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EINLEITUNG

Problemstellung

Die Herzratenvariabilitat (HRV) gilt als ein MaRR der Aktivitat des Autonomen
Nervensystems (Task Force, 1996). Theoretischen Modellen zu Folge kann sie
auch als neurobiologischer Indikator interpersonaler Interaktion (Porges, 2009;
Quintana & Heathers, 2014; Thayer & Lane, 2000, 2009), sowie der
Anpassungsfahigkeit eines Individuums an sich verandernde
Umweltbedingungen angesehen werden (Thayer & Lane, 2000, 2009). Ein
gesundes kardiovaskulares System zeichnet sich durch eine hohe HRV aus,
ein eingeschranktes System zeigt eine niedrige bis keine Variabilitat (Bigger et
al., 1988; Kleiger, Miller, Bigger & Moss, 1987). Eine reduzierte HRV wurde
demnach mit verschiedensten physischen und psychischen pathologischen
Bedingungen und Krankheiten assoziiert (Thayer & Brosschot, 2005; Thayer,
Yamamoto & Brosschot, 2010). Die vorliegende Arbeit konzentriert sich bei der
Untersuchung der HRV auf psychische Stérungen (depressive Stérungen,
Angststorungen, Burn-out-Syndrom).

Fiur Personen mit depressiven Storungen und Personen mit Angststérungen
liegt eine Vielzahl an Studien zur Untersuchung der HRV vor. Diesbezlgliche
Review Artikel und Metaanalysen der letzten Jahre deuten—obgleich auch
widerspriichliche Ergebnisse vorliegen (Kemp et al., 2014a; Licht et al., 2008;
Licht, Geus, Dyck & Penninx, 2009; 2010; Licht, Penninx & Geus, 2012)—darauf
hin, dass sich bei Personen mit depressiven Stérungen (Kemp et al., 2010;
Rottenberg, 2007; Taylor, 2010; Yang et al., 2011) und Personen mit
Angststorungen (Bernston & Cacioppo, 2004; Chalmers, Quintana, Abbott &
Kemp, 2014; Cohen & Benjamin, 2006; Friedman, 2007) eine reduzierte HRV,
vor allem eine reduzierte parasympathische Aktivitat, zeigt. Vereinzelt liegen
zudem fur Personen mit Burn-out-Syndrom Befunde fiir eine reduzierte HRV
vor (Kotov & Revina, 2012; Natalya, Jelizarov, Ovchinnicova & Andreev, 2012;
Zanstra, Schellekens, Schaap & Kooistra, 2006).

Besonders bedeutend erscheint die Untersuchung der HRV bei diesen

psychischen Storungen, da depressive Stérungen (Goldston & Baillie, 2008;



Harris, Sommargren, Stein, Fung & Drew, 2014; Huffman, Celano, Beach,
Motiwala & Januzzi, 2013), Angststérungen (Cohen & Benjamin, 2006;
Huffman et al., 2013), sowie das Burn-out-Syndrom (Melamed, Shirom, Toker,
Berliner & Shapira, 2006; Toker, Melamed, Berliner, Zeltser & Shapira, 2012)
einen unabhangigen Risikofaktor fir Herzerkrankungen darstellen bzw. bei
bereits bestehender Herzerkrankung das Risiko weiterer nachteiliger kardialer
Ereignisse und der Sterblichkeit erhdhen. Wahrend flir depressive Stérungen
(Goldston & Baillie, 2008; Huffman et al., 2013) und Angststérungen (Chalmers
et al. 2014; Tully, Cosh, & Baune, 2013) als einer von vielen
zugrundeliegenden gemeinsamen Mechanismen eine reduzierte HRV postuliert
wird, sind mogliche pathophysiologische Mechanismen beim Burn-out-Syndrom
ungewiss (Hemmeter, 2013).

Anhand der gesundheitlichen Risiken, die sich fur diese Patienten ergeben,
zeigt sich die Notwendigkeit der Untersuchung méglicher Erh6hungen der HRV
durch erfolgreiche Behandlungsmethoden (Chalmers et al., 2014). Die
vorliegende Arbeit konzentriert sich dabei auf mogliche Veradnderungen der
HRV im Rahmen einer stationaren Therapie. Anhand bisheriger Studien lasst
sich sagen, dass es erste Hinweise auf mogliche Erhéhungen der HRV im
Rahmen eines stationdren Aufenthalts gibt, durch die heterogenen Ergebnisse
aber nach wie vor unklar bleibt, ob eine erfolgreiche Behandlung von Patienten
mit depressiven Stérungen, Angststorungen oder Burn-out-Syndrom (d.h. die
Verbesserung der klinischen Symptomatik durch pharmako-und/oder
psychotherapeutische Behandlung) mit einer erhéhten HRV einhergeht.
Demnach ist es ein Ziel der vorliegenden Arbeit, zu untersuchen, ob bzw.
welche Veranderungen sich in der HRV bei diesen Patientengruppen nach
einem sechswdchigen stationaren Rehabilitationsaufenthalt zeigen. Fur die
Forschung im Bereich der psychiatrischen Rehabilitation ist in diesem
Zusammenhang interessant, ob sich die Wirksamkeit der Therapie neben
subjektiven Indikatoren (erfasst durch psychometrische Testverfahren) auch
Uber einen objektiven Indikator der kdrperlichen Gesundheit, der HRV, zeigen
l&sst.

Ein paar wenige Arbeiten liefern erste Hinweise darauf, dass sich Patienten
mit depressiven Stérungen von Patienten mit Angststorungen in ihrer HRV

unterscheiden. Zum Burn-out-Syndrom gibt es hierzu bislang keine Studien.



Magliche Unterschiede zwischen den Patientengruppen kénnten Hinweise
liefern, welche Gruppe am besten von der stattfindenden therapeutischen
Behandlung profitiert und damit wichtige Implikationen fur die
Therapieindikation darstellen. Moglicherweise kdnnten Unterschiede in den
HRV-Parametern auch einen Beitrag zur Diskussion beziglich der Abgrenzung
des Burn-out-Syndroms zu depressiven Storungen leisten. Insofern ist es ein
weiteres Ziel dieser Arbeit zu untersuchen, ob bzw. wie sich Patienten mit
depressiven Storungen, Angststdérungen oder Burn-out-Syndrom in ihrer HRV
unterscheiden. Wertvolle Therapieimplikationen konnten sich auch durch die
Erforschung eines maoglichen Zusammenhangs zwischen objektiven und
subjektiven Gesundheitsindikatoren ergeben. Insofern pruft die vorliegende
Arbeit auch, ob mégliche Veranderungen der HRV-Parameter mit
Veranderungen in der Symptomatik der Patienten einhergehen, bzw. ob und in
wie weit sich Veranderungen in der HRV durch Veranderungen der
psychischen Symptomatik (bestimmter Werte psychometrischer Testverfahren)

vorhersagen lassen.

Stand des Wissens

Psychische Stérungsbilder

Im Folgenden werden depressive Storungen, Angststérungen, sowie das Burn-
out-Syndrom durch ihre Definition und Symptomatik, Klassifikation,
Epidemiologie und Préavalenz, sowie Komorbiditat beschrieben. Fur
weiterfuhrende Informationen zur Diagnostik sei der Leser auf das Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders DSM-5 (American Psychiatric
Association, 2013) bzw. dessen deutsche Ausgabe (Falkai & Wittchen, 2015),
wie auch die Internationale Klassifikation psychischer Stérungen ICD-10 Kapitel
V(F) (Dilling, Mombour & Schmidt, 2010) verwiesen. Ein umfassender
Uberblick zum Stérungsverlauf und &tiologischen Modellen von depressiven
Stérungen und Angststorungen findet sich beispielsweise bei Wittchen und
Hoyer (2011), sowie bei Burisch (2014) fir das Burn-out-Syndrom.



