Belastung zusammen.

Bei einem SDNN Uber 13Bonne mit einer Wahrscheinlichkeit von 75% eine Verbesserung
der grundsatzlichen psychischen Belastung im Therapieverlauf erwartet werden. Ein Wert Uber 142
liel3 mit einer Wahrscheinlichkeit von 81% auf eine Verbesserung des Depressivigamelrmit
einerWahrscheinlichkeit vo84% auf eine Verbesserung der Dimension SchrmarZherapieverlauf
schliel3en. EirampERWert von tber.949liel? mit einer Wahrscheinlichkeit vorn5% auf einé/er-
besserungler kdrperlichenSummenskalachlieRen, wobei allerdinglie Spezifitat lediglich bei 53%
lag.

Thayer und LanéThayer & Lane, 20003chreiben zwar lediglich demagotonus einen
sammenhang miSelbstregulation und folglich Verhaltensflexibilitat und passungsfahigkeit zu.
Allerdings deuten die Ergebnisse darauf hin, dass die Gesamtvariabilitat, die sich unter anderem aus
dem Zusammenspiel von Sympathikus und Parasympathikus ergibt, mit der Anpassungsfahigkeit in

Zusammenhang steht.

13.5 Kritik und Ausblik

Eine Einschrankundervorliegenderttudie ist, dass Umweltbedingungemd physiologische
Faktorenwahrend der Messungufgrundder langen Messdauer in einem Kklinischen Settirodpt

standardisiert werdenoknte. So kénnte unterschiedliche Bewegungsingtaen die HRV stark le-
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einflusst haben (siehe Kapitgl3.4. Da de Ruhezeiten in den ausgegebeii@gesprotoko#n von

den Patientinnen fehlerhaft eingetragesrden.,konntedas Bewegungsausmal der einzelnen Gruppen
am Tagder Messung nicht kontrolliert werdeidoutveenund van Doornen(2007)schlagen vor, ein
elektronischesTagesprotokoll zu verwenden. Dies wirde den Studienteilnehmerinnen das korrekte
Protokolieren erleichtern.

Es konnten auch andere Einflussfaktoren nicht beriicksichtigt werden. So kann die Atmung
mit demMedilog® AR12plusnicht miterhoben werden und es wurde auch kein eigenes Gerat dafiir
verwendetSo konnte eine Veranderung d¢f-HRV und LFHRYV durch Veranderuren der Atmung
wahrend physischen und mentalen Aktivitateicht kontrolliert werden(Bernardi et al., 2000;
Taelman et al., 2011Es wurdezudem nicht die Einnahmaler Medikamente und Substanzennko
trolliert, so kénnten mdglicherweise auch Antiepileptikhossius et al., 2007)Antipsychotika
(Agelink, Majewski, et al., 2001)Neuroleptika(A. Becker, 2008)oder Nahrungsmittelerganzusig
praparate wieODmega3-Fettsaurer(Christensen et al., 199@jnen Einfluss auf die Variabilitat der
Herzrate haberDa sich die HRWVerte von Mannern und Frauen unteedbn, hatte achin der
vorliegenden Studider Genderaspekt starker bertcksichtigt werdemédrWeiters wurde nicht auf
die unterschiedlichen Abstande zwischen den beiden Messzeitpunkten, die sich zwar in dereDiagnos
gruppen nicht signifikant unterscheiden, aber dennoch Einfluss auf die Analyse haben kdnnten.

Da viele Patientinnen aufgrundier Ausschlusskriterien nicht in difnalyseneinbezogen
werden konnterwar dieStichprobengrof3blof3klein. Manche Ergebnissdie nur Tendenzen zeigten,
hatten sich bei einer etwas grofReren Stichprotzkfolglich héherer Testmachts signifikant erné-
sen.Die kleine Stichprobengroéf3e machte es auch unmdglich zwischen deBdtimferpunktinterve-
tioneni progressive Muskelrelaxation, aktive Musiktherapie, rezeptive Musiktherapie, Achtsssimkeit
training undkonzentrative Bewegungstherajpieu unterscheiden urtiese zu vergleicheufgrund
der nmultimodalen, stationareInterventionwar eszudemnicht mdglich einzelre Wirkaspekte zu
identifizieren, die zur Steigerung der HRV beitragen. Diesnstler vorliegenden Studigmso schw-
rer alsauch die Ruhezeitenaht ausgewertet werden konnten.