Depressive Storungen

Definition und Symptomatik.

Depressiven Storungen ist die Prasenz einer traurigen oder reizbaren
Stimmung, oder eines Gefihls der Leere gemein. Diese(s) wird von
somatischen, kognitiven und weiteren affektiven Veranderungen begleitet,
welche die Funktionsfahigkeit der Betroffenen maf3geblich beeintrachtigen.
Beispielsweise treten bei der Major Depression, der haufigsten Form
depressiver Stérungen, neben der depressiven Verstimmung und/oder des
deutlichen Verlustes an Interesse oder Freude an nahezu allen Aktivitaten eine
kritische Anzahl interindividuell variabler Symptome wie Gewichts- oder
Appetitverlust oder Zunahme dergleichen, Schlafstérungen, psychomotorische
Unruhe oder Retardation, Mudigkeit oder Energieverlust, Gefiihle von
Wertlosigkeit oder tbermafiigen Schuldgefihlen, Konzentrationsstérungen
oder Entscheidungsschwierigkeiten, sowie Suizidgedanken, -plane oder -
handlungen auf. Depressive Stérungen unterscheiden sich hinsichtlich der
Dauer, des zeitlichen Auftretens, sowie der mutmaRlichen Atiologie (American
Psychiatric Association, 2013; Falkai & Wittchen, 2015).

Klassifikation.

Das DSM-5 listet unter depressiven Storungen die folgenden auf: disruptive
Affektregulationsstdrung, Major Depression—unterteilt in einzelne und
rezidivierende Episoden, jeweils mit den Subkategorien leichtgradig,
mittelgradig, schwergradig, mit psychotischen Merkmalen, teilremittiert,
vollremittiert und nicht naher bezeichnet—, persistierende depressive Stérung
(Dysthymie), andere néher bezeichnete depressive Stérung, nicht ndher
bezeichnete depressive Stérung, pramenstruelle dysphorische Stérung,
Substanz-/medikamenteninduzierte depressive Stérung, sowie die depressive
Stérung aufgrund eines anderen medizinischen Krankheitsfaktors (American
Psychiatric Association, 2013; Falkai & Wittchen, 2015). Mit Ausnahme der drei
letztgenannten, sowie der Unterscheidung zwischen Teil- und Vollremission,

finden sich entsprechende Diagnosen in der ICD-10 wieder (Dilling et al.,



2010). Unterschiede zwischen den Klassifikationssystemen zeigen sich neben
ihren Codierungskonventionen darin, dass depressive Stérungen in der ICD-10
unter dem Kapitel ,F3 Affektive Storungen® eingliedert werden, welches auch
die bipolaren Stérungen subsumiert. Das DSM-5 fuhrt diese separat von
depressiven Stérungen an. Ferner werden in der ICD-10 leicht- und
mittelgradige Stérungen durch das (Nicht)Vorhandensein eines somatischen
Syndroms spezifiziert. Bei schwergradigen Stérungen mit psychotischen
Symptomen erfolgt eine Spezifizierung tber synthym oder parathym (American
Psychiatric Association, 2013; Dilling et al., 2010; Falkai & Wittchen, 2015).

Epidemiologie und Pravalenz.

Die 12-Monats-Pravalenz der Major Depression, der haufigsten Form
depressiver Stérungen, wurde fur die USA auf 7.1% (Kessler et al., 2012), fur
die europaische Population auf 6.9% geschatzt (Wittchen et al., 2011). Ein
deutlicher Effekt des Alters manifestiert sich in einer dreimal so hohen
Pravalenz bei Betroffenen zwischen 18 und 29 Jahren gegeniber der
Altersgruppe 60 Jahre und alter. Auch Geschlechtsunterschiede sind mit einem
1.5 bis dreifach hoherem Risiko fur Frauen als fur Manner evident (American
Psychiatric Association, 2013; Falkai & Wittchen, 2015).

Komorbiditat.

Depressive Storungen treten haufig gemeinsam mit anderen psychischen
Stérungen und physischen Erkrankungen auf (Kessler & Bromet, 2013; Kessler
et al., 2010; Paykel, Brugha & Fryers, 2005). Die hochsten Komorbiditatsraten
im Rahmen psychischer Stérungen finden sich fur Angststdrungen (Beesdo-
Baum & Wittchen, 2011). Bei den physischen Komorbiditaten treten oftmalig
Herzerkrankungen auf (Huffman et al., 2013). In einer deutschen
Querschnittsanalyse an 51.000 Patienten aus der primararztlichen Versorgung
zeigten sich besonders hohe Komorbiditatsraten fur schwergradige
Herzinsuffizienzen, koronare Herzerkrankungen, zerebrale Insulte,
muskuloskelettare Erkrankungen und diabetische Folgekomplikationen (Pieper,

Schulz, Klotsche, Eichler & Wittchen, 2008). Neurodegenerative Erkrankungen



(Riedel et al., 2010), somatoforme Stérungen (Boom & Houtveen, 2014),
Stérungen im Zusammenhang mit psychotropen Substanzen (Davis, Uezato,
Newell & Frazier, 2008), chronische Nierenerkrankungen (Hedayati, Bosworth,
Kuchibhatla, Kimmel & Szczech, 2006), Krebserkrankungen (Snyderman &
Wynn, 2009), sowie das metabolische Syndrom (Nousen, Franco & Sullivan,
2013) sind ebenfalls vorkommende Komorbiditaten. Fir detaillierte
Informationen zur Komorbiditat der verschiedenen Formen depressiver
Storungen sei der interessierte Leser auf das DSM-5 verwiesen (American
Psychiatric Association, 2013; Falkai & Wittchen, 2015).

Angststérungen

Definition und Symptomatik.

Angststorungen sind durch das Vorhandensein tibermé&Riger Furcht- und
Angstreaktionen und damit einhergehenden Verhaltensauffalligkeiten
charakterisiert. Wahrend Furcht als emotionale Reaktion auf reale oder
wahrgenommene, unmittelbar bevorstehende Bedrohungen verstanden wird,
ist die Erwartung zukunftiger Bedrohungen fur den Begriff Angst bezeichnend.
Die beiden Zustande unterscheiden sich in kognitiven, kérperlichen und
Verhaltensreaktionen, obgleich eine Uberlappung von Furcht und Angst
offensichtlich ist. Auf behavioraler Ebene beispielsweise geht Furcht haufiger
mit Fluchtverhalten einher, wahrend Angst eher zu vorsichtigen oder
vermeidenden Verhaltensweisen fuhrt. Angststérungen werden zum einen nach
Art der Situation oder des Objekts, welche(s) Furcht, Angst oder
Vermeidungsverhalten hervorruft unterschieden, zum anderen durch die damit
assoziierten Gedanken oder Uberzeugungen (American Psychiatric
Association, 2013; Falkai & Wittchen, 2015).

Klassifikation.
Das DSM-5 klassifiziert folgende Angststérungen: Stérung mit Trennungsangst,

selektiver Mutismus, spezifische Phobie, soziale Angststérung (soziale Phobie),

Panikstérung, Zusatzkodierung Panikattacke, Agoraphobie, generalisierte



Angststdrung, Substanz-/medikamenteninduzierte Angststérung, Angststérung
aufgrund eines anderen medizinischen Krankheitsfaktors, andere naher
bezeichnete Angststorung, sowie die nicht naher bezeichnete Angststorung
(American Psychiatric Association, 2013; Falkai & Wittchen, 2015). In der ICD-
10 werden phobische Stérungen und andere Angststérungen unter dem Kapitel
.F4 Neurotische-, Belastungs- und somatoforme Stérungen® subsumiert.
Zusatzlich zu den dem DSM-5 entsprechenden Diagnosen fuhrt die ICD-10
auch die Diagnosen Angst und depressive Storung, gemischt, andere
gemischte Angststérungen, sowie sonstige und nicht ndher bezeichnete
phobische Stérungen an. Nicht klassifiziert werden die Substanz-
/medikamenteninduzierte Angststorung, die Angststorung aufgrund eines
anderen medizinischen Krankheitsfaktors und Angststérungen des
Kindesalters. Die Agoraphobie wird durch das (Nicht)Vorhandensein einer
Panikstérung spezifiziert. Eine auftretende Panikattacke in einer phobischen
Situation wird in der ICD-10 als Ausdruck des Schweregrades einer Phobie
gewertet, indes nicht, wie im DSM-5, eigens codiert (American Psychiatric
Association, 2013; Dilling et al., 2010; Falkai & Wittchen, 2015).

Epidemiologie und Pravalenz.

Die 12-Monats-Pravalenz einzelner Angststérungen wurde flr die européische
Population (Wittchen et al., 2011), die USA (Kessler et al., 2012) und
Deutschland (Jacobi et al., 2014)—beide letztgenannten werden in Klammern
angefuhrt—wie folgt geschéatzt: spezifische Phobie: 6.4% (12.1%, 10.3%),
soziale Phobie: 2.3% (7.4%, 2.7%), Agoraphobie: 2.0% (1.7%, 4.0%),
Panikstérung: 1.8% (2.4%, 2.0%). FUr die generalisierte Angststorung zeigte
sich fur Europa mit Pravalenzschéatzungen von 1.7% fir die Altersgruppe 14-65
Jahre im Vergleich zu 3.4% fir die Altersgruppe 66 Jahre oder alter ein
deutlicher Effekt des Alters (Wittchen et al., 2011). Die 12-Monats-Préavalenz
der generalisierten Angststorung wurde fur die USA auf 2.0% (Kessler et al.,
2012), fur Deutschland auf 2.2% geschéatzt (Jacobi et al., 2014). Im Vergleich
zur USA, wurden flr Europa niedrigere Pravalenzschéatzungen der sozialen
Phobie berichtet (Jacobi et al., 2014), wahrend die Pravalenzschatzungen der

Ubrig genannten Angststorungen weitestgehend vergleichbar sind. Die meisten



Angststérungen treten in etwa doppelt so haufig bei Frauen wie bei Mannern
auf (American Psychiatric Association, 2013; Falkai & Wittchen, 2015). Deren
Pravalenzraten nehmen im héheren Lebensalter (in etwa ab 65 Jahren) ab
(Kessler et al., 2012).

Komorbiditat.

Verschiedene Formen von Angststorungen treten haufig gemeinsam auf
(American Psychiatric Association, 2013; Falkai & Wittchen, 2015; Jacobi et al.,
2014). Zudem zeigen sich fur Angststérungen hohe Komorbiditatsraten zu
affektiven, insbesondere depressiven Stérungen (Jacobi et al., 2014; Pieper et
al., 2008; Sareen et al., 2006), somatoformen Stérungen (Boom & Houtveen,
2014), Stérungen im Zusammenhang mit psychotropen Substanzen (Jacobi et
al., 2014; Sareen et al., 2006), dem metabolischen Syndrom (Nousen et al.,
2013), Infektionskrankheiten (vorwiegend Diphtherie, Scharlach und
Keuchhusten) (Witthauer, Gloster, Meyer, Goodwin & Lieb, 2014),
Herzerkrankungen (Huffman et al., 2013), Atemwegserkrankungen, Magen-
Darm-Erkrankungen, Gelenkentziindungen, Allergien,
Schilddrisenerkrankungen, sowie zu Migrane (Sareen et al., 2006). Fur
detaillierte Informationen zur Komorbiditat der verschiedenen Formen von
Angststorungen sei der interessierte Leser auf das DSM-5 verwiesen
(American Psychiatric Association, 2013; Falkai & Wittchen, 2015).

Burn-out-Syndrom

Definition und Symptomatik.

Bislang existiert keine einheitliche, anerkannte Definition des Burn-out-
Syndroms (Berger et al., 2012; Burisch, 2014). In der Historie der
Begriffsdefinitionen setzte der New Yorker Psychoanalytiker H. Freudenberger
einen ersten Meilenstein. Dieser fihrte in den 70er Jahren den heutzutage
populéren Begriff Burn-out ein. Freudenberger beschrieb damit einen Prozess,
welchen er bei sich selbst und bei ehrenamtlichen, besonders engagiert

arbeitenden Mitarbeitern von Kriseninventionsorganisationen beobachtet hatte.



Er beschrieb eine Reihe psychischer und physischer Beeintrachtigungen
(Freudenberger, 1974).

Einen weiteren, fundamentalen Ansatz lieferten Maslach und Kollegen. lhre
Definition umfasst im Sinne eines syndromalen Ansatzes die drei Dimensionen
emotionale Erschopfung, Depersonalisation/Zynismus und verminderte
subjektive Leistungsbewertung (Maslach, Schaufeli & Leiter, 2001), welche
gegenwartig als die Kernsymptome des Burn-out-Syndroms verstanden werden
(Burisch, 2014). Die zentrale Dimension Emotionale Erschopfung geht mit dem
Erleben emotionaler und korperlicher Kraftlosigkeit einher (Maslach et al.,
2001). Verbunden damit sind Symptome wie Mudigkeit und Niedergeschlagen-
heit, Anspannungszustande, Schlafstorungen, Magen-Darm-Symptome, Kopf-
und Rickenschmerzen, sowie eine vermehrte Anfalligkeit fur Infekte (Berger et
al., 2012). Die interpersonale Dimension Depersonalisation bzw. Zynismus
zeigt sich als ein Versuch, emotionale und kognitive Distanz zur Arbeit zu
schaffen, und geht mit negativen, gefiihllosen, abgestumpften oder auch
zynischen Reaktionen anderen Menschen gegentber einher. Verminderte
subjektive Leistungsbewertung beschreibt die Dimension der Selbstevaluation
und bezieht sich auf ein Geflihl des Versagens und des Verlusts des
Vertrauens in die eigenen Fahigkeiten (Maslach et al., 2001; Nil et al., 2010).
Einen brisanten Beitrag und damit scharfe Kritik an oben genannter Definition
des Burn-out-Syndroms anhand dreier Kernsymptome lieferten Bianchi,
Schonfeld und Laurent (2015), nach welchen bei einer Vielzahl an Studien die
Dimension emotionale Erschépfung starker mit depressiven Symptomen als mit

den anderen beiden Dimensionen korreliert.

Klassifikation.

In der ICD-10 finden sich ,Faktoren, die den Gesundheitszustand beeinflussen
und zur Inanspruchnahme von Gesundheitsdiensten flihren (Z00-Z99)“. Unter
der Kategorie ,Z73 Probleme verbunden mit Schwierigkeiten bei der
Lebensbewaéltigung® wird der Unterpunkt ,,Z73.0 Erschopfungssyndrom (Burn-
out-Syndrom)“ angefuhrt (Dilling et al., 2010). Ferner wird das Syndrom
vermutlich auch in dessen anstehender Revision, die ICD-11, keinen Einzug als

medizinisch definierte psychische Stérung finden (Berger et al., 2012). Im



DSM-5 wird das Burn-out-Syndrom nicht berticksichtigt (American Psychiatric
Association, 2013; Falkai & Wittchen, 2015).

Epidemiologie und Pravalenz.