Die HRV im Therapieverlauf ist noch wenig erforscht. Es gibt daher Ksnumaltspunktdiber
einen moglichen Verlauf der Ver&dnderumdwa ab wann eine grundsatzliche Veranderung eintreten
kann. Eine Followup-Messung zu eim spateren Zeitpunkt ware empfehlensyent Aufschluss
Uiber die Nachhaltigkeit der Veranderung zu geben und mdglicherweise erst zeitverzogert auftretende
Veré&nderungen zu erfassen.

Trotz aller Einschrdnkungen konnte doch gezeigt werden, dass legsuimdes stationdren
Aufenthals in der Klinik Eggenburgzu einer SteigerungerschiedeneHRV-Parametekommt. Zi-
dem ist es gelungerlie pradiktive Rolle der HRV aufzuzeigeHier dirfte auch fir weitere Fo
schung groRes Potaal liegen.So kénntereukinftig Interventionenund 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 Parasympathikugearbeitet wd, um so den Therapieerfolsteigern zu kénnen.

Fur die zukuinftige Forschungsarbeilevant scheint es auf diRolle der Antidepressivsté-
ker einzugehgretwaum mogliche Auswirkungen auf HRV durch gezielte Interventioneldern zu
konren.

Winschenswert ware eine Weiterentwicklung der Standards der Task iRodee auchdie
Verwending nichtlinearer HRV Parametberiicksichtigt wird Ein Set an empfohlenen Parametern,
deren Anwendung und Interpretationirde dasArbeiten erleichtern whauch Studien besser ve

gleichbar machen.
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14. Zusammenfassung

Die Herzratenvariabilitat (HRV) gibt Aufschluss Uber die sympathische und parasympathische
Aktivitat des autonomen Nervensyste(Berntson et al., 1997Sie zeigt sowohl lineare wie nichtl
neare Eigenschaftdicharya et al., 2004)nd ist erstzor dem Hintergrund der Theorien nichtlinearer
dynamischer Systeme verstehf@irunk & Schiepek, 2006)

Die HRV kannals Parametefir die autonome Funktion b&rankheiten(Berntson et al.,
1997; Task Force, 199@)nd in Ubereinstimmung mit deiodell der Neuroviszeralen Integration
von Thayer und Lang000, 2009rauch als Paranter fir Flexibilitdt und Anpassungsfahigkejese-
hen werden.

Eine niedrige HRYV stellt ein Mortalitédt§Stein et al., 2000)nd MorbiditatsrisikqLiao et al.,

2002; Ryan eal., 2011)dar. Eine reduzierte HRV wird mit einérielzahl von somatischen Erkra
kungenund mit psychischen Erkrankungen wie der depressiven Erkranfi{ergp et al., 201Q)aber

auch mitverschiedenefunktionellen Syndromen(Tak et al., 2009)n Verbindung gebrachDie E-

gebnisse zur HRV bei Depressisimd heterogerwas auf einewvagalen Subtyp der Depressiom-hi

weisen kdnnt¢Rottenberg, 2007)n der Forschung zur HRV bei Depressisardedie hohe Komo

biditat einer somatoformen Stdrung bisher nicht bertcksichtigieyabwohl de depressig wie auch

die somatoforme Stérung zu den haufigsten psychischen Erkrankungen gehéren und oft gemeinsam
auftreten Soleiden50% der Patientinnen mit Depression auch an einer somatoformen Stidiengd

et al., 2007)

Die Studienlage lasst darauf schliel3en, dassirrdest eine anfangs reduzierte HRV dunch a
dere psychotherapeutischen oder psychologischearventionen gesteigert werden kamies ist
auch aufgrund des erhohten Mortalitatsrisikos relevant. Allerdings gibt es noch wenige Studien zu
Interventionen imstationaren Kontextind keine in der nichtlineare HRWarameter bericksichtigt
werden.