Das Burn-out-Syndrom fand zunachst, da nicht als eigenstandige psychische
Storung im DSM-5 bzw. in der ICD-10 kategorisiert, bei epidemiologischen
Studien nur wenig Beachtung. Bisherige Pravalenzschéatzungen lassen zwar
auf eine weite Verbreitung des Syndroms schlieen (Nil et al., 2010), sind
jedoch Einschréankungen wie unwissenschaftlichen Datenerhebungen oder
unscharf definierten Grenzen der verwendeten Konzepte unterlegen, und
deshalb als weitgehend spekulativ anzusehen (Berger et al., 2012; Kaschka,
Korczak & Broich, 2011; Koehler & Koehler, 2014). In einer Querschnittsstudie
an der gesamten deutschen Bevdlkerung wurde die Lebenszeitpravalenz fur
das Burn-out-Syndrom auf 4.2% geschatzt, wobei sich fur Frauen mit 5.2%
einer hohere Rate als fur Manner mit 3.3% zeigte. Die 12-Monatspravalenz
wurde auf 1.5% geschatzt (Maske, Riedel-Heller, Seiffert, Jacobi & Hapke,
2014).

Komorbiditat.

Das Burn-out-Syndrom tritt haufig komorbid mit psychischen (Ahola, Vaananen,
Koskinen, Kouvonen & Shirom, 2010; Maske et al., 2014), insbesondere
depressiven Stérungen auf (Ahola et al., 2005). In einer Querschnittsstudie an
der deutschen Bevdlkerung waren in etwa 70 Prozent der Personen mit Burn-
out-Syndrom mindestens an einer DSM-1V Stérung erkrankt (Maske et al.,
2014). Das Syndrom tritt Uberwiegend bei M&annern komorbid mit
kardiovaskularen Erkrankungen, bei Frauen mit muskuloskelettaren
Erkrankungen auf (Honkonen et al., 2006). Vor dem Hintergrund der
Problematik definitorischer Unklarheiten, ist auch in diesem Kontext auf die
Schwierigkeit valide Aussagen zu treffen zu verweisen (Korczak, Huber &
Kister, 2010).

10



Differenzialdiagnostik.

Hinsichtlich der differenzialdiagnostischen Abgrenzung des Burn-out-Syndroms
wurde und wird in der Literatur insbesondere der Zusammenhang mit
depressiven Stérungen diskutiert (Berger, 2013; Bianchi et al., 2015; Korczak
et al., 2010).

Bereits Freudenberger (1947) schrieb in seiner Pionierarbeit zum Burn-out-
Syndrom: ,The person looks, acts and seems depressed” (S. 161). Die
differenzialdiagnostische Abgrenzung zwischen einem Burn-out-Syndrom-vor
allem bei schwerer Symptomatik—und depressiven Stérungen bleibt aufgrund
ahnlicher und/oder tberlappender Symptome unscharf (Bianchi et al., 2015).
Ahola et al. (2005) konnten durch eine Querschnittsstudie zeigen, dass mit
zunehmendem Schweregrad eines Burn-out-Syndroms die Wahrscheinlichkeit
an einer depressiven Stérung zu erkranken, nahezu auf 50 Prozent stieg.
Umgekehrt stellt eine bestehende depressive Symptomatik einen Préadiktor fur
alle drei oben genannten Dimensionen des Burn-out-Syndroms dar. Auch
frihere depressive Episoden—sogar nur bei familiarer Vorbelastung—zeigten
sich als Pradiktor einzelner Dimensionen (Nyklicek & Pop, 2005). Auch neue
empirische Studien liefern Evidenz fur eine betrachtliche Symptomiberlappung
der beiden Storungsbilder (Ahola, Hakanen, Perhoniemi & Mutanen, 2014;
Bianchi, Boffy, Hingray, Truchot & Laurent, 2013; Bianchi, Schonfeld & Laurent,
2014). In einem Positionspapier der Deutschen Gesellschaft fir Psychiatrie,
Psychotherapie und Nervenheilkunde (DGPPN) schlagen Berger et al. (2012)
ein Konzept zur Kategorisierung von Burn-out-Beschwerden vor. Nach diesem
Konzept kann das Burn-out-Syndrom einen Risikozustand fir spatere
psychische Stérungen wie depressive oder Angststérungen darstellen.

Den Begriffen Burn-out-Syndrom und depressiven Stérungen liegen
fundamental unterschiedliche Konzeptionen zu Grunde (Ahola et al., 2005;
Brenninkmeyer, Yperen & Buunk, 2001; lacovides, Fountoulakis, Kaprinis &
Kaprinis, 2003). Das Burn-out-Syndrom stellt im Gegensatz zu depressiven
Stoérungen als arbeitspsychologisches Konzept keine definierte medizinische
Diagnose nach DSM-5 bzw. ICD-10 dar (American Psychiatric Association,
2013; Dilling et al., 2010; Falkai & Wittchen, 2015; Hemmeter, 2013; Nil et al.,

2010). Obwonhl dieses als spezifisch fur den Arbeitskontext konzeptualisiert
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wurde (Maslach et al., 2001), ist bei schwerer Auspragung—vor dem
Hintergrund der Symptomuberlappung mit depressiven Stérungen—eine
Durchdringung aller Lebensbereiche zu diskutieren und somit die Konzeption
der Kontextabhangigkeit des Burn-out-Syndroms scharf zu kritisieren (Bianchi
et al., 2015).

Bislang konnten einige wenige Studien Unterschiede zwischen Burn-out-
Syndrom und depressiven Storungen auf physiologischer Ebene zeigen
(Bianchi et al., 2015; Kakiashvili, Leszek & Rutkowski, 2013). Die Aussagekraft
dieser Studien ist allerdings durch die Nichtbeachtung méglicher Subtypen
depressiver Storungen, welche unterschiedliche endokrine und vegetative

Charakteristika aufweisen, stark eingeschrénkt (Bianchi et al., 2015).

Insgesamt ist zu sagen, dass die den Symptomen des Burn-out-Syndroms
zugrunde liegenden psychologischen und biologischen Mechanismen und
damit die Zusammenhange mit bzw. die Abgrenzung zu anderen
Stoérungsbildern bislang grof3tenteils ungeklart sind (Danhof-Pont, Veen &
Zitman, 2011; Hemmeter, 2013; Kaschka et al., 2011; Korczak et al., 2010).

Physiologie

Autonomes Nervensystem

Die Funktion des autonomen Nervensystems (ANS; auch vegetatives
Nervensystem, Vegetativum) liegt in der Innervierung der Muskulatur aller
Organe mit Ausnahme der Skelettmuskulatur (Persson, 2010). Es sorgt dafr,
dass sich der Korper an veranderte duf3ere Bedingungen anpasst, sowie sein
inneres Gleichgewicht und damit seine Gesundheit aufrecht erhéalt, indem es
die Aktivitat der inneren Organe férdert oder hemmt (Gramann & Schandry,
2009; Jéanig, 2010; Persson, 2010). Hirnstamm und Hypothalamus nehmen
dabei eine maRRgebliche Rolle ein. Der Begriff autonom (griech. = unabhangig)
bezieht sich auf den Umstand, dass biologisch festliegende Prozesse im
Korperinneren angepasst werden, die einer direkten, willkirlichen Kontrolle

weitgehend entzogen sind (Birbaumer & Schmidt, 2006).
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Teilsysteme: Sympathikus und Parasympathikus.