Die HRV scheint auclkein mdglicher Pradiktor fir den Therapieerfalgsein. Da die HRV als
Indikator fur Anpassungsfahigkeit g{iThayer & Brosschot, 20Q05kénntenPatientinnen mit héherer
HRV besser von einer therapeutischen Intervention profitieren, was vereinzelt scedt geirde
(Bornas et al., 2007; Ebert et al., 2010; Rottenberg et al., 2005; Shapiro et al., 2007)

Ziel der vorliegenden Studigar es, die HRV bei Patientinnen mit depressiven Erkrankungen
sowie der Doppeldiagnose depressive Erkrankung und somatoforme Stérung im Therapieverlauf zu
untersuchenDabeiwurdeeine mogliche Verdnderung der HRV durch eewnwdchiges, stationéres,
multimodales Therapieprogramierprift. Esvurdenzusatzlichdie Zusammenhange zwischen der
HRV und subjektiveiGesundheit sowie LebensqualititsgewertetZudemwurdeauch auf die prg-
nostische Bedeutung der HRV fiur den Therajbodg eingegangen.

Es nahmen 32 Patientinnen mit depressiver Erkranke®®, F33, F34)von denen 17 zudem
an einersomatoformen Stérung (F4%jten, an der Studie teil. Fur die quasiexperimentelle Studie

fanden eine Pres¢éMessung am Beginn eines zrkieunvochigen stationaren Aufenthalts und eine
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PosttestMessung am Ende statt, in der psychometrische Tests vorgegal#snund die HRV mi-

tels 24StunderEKG alpeleitet wurde Zwischen den Messungen erhielten Patientinnen individuelle
Einzeltherapien@wvie psychosomatische und psychotherapeutische Basistherapien und eines von funf
Behandlungsangeboten (aktive Musiktherapie, rezeptive Musiktherapie, progressive Muskelentspa
nung, Achtsamkeitstraining und konzentrative Bewegungstherapie). Fur didviéR%ng wurde der
Medilog® AR12plus Digitaler Holter Rekorder eingesetzt. Es wurden neben deruBdifFrequer
bereichsparametern SDNN, pNN50, HRYV, LF-HRV und VLFHRYV auch die SD1 und SD2 aus
demPoincarégrapls owi e di e ni cht !l i nea?f enddePSamptemetropeu DF A
gewertet. Als psychologisefiagnostische Verfahren wurden die Symptomcheckli6tRevidiert
(SCL-90-R) sowie der Fragebogen zum GesundheitszustarBb SErwendet.

Es konnte nicht gezeigt werden, dass die untersuchte KlimiStichprobe eine nigdere
HRV hat als eine gesund¥ergleichsstichprobgZulfigar et al., 201Q) Die Gesamtvariabilitat
(SDNN) der Gesamtstichprolvear sogasignifikant héher. Die parasympathische Aktivitat ékni-
schen Stichprobenterscled sich nicht von der Gesunder.

Die HRV depressiver Patientinnen mit komorbider somatoformer Stéuntegscled sich
weder in Variabilitdit noch Komplexitat von der HRV depressiver Patientinnen ohne komouider s
matoformer Stérung. Hingegehaten Patientinnen die Antidepressiegnnahmeneine deutlich reg-
zierte HRV, wobei diese Unterschiede nicht auf unterschiedliche Schweregrade der Deptession z
rickgefuhrt werdekonnten

Verschiedene HR\Parametestiegenim Therapieerlauf signifkantan In der Gesamtstic
probekames im Therapieverlauf zu einer signifikanten Steigerung der nachtlichen Gesantarg-
fristigen Variabilitat wie auch der VL-HRV. Patientinnen die Antidepressiva einnahmen, teaig
zudem in der Gesamtre®ung eine Steigerung des Vagotortirggegen den Erwartungen zieig sich
kaum signifikante Steigerungen der HRVerte in jener Gruppe die zu Therapiebegmedrigerer
HF-HRV-Wert hatte.