Das ANS ist aus dem Sympathikus, dem Parasympathikus und dem
enterischen Nervensystem aufgebaut (Birbaumer & Schmidt, 2006), wobei auf
letzteres hier nicht weiter eingegangen wird. Die beiden Teilsysteme
Sympathikus und Parasympathikus unterscheiden sich funktionell grundlegend.
So dient der Sympathikus im Allgemeinen der Engergiemobilisierung und
reguliert jene Korperprozesse, die den Organismus auf erhéhte momentane
Leistungsfahigkeit adaptieren konnen (Gramann & Schandry, 2009; Thayer &
Sternberg, 2006). Der Parasympathikus dient der Energiebereitstellung und -
speicherung und fordert aufbauende und regenerierende Koperprozesse
(Gramann & Schandry, 2009).

Fast alle Organe werden von Sympathikus und Parasympathikus reguliert
(Persson, 2010). Nur einige wenige unterliegen ausschliel3lich sympathischer
Innervation. Entscheidend ist, dass die Wirkung der Teilsysteme weitgehend
antagonistisch ist. Dies bedeutet, dass bei Hemmung eines Kérperprozesses
durch ein Teilsystem das zweite Teilsystem anregend auf denselben Prozess
wirkt. So fuhrt zum Beispiel die Aktivierung entsprechender sympathischer
Nerven zu einer Steigerung der Herzfrequenz, die Aktivierung
parasympathischer Nerven zu einer Abnahme der gleichen (Birbaumer &
Schmidt, 2006; Gramann & Schandry, 2009; Persson, 2010). Die Wirkungen
von Sympathikus und Parasympathikus sind indes nicht als ein Gegeneinander
arbeiten, sondern eher als funktionelle Erganzung zu verstehen (Task Force,
1996).

Von grof3em Belangen ist das autonome Nervensystem in der
Psychophysiologie, welche ,Aussagen uber menschliches Verhalten unter
Einbeziehung der physiologischen Reaktionsebene” tatigt (Gramann &
Schandry, 2009, S. 9). Dazu sind psychophysiologische Indikatoren notwendig,
von denen ein Grol3teil aus den Reaktionsgrél3en des ANS gewonnen wird.
Nachdem der Herzmuskel den modulierenden Einflissen des ANS unterliegt,
liefert das Herz neben Indikatoren kardiovaskularer, auch Indikatoren
autonomer Aktivitdt (Gramann & Schandry, 2009). Als einer dieser Indikatoren
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ist-da Hauptaugenmerk dieser Untersuchung-die Herzratenvariabilitat (HRV)

zu nennen, welche im Folgenden néher beschrieben wird (Task Force, 1996).

Herzratenvariabilitat

Definition

Der Begriff Herzratenvariabilitat (HRV) bezieht sich zum einen auf die
Schwankungen der Herzrate (HR) an sich, das heil3t der Anzahl der
Herzschlage pro Minute. Zum anderen definiert er die Tatsache, dass die
Absténde zwischen unmittelbar aufeinanderfolgenden Herzschlagen nicht
gleich lang sind, sondern standig variieren. Letzteres ist in der Literatur unter
anderem auch unter dem Begriff RR-Variabilitat bekannt (Task Force, 1996).
RR bezieht sich dabei auf die Bezeichnungen des Elektrokardiogramms (EKG),
womit der Abstand zwischen zwei aufeinander folgenden R-Zacken—eine R-
Zacke markiert einen einzelnen Herzschlag—gekennzeichnet wird (Gramann &
Schandry, 2009). Wird von einer Analyse der Herzratenvariabilitat gesprochen,
so wird zumeist—so auch in der vorliegenden Untersuchung—Bezug auf die

Analyse der RR-Variabilitdt genommen (Task Force, 1996).

Messung und MalRzahlen

Zur Messung der HRV wird ein Elektrokardiogramm herangezogen (Gramann
& Schandry, 2009). Diese Methode bietet die Mdglichkeit einer nicht-invasiven
und quantitativen Erhebung der autonomen Aktivitat (Stein, Bosner, Kleiger &
Conger, 1994; Task Force, 1996).

In der Literatur finden sich zahlreiche, verschiedene Mal3e der HRV
(Gramann & Schandry, 2009). Diese bieten aufgrund ihrer komplexen
Bedeutungen Anlass fur Fehlinterpretationen. Die Task Force der ,European
Society of Cardiology” und der ,North American Society of Pacing and
Electrophysiology” entwickelte deshalb Standards fur die Messung, die
Interpretation und die klinische Anwendung der HRV (Task Force, 1996).
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Bezugnehmend auf diese werden im Folgenden zeitbezogene (time domain
methods), und frequenzbezogene Analysemethoden (frequency domain
methods), sowie dazugehdrige Mal3zahlen néher dargelegt.

Zeitbezogene Analysemethoden erlauben es sowohl die Herzrate, als auch
die RR-Intervalle zu jedem beliebigen Messzeitpunkt zu bestimmen. Bei
Verwendung dieser Methoden wird von der Task Force (1996) vor allem die
Erhebung folgender Maf3zahlen empfohlen:

e Die SDNN (Standardabweichung aller RR-Intervalle; Einheit: ms) stellt
ein Mal3 fur die Gesamtvariabilitat der Herzrate dar. Sie gibt alle fur
diese Variabilitat verantwortlichen zyklischen Komponenten wieder. Sie
ist abhangig von der Aufzeichnungsdauer, da die Gesamtvarianz der
HRV mit der Dauer der Aufzeichnung steigt.

e Der HRYV triangular index (Verhéaltnis der Gesamtzahl aller RR-Intervalle
zum Maximum der Dichteverteilung) stellt das Integral der
Dichteverteilung und damit ebenfalls ein MaR fir die Gesamtvariabilitat
der Herzrate dar. Er ist ein geometrisches Mal3 und liefert eine grobe
Darstellung der Verteilungsform der Daten.

e Die SDANN (Standardabweichung des Mittelwerts der RR-Intervalle aller
funfminttigen Ausschnitte der gesamten Aufzeichnung; Einheit: ms)
schatzt langerfristige Einflisse auf die HRV.

e Die RMSSD (Quadratwurzel des Mittelwerts aller quadrierten
Differenzen zwischen aufeinanderfolgenden RR-Intervallen; Einheit: ms)
schatzt kurzfristige Einflisse auf die HRV.

e Der pNN50 (Verhéltnis der Anzahl aufeinander folgender RR-Intervalle
mit einem Differenzwert grofRer 50ms, zur Gesamtzahl aller RR-
Intervalle; Einheit: Prozent) ist der Prozentsatz jener RR-Intervalle,
welche einen Abstand gréf3er 50ms voneinander aufweisen und schétzt

ebenfalls kurzfristige Einflisse auf die HRV.

Bei frequenzbezogenen Analysemethoden wird das Leistungsdichtespektrum
(power spectral density, PSD) der HRV analysiert. Mittels spezieller
mathematischer Algorithmen kann errechnet und graphisch dargestellt werden,
welcher Anteil der Varianz durch die Schwankungen der Herzrate einer
bestimmten Frequenz erklart werden kann. Die Gesamtfrequenz der HRV wird
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dabei entsprechend der physiologischen Bedeutung in folgende
Spektralkomponenten, sprich verschiedene Frequenzbereiche, zerlegt:
TP (total power; Einheit: ms?); < 0.4 Hz

ULF (ultra low frequency; Einheit: msz); < 0.0003 Hz

VLF (very low frequency; Einheit: ms?); 0.003-0.04 Hz

LF (low frequency; Einheit: ms?); 0.04-0.15 Hz

HF (high frequency; Einheit: ms?); 0.15-0.4 Hz

Die TP ist die Gesamtvarianz aller RR-Intervalle und gilt daher als Mal3 fur die
Gesamtvariabilitat der Herzrate. ULF und VLF sind sehr niederfrequente
Komponenten der HRV. Das physiologische Korrelat der ULF-Komponente ist
weitgehend unbekannt. Zudem kann sie nur aus Langzeitaufzeichnungen
gewonnen werden (Task Force, 1996).