Die Zusammenhénge der HRRarameter mit den ausgewahlten Paramdiarden subjelt
ven Gesundheitszustaindepressivitat, Somatisierung, grundsatzliche psychische Belastungg-kérpe
liche Schmerzen, korperliche und psychische Gesuntdhegirenzum zweiten Messzeitpunkt dautl
cher als zum erste@um ersten Testzeitpunkeigen sich vorallemder signifikante Zusammenhang
zwischen einer hoheren HRV und einem besseren subjektiven kdrperlichen Wohlbefinden. Zum zwe
ten Testzeitpunkhbingenalle subjektiven Gesundheitsparameter signifikant mit der Gesamtvariabilitat
(SDNN, 24-StunderMessung) zusammen oder zeigzunindest einen Trend.

Besonders relevant scheint, dass Patientinnen mit héherenVHRnzu Therapiebeginn
besser vom stationaren Aufenthalt profitieren konnitihere HRVWWerte hingensowohl mit hole-
ren Werte der subjektiven Gesundheit zum zweiten Testzeitpunkt wie auch mit einer Verbesserung
der Werte im Therapieverlauf zusammen. Die hohere Gesamdtlangfristige Variabilitdt (SDNN,

SD2) wie auch die VLIHRV zum ersten Testzeitpunkingensignifikant miteiner Verbesserung der
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allgemeinen psychischen Belastung wie auch der psychischen Gesundheit, der Depressivitat und der
korperlichen Schmerzen im Therapieverlauf zusammen. Besonders dewttider Zusammenhang
von hoheren HRMAnfangswerten mit der Verbssrung der grundsétzlichen psychischen Belastung.
Die ROCGAnNalyse zeigt zudem, dass sich dBDNN zum ersten Testzeitpunkt zur Vorhersage einer
Verbesserung der grundsatzlichesychischen Belastung, der Depressivitat und der Beeintrachtigung
durch korpeiiche Schmerzen im Therapieverlauf eign&iekonnte auch zur Prognose der Werte fur
Somatisierung, korperliche Gesundheit und kérperliche Schmerzen zum zweiten Messzeitpunkt ve
wendet werden.

Trotz Einschréankungen wie kleine Stichprobe und nicht ktiere Einflussfaktorenkonnte
gezeigt werden, dass es im Laufe des stationaren Aufenthalts zu einer Steigerung verschiedener HRV
Parameter kommt. Zudem ist es gelungen, die pradiktive Rolle der HRV aufzuzeigen. Die HRV

scheint ein geeigneter physiologlier Parameter zur Therapieevaluation zu sein.

83



Abstract- Deutsch

Herzratenvariabilitat bei Patientinnen mit Depression oder der Doppeldiagnose
Depression- Somatoforme Stdrung im Therapieverlauf

Theoretischer Hintergrund: Die HerzratenvariabilitdqtHRV) gibt Aufschluss Uber die sy
pathische und parasympathische Aktivitat des autonomen NervensyEiemsiedrige HRV stellt
ein Mortalitats und Morbiditatsrisikodar und wird auch miDepression und verschiedenemktio-
nelle Syndrome in Verbindunggebrachtwobei die Ergebnisse zur HRV bei Depression heterogen
sind und eine mdgliche komorbide somatoforme Stérung oft unberticksichtigt bleibt. Die HRV gilt als
Parameter flir Gesundheit und Anpassungsfahigkeit und durfte sich zur Therapieevaluation eigne

Fragestellung Ziel war es,die HRV bei Patientinnen midepressiorsowie der Doppeldi
noseDepressiorund somatoforme Stdérung im Therapieverlauf zu untersuahdrim speziellen auf
die Veranderungerdurch einen mehrwochigen stationaren Therapie#uddéineinzugehenZudem
wurdeauchaufdie prognostische Bedeutung der HRV den Therapieerfolg eingegangen werden