Bezlglich der physiologischen Bedeutung der VLF-Komponente bestehen
Uneinigkeiten (Jain et al., 2014; Kleiger, Stein und Bigger, 2005). Studien
zeigten Zusammenhange der VLF-Komponente zur Thermoregulation
(Lindqvist, Jalonen, Parviainen, Antila & Laitinen, 1990), Sekretion des
Proteohormons Leptin (Takabatake et al., 2001), sowie zur Aktivitat des Renin-
Angiotensin-Aldosteron-Systems (Akselrod et al., 1981; Taylor, Carr, Myers
und Eckberg, 1998). Bernardi, Valle, Coco, Calciati und Sleight (1996) sehen
die VLF-Komponente eher external verursacht und weisen auf ihren starken
Zusammenhang mit korperlicher Betatigung hin.

Der zugrunde liegende physiologische Prozess der HF-Komponente ist der
Parasympathikus (Akselrod et al., 1981; Malliani, Pagani, Lombardi und Cerultti,
1991; Pomeranz et al., 1985). Indes postulieren andere Forschergruppen eine,
wenn auch geringe sympathische Beteiligung an der HF-Komponente (Billman,
2013; Cohen & Taylor, 2002; Taylor, Myers, Halliwill, Seidel & Eckberg, 2001).

Ein wissenschaftlicher Diskurs herrscht beziglich des physiologischen
Korrelats der LF-Komponente (Task Force, 1996). So kamen
pharmakologische Blockierungsstudien an Hunden (Akselrod et al., 1981),
sowie im Humanbereich (Pomeranz et al., 1985) zu dem Ergebnis, dass der
LF-Komponente eine Kombination parasympathischer und sympathischer
Aktivitat zu Grunde liegt. Eine parasympathische und sympathische Beteiligung
an der LF-Komponente wird auch von anderen Autoren postuliert (Bernston et
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al., 1997; Billman, 2013; Eckberg, 1997; Taylor et al., 1998). Hingegen konnten
Pagani et al. (1986) in ihrer Studie zeigen, dass eine Lageveréanderung der
Untersuchungsteilnehmer (liegen vs. gekippte Position) und der damit
induzierten erhdhten sympathischen Aktivitat zu einem starken Anstieg der LF-
Komponente und des LF/HF-Verhaltnisses flhrte, sowie mit einer gering
ausgepragten HF-Komponente einherging. Dies wurde auch in anderen
Studien gezeigt (Dantas et al., 2010; Furlan et al., 2000; Montano et al., 1994).
Fur Pagani et al. (1986) sprachen diese und auch weitere Resultate, die sich
durch den Einsatz pharmakologischer Blockaden, sowie einer bilateralen
Selektomie ergaben, daflr, dass die LF-Komponente eher auf sympathische
Akitivitat zurtckfuhren ist. Einen weiteren Beitrag zur unklaren Befundlage
liefert die Auffassung, dass die LF-Komponente nicht die sympathische
Aktivitat, sondern jene der Barorezeptoren widerspiegelt (Goldstein, Bentho,
Park & Sharabi, 2011). Folgt man den Ergebnissen einer kirzlich erschienen
Metaanalyse, so ist davon auszugehen, dass der LF-Komponente
hauptsachlich parasympathische Aktivitat zu Grunde liegt (Reyes del Paso,
Langewitz, Mulder, Roon & Duschek, 2013).

Schlief3lich lasst sich durch die Spektralanalyse auch der Quotient LF/HF
berechnen (Task Force, 1996). Dieser wird als sympathovagale Balance
bezeichnet (Eckberg, 1997). Nachdem der LF-Komponente kein eindeutiges
physiologisches Korrelat zuzuordnen ist, wird auch die Interpretation dieses
Quotienten diskutiert (Task Force, 1996). Pagani et al. (1986) postulierten,
dass mittels des Verhaltnisses von LF zu HF die Balance zwischen
sympathischer und parasympathischer Aktivitat dargestellt werden kann. Die
dem Konstrukt zugrunde liegenden Annahmen wurden indes von mehreren
Autoren widerlegt und heftig diskutiert (Billman, 2013; Eckberg, 1997,
Goedhart, Willemsen, Houtveen, Boomsmaand & de Geus, 2008; Reyes del
Paso et al., 2013).

Grundsétzlich wird bei HRV-Aufzeichnungen zwischen Lang- und
Kurzzeitaufzeichnungen unterschieden. Fiur Langzeitaufzeichnungen wurde
von der Task Force (1996) zwecks Standardisierung eine Aufzeichnungsdauer
von 24 Stunden, fur Kurzzeitaufzeichnungen von funf Minuten definiert.
Aufgrund der leichteren Interpretation der Ergebnisse sollten bei

Kurzzeitaufzeichnungen frequenzbezogene, bei Langzeitaufzeichnungen
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zeitbezogene Analysemethoden vorgezogen werden (Task Force, 1996). Die
meisten zeit- und frequenzbezogenen Malie einer Langzeitaufzeichnung
korrelieren stark miteinander (Stein et al., 1994; Task Force, 1996).

Fur nahere Informationen zu den verschiedenen Messmethoden, den
physiologischen Korrelaten, sowie der klinischen Anwendung der HRV wird der
interessierte Leser auf die bereits erwédhnten Standards der Task Force der
.-european Society of Cardiology” und der ,North American Society of Pacing
and Electrophysiology” (1996) verwiesen. Ein historischer Uberblick zur
Entwicklung und Anwendung der HRV findet sich bei Billman (2011).

pNNxx-Parameter.

Zusatzlich zu den von der Task Force (1996) empfohlenen zeit- und
frequenzbezogenen HRV-Parametern erwies sich die zum HRV-Parameter
pPNN50 erweiterte Betrachtung der pNNxx-Parameter als relevant (Mietus,
Peng, Henry, Goldsmith & Goldberger, 2002; Trimmel, 2011). Das ,xx“ bezieht
sich auf die wahlbare Millisekundenanzahl, die den Abstand zwischen den RR-
Intervallen angibt. Nachdem die HRV-Parameter pNNxx mit dem
frequenzbezogenen HRV-Parameter HF korrelieren, werden sie als ein Korrelat
der parasympathischen Aktivitat diskutiert (Task Force, 1996; Trimmel, 2011).
Die Betrachtung dieser HRV-Parameter gilt insofern als relevant, als sich in
einer empirischen Feldstudie zur Untersuchung der Sensitivitdt von HRV-
Parametern im Rahmen einer Hohenexposition der Untersuchungsteilnehmer
fur die HRV-Parameter pNN20 und pNN25 gemeinsam mit der SDNN im
Vergleich zu allen tbrigen, von der Task Force empfohlenen HRV-Parametern
die groRten Effektstarken zeigten, sowie grofl3ere Effektstarken der HRV-
Parameter pNNxx (kleiner als pNN50) im Vergleich zum HRV-Parameter
pPNN50 zu verzeichnen waren. Auch aufgrund ihrer leichteren Berechenbarkeit
im Vergleich zum HRV-Parameter HF und damit besseren Vergleichbarkeit ist
die Untersuchung dieser Parameter interessant (Trimmel, 2011). Eine altere
Studie konnte die bessere Diskriminierungsfahigkeit von pNN20 und kleinerer
pNNxx-Parameter im Vergleich zu pNN50 hinsichtlich verschiedenster normaler

und pathologischer Bedingungen zeigen (Mietus et al., 2002).
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Fur die vorliegende Arbeit erscheinen zwei Studien von besonderem
Interesse, da sie die pNNxx-Parameter unter anderem im Zusammenhang mit
situationsbedingten Angsten wie auch generellem Wohlbefinden untersuchten,
welche bei den Stérungsbildern der vorliegenden Untersuchung relevante
Parameter darstellen. In der Untersuchung von Personen mit Flugangst zeigte
sich der HRV-Parameter pNN10 im Vergleich zu pNN50 situationsspezifisch
besonders empfindlich gegentber physiologischen Rektionen (Trimmel,
Burger, Langer & Trimmel, 2014). In einer weiteren Studie zur Untersuchung
des Zusammenhangs von HRV-Parametern mit Stress, Angst, Depression,
Wohlbefinden und Alltagsstimmung korrelierten niedrige pNNxx-Parameter
(PNN20 - pNN40) eher mit negativem, hohere pNNxx-Parameter (pNN100 -
pNN175) eher mit positivem Affekt (Trimmel, 2015).