Methode: Es nahmen 32 Patientinnen mit depressiver Erkrankiigit Depressionl7 mit
Depressiorund somatoforme Storuna@n der Stud teil. FUr diese quasiexperimentelle Stutiiaden
zu Beginn und zu Ende einesva neunwdchigestationaren Aufenthalts Messungen staiir die24-
StunderHRV-Messungwurde der Medilo§ AR12plus Digitaler Holter Rekorder eingese&s wu-
denneben derZeit- und Frequenzbereichsparametern SDNN, pNN5CGHRY, LF-HRV und VLK~
HRV auch die SD1 und SD2 aus d&uincarégraps owi e di e nichtlinearen
U 2und die Sample Entropie ausgewertet. Als psychologialjnostische Verfahren wurden die
Symptomchecklist®0-Revidiert (SCL90-R) sowie der Fragebogen zum Gesundheitszustar86SF
verwendet.

Ergebnisse:Die HRV von Patientinnen mit und ohne somatoformer Stérung unterschied sich
weder in Variabilitdt noch Komplexitat. Patientinnen die Antidepressiva einnahmen hatten ¢ine deu
lich reduzierte HRV, wobei diese Unterschiede nicht auf unterschiedliche Schwerdgrddepress
on zurtickgefuhrt werden konnten. In der Gesamtstichprobe kam es im Therapieverlauf zu éiner sign
fikanten Steigerung der nachtlichen Gesanmid langfristigen Variabilitdt wie auch der VIHRV.
Patientinnen die Antidepressiva einnahnmeigen zudem in der Gesamtmessung eine Steigerung des
Vagotonus. Patientinnen mit hoheren HR¥érten zu Therapiebeginn konnten besser vom stationaren
Aufenthalt profitieren. Die SDNN eignete sich zudem zur Vorhersage einer Verbesserung der grun
satzlichen psyischen Belastung und der Depressivitat sowie der Werte fir Somatisierung,ikorperl

cher Gesundheit und der Beeintrachtigung durch korperliche Schmerzen.
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Abstract- Englisch

Heart rate variability in patients with depression or with the double diagnosiof depression and

somatoform disorder in the course of treatment

Theoretical background: Heart rate variability (HRV)provides information about theym-
pathetic and parasympathetiactivity of theautonomic nervous systerA low HRV poses anortality
andmorbidity risk. It is associated with depression and varifumtional disordes. However results
for HRV in depression areeterogeneousnd a possibleomorbidsomatoform disorder is oftatisre-
garded Moreover,HRYV is considered to be an indicator feealth and flexibility anghould be su#-
ble for the evaluation of therapy.

Objectives The aim was t@nalyze the HRV foinpatients with depression or with the double
diagnosisof depression and somatoform disorder in the course of treatiéotuslay on examining
changes due to a nine week treatment phadditionally, the prognostic valuef HRV for therapy
outcomewasevaluated

Method: 32 patients with depressive disordet$ (with depression, 17 with depression and
somatoform disorder) were ilcled in the studyln this quasiexperimentaktudy, assessmertbok
place at the beginning and the endaafiine weelclinical treatment. To measure the HRV otee
course of24 hours aMedilog® AR12plusdigital holter recorderwas usedParameters anated were
the time and frequency domaimeasure$SDNN, pNN50, HFHRV, LF-HRV andVLF-HRV, theSD1
und SD2from the Poincaré plotas well as the nonlinear measu2$& A dddU 2and theSample
Entropy. The Symptom Checklis90-Revised (SCE0-R) and the SF36 Health Surveywere usedor
psychological assessment

Results: The HRV of patients withandwithout somatoform disorder differed neither in aari
bility nor in complexity. Patients taking antidepressants had a signifjceeduced HRV, whiclwas
not attributableto severityof depressionOverall we observed aignificant increase in the nocturnal
total variability and the longerm variability as well as the \HE=HRYV througlout the course of ther
py. Patients taking antidepressants shoaedncrease inagal tonePatients with higher HRV at the
beginning of the treatment benefitted more from treatn®DNN wasfoundto predict improvemest
with regard tooverdl psychological distressind the depression as well ssmatization,physical

health andbodily pain
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Anhang

Al Zusatzliche Abbildungen

Abb. 7: Neuronale Verbindungen zwischen Gehirn und Herz nach Jehr{2010)
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