Theorie der Herzratenvariabilitat

Gesundheitliche Bedeutung.

»1he healthy heart is not a metronome* (Shaffer, McCraty & Zerr, 2014, S. 5).
Dies bedeutet, dass sich ein gesundes kardiovaskulares System durch eine
hohe HRV auszeichnet (Bigger et al., 1988; Kleiger, Miller, Bigger & Moss,
1987). Es ist bekannt, dass eine gesunde physiologische Funktion aus
kontinuierlichen, dynamischen Interaktionen zwischen mehreren neuronalen,
hormonalen und mechanischen Kontrollsystemen resultiert (Shaffer et al.,
2014) und sich oft durch ein hohes Mal3 an Variabilitat auszeichnet (Friedmann,
2007). Ein optimales Mal3 an Variabilitat bedeutet fir den Organismus
reaktionsfahig, flexibel und anpassungsfahig zu sein. Wahrend sich ein zu
hohes Level an Variabilitdt nachteilig auf eine effiziente physiologische
Funktionsweise und den Energieverbauch des Organismus auswirken (Shaffer
et al., 2014), ist eine niedrige HRV mit verschiedensten physischen und
psychischen pathologischen Bedingungen und Krankheiten assoziiert (Thayer
& Brosschot, 2005; Thayer et al., 2010). Die HRV und deren Annahmen
bezulglich der Flexibilitdt und Anpassungsfahigkeit eines Organismus spiegeln
eine der Grundannahmen der Systemtheorie wieder, welche besagt, dass

flexible Beziehungen zwischen dynamischen Elementen eines lebenden
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Systems eine adaptive Reaktionsfahigkeit auf die sich verdndernde Umwelt
ermdglichen (Friedman, 2007).

Efferente sympathische und parasympathische Signale, sowie afferente
Signale tragen zu Veranderungen der HRV bei. Demnach gilt sie als ein Mal3
neurokardialer Funktion (Shaffer et al., 2014) und der Aktivitat des ANS (Task
Force, 1996). Nach der Polyvagalen Theorie von Porges (2009) und dem
Neuroviszeralen Integrationsmodell von Thayer und Lane (2000, 2009) ist die
HRYV ein neurobiologischer Indikator interpersonaler Interaktion (Quintana &
Heathers, 2014). Auch die Anpassungsfahigkeit eines Individuums an sich
verandernde Umweltbedingungen wird durch die HRV ausgedrtckt (Thayer &
Lane, 2000, 2009).

Erklarungsmodelle.

Zwei haufig zitierte biobehaviorale Theorien postulieren, dass die HRV zur
Erklarung fur den Zusammenhang autonomer Regulation und interpersonaler
Interaktion herangezogen werden kann (Quintana & Heathers, 2014).

Nach der polyvagalen Theorie von Porges (2009) ist die HRV mit dem
Erleben und der AuRerung sozialer und emotionaler Verhaltensweisen
assoziiert — in Porges Theorie als social engagement, im Sinne sozialer
Interaktion, bezeichnet. Porges Theorie liefert Erklarungen fur die oft
beschriebene beeintrachtige autonome Aktivitéat bei Personen mit
psychiatrischen- oder Verhaltensstorungen, welche Schwierigkeiten in der
Regulierung angemessener sozialer und emotionaler Verhaltensweisen zeigen.
Die Theorie beschreibt als zwei phylogenetische Stufen in der Entwicklung des
ANS von Saugetieren die myelinisierten und unmyelinisierten Fasern des
Vagusnervs (Porges, 2009). Wahrend das Erleben und die AuRerung sozialer
und emotionaler Verhaltensweisen auf die phylogenetisch jingeren
myelinisierten Fasern zuriickgehen, unterstitzen die unmyelinisierten Fasern
des Vagusnervs den Organismus im Falle gefahrlicher oder lebensbedrohlicher
Situationen. Porges (2009) beschreibt den neuronalen Prozess der
neuroception. Dies ist eine standig stattfindende, unbewusste Evaluierung
sensorischer Informationen der Umwelt und des Viscerum hinsichtlich

moglicher Gefahren. Sobald Gefahr wahrgenommen wird, reagiert der
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Organismus mit erhdhter Aktivitat in der Amygdala und einer reduzierten HRV
(einer reduzierten parasympathischen Aktivitat), was in einer fight or flight
Antwort und negativen sozialen Interaktionen mit der Umwelt resultiert.
Informationen aus dem Viscerum gelangen dabei Uber afferente Bahnen zum
Nucleus tractus solitarii und dem Cortex, wodurch die entsprechenden sozialen
und emotionalen Verhaltensantworten reguliert werden. Wird die Umwelt als
sicher wahrgenommen, erlauben die Inhibition der Amygdala Aktivitat und eine
erhohte HRV positive soziale Interaktionen mit der Umwelt. Auch dabei erhalt
der Nucleus tractus solitarii Uber afferente Signale Feedback tUber den Zustand
des Viscerum, in dessen Folge die Regulation behavioraler Antworten
stattfindet (Kemp & Quintana, 2013). Nach Porges Theorie sind nur bei
Hemmung der in Gefahrensituationen aktiven, neuronalen Schaltkreise positive
soziale Interaktionen moglich (Porges, 2009).

In ihrem neuroviszeralen Integrationsmodell beschreiben Thayer und Lane
(2000, 2009) ein zentral autonomes Netzwerk (central autonomic network,
CAN). Dieses Netzwerk verbindet durch vorwarts und riickwéarts geschaltete
Schaltkreise den Nucleus tractus solitarii im Hirnstimm mit Strukturen des

Vorderhirns — dem anterioren Gyrus cingulus, der Insula, dem ventromedialen

prafrontalen Cortex, der Amygdala und dem Hypothalamus. Uber dieses
System kontrolliert das Gehirn visceromotorische, neuroendokrine und
behaviorale Antworten, die entscheidend flr ein zielgerichtetes Handeln, die
Anpassungsfahigkeit und Gesundheit eines Organismus sind. Die dynamischen

Verbindungen zwischen der Amygdala und dem medialen préafrontalem Cortex—
welche Situationen hinsichtlich ihrer Gefahrlichkeit bzw. Sicherheit beurteilen—

sind durch ihre Verbindungen mit dem Nucleus tractus solitarii an der
Regulierung der HRV beteiligt. Die Uber den Vagusnerv vermittelte HRV steht
im Zusammenhang mit exekutiven Funktionen und spiegelt die funktionale
Kapazitat jener Hirnstrukturen wieder, welche das Arbeitsgedachtnis und die
emotionale und physiologische Selbstregulation unterstitzen. Thayer und Lane
(2000, 2009) postulieren, dass die Uber den Vagusnerv vermittelte HRV positiv
mit der Leistungsfahigkeit des prafrontalen Cortex und der Fahigkeit,
unerwinschte Erinnerungen und Gedanken zu hemmen, korreliert. Das Modell

der neuroviszeralen Integration besagt, dass eine reduzierte Aktivitat des
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prafrontalen Cortex in einer hoheren HR und niedrigeren HRV resultiert. Eine
Inhibition der Aktivitat des prafrontalen Cortex resultiert durch eine vom
Individuum als bedrohlich beurteilte Situation. Eine anhaltende Inaktivitat des
prafrontalen Cortex kann zu extremer Wachsamkeit (Hypervigilanz), einer
Abwehrhaltung und sozialer Isolation fiihren. Das neuroviszerale
Integrationsmodell postuliert eine reduzierte HRV und reduzierte vagale
Aktivitat bei Angststorungen (Shaffer et al., 2014).

Einflussfaktoren

Der Einfluss der fur diese Arbeit relevanten psychischen Stérungen auf die
HRV wird im folgenden Kapitel Herzratenvariabilitét bei psychischen
Stoérungsbildern erlautert. In diesem Kontext wird auch die Medikation bei
diesen Stoérungsbildern als konfundierender Faktor auf die HRV diskutiert. Fur
die verschiedenen Arten von Antidepressiva zeigen sich unterschiedliche
Effekte auf die HRV. Als unumstritten erweisen sich die fur trizyklische
Antidepressiva (TCA) stark reduzierenden Effekte auf die HRV. Die Effekte der
heute gangigen selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI) und
Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer (SNRI) auf die HRV werden
diskutiert (Kemp & Quintana, 2013). Es werden keine oder nur minimale Effekte
(Brunoni et al., 2013; Kemp et al., 2010; Zyl, Hasegawa & Nagata, 2008), sowie
nachteilige kardiovaskulare Effekte in Form einer reduzierten HRV berichtet
(Kemp et al., 2014a; Licht et al., 2008; 2010; O’Regan et al., 2014).
Reduzierende Effekte auf die HRV sind auch fir die Gruppe der
Benzodiazepine bekannt (Agelink, Majewski, Andrich & Mueck-Weymann,
2002; Michaloudis et al., 1998; Vogel, Muskin, Collins & Sloan, 1996). Die Task
Force der ,European Society of Cardiology” und der ,North American Society of
Pacing and Electrophysiology” beschreibt zudem Einflisse von
Antiarrhythmika, Beta-Adrenozeptoren-Blockern und Muskarin-Rezeptor-
Antagonisten auf die HRV (Task Force, 1996).

Thayer et al. (2010) beschreiben in Anlehnung an das National Heart, Lung
and Blood Institute (2014) acht Risikofaktoren flr Herzerkrankungen, fur die
eine reduzierte HRV, insbesondere eine reduzierte parasympathische Aktivitat

evident ist. Zu diesen Faktoren zahlen Hypertonie, Diabetes mellitus, ein
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abnorm hoher Cholesterinspiegel, Rauchen, Bewegungsmangel, Adipositas,
steigendes Alter und familiare Vorbelastung. Reduzierende Effekte auf die HRV
zeigen sich des Weiteren durch eine Zunahme der Atemfrequenz und
Abnahme des Atemzugvolumens (Billman, 2013), Alkoholkonsum (Quintana,
McGregor, Guastella, Malhi & Kemp, 2013), sowie Arbeitsstress (Thayer et al.,
2010).

Einflisse des Geschlechts auf die HRV sind fur Langzeit- und
Kurzzeitmessungen, und vor allem in jingeren Kohorten evident. Im
Allgemeinen wurden diese Einfliisse im Vergleich zu Frauen bei Mannern als
erhdhte sympathische im Verhéltnis zur parasympathischen Aktivitat
interpretiert. Diese Geschlechtsunterschiede nehmen ab einem Alter von ca. 50
Jahren ab. Beide Geschlechter zeigen eine abnehmende HRV mit steigendem
Lebensalter (Voss, Schroeder, Heitmann, Peters & Perz, 2015). Auch
circadiane Rhythmen kénnen die HRV beeinflussen. Die Spektralanalyse von
Langzeitmessungen zeigt hohere Werte der LF-Komponente wahrend des
Tages und hohere Werte der HF-Komponente wahrend der Nacht (Task Force,
1996).

Herzratenvariabilitéat bei psychischen Stérungsbildern

Herzratenvariabilitat bei depressiven Stérungen

In der Literatur finden sich zahlreiche Studien, welche die Aktivitdt des ANS bei
Personen mit depressiven Stérungen anhand verschiedener physiologischer
Mafl3e untersuchten. Ein Grof3teil der Ergebnisse wurde dahingehend
interpretiert, dass bei diesen Personen eine reduzierte parasympathische
Aktivitat vorliegt (Agelink, Boz, Ulrich & Andrich, 2002; Agelink et al., 2001;
Bernston & Cacioppo, 2004; Brunoni et al., 2013; Ehrenthal, Herrmann-Lingen,
Fey & Schauenburg, 2010; Guinjoan, Bernabo & Cardinali, 1995; Kemp et al.,
2010; Kemp, Qintana, Felmingham, Matthews & Jelinek, 2012; Kikuchi et al.
2009; Koschke et al., 2009; Leistedt et al., 2011; Rechlin, Weis, Spitzer und
Kaschka, 1994; Schulz, Koschke, Bar & Voss, 2010; Udupa et al., 2007; Kooy
et al., 2006; Wang et al., 2013b; Yeragani, 2000; Yeragani et al., 2002; Yang et

23



al., 2011). In einigen Studien wird auch eine erhdhte sympathische Aktivitat
beschrieben (Guinjoan et al., 1995; Kemp et al., 2012; Koschke et al., 2009;
Leistedt et al., 2011, Schulz et al., 2010; Udupa et al., 2007; Wang et al.,
2013Db; Yeragani et al., 2002).

Werden einzelne physiologische Mal3zahlen betrachtet, so wurde in der
Literatur bei Personen mit depressiven Stérungen im Vergleich zu einer
Kontrollgruppe tber eine hohere Herzrate (Agelink et al., 2001, 2002; Boettger
et al., 2008; Ehrenthal et al., 2010; Koschke et al., 2009; Lehofer et al., 1997;
Leistedt et al., 2011; Moser et al., 1998; Rechlin et al., 1994; Yang et al., 2011;
Yeragani et al., 2002; Volkers et al., 2003) oder keine Unterschiede in der
Herzrate (Chang et al., 2013b; Guinjoan et al., 1995; Kemp et al., 2014a; Licht
et al., 2008; Yeragani et al., 1991), eine niedrigere respiratorische
Sinusarrhythmie (RSA) (Licht et al., 2008; Rottenberg, Clift, Bolden & Salomon,
2007) oder keine Unterschiede in der RSA (Lehofer et al., 1997; Moser et al.,
1998), sowie eine geringere Komplexitat der HRV berichtet (Boettger et al.,
2008; Koschke et al., 2009; Leistedt et al., 2011; Schulz et al., 2010; Yang et
al., 2011).

Bei einer Vielzahl an Studien wurde die Herzratenvariabilitat zur Messung
der autonomen Aktivitat bei depressiven Storungen heranzogen. Einige dieser
Studien fanden im Vergleich zu einer Kontrollgruppe bei Personen mit
depressiven Storungen Unterschiede in bestimmten HRV-Parametern (Agelink
et al., 2002; Boettger et al., 2008; Brunoni et al., 2013; Chang et al., 2013b;
Dauphinot et al., 2012; Ehrenthal et al., 2010; Kemp et al., 2010; 2012; Kikuchi
et al., 2009; Licht et al., 2008; Rechlin et al., 1994; Tulen et al., 1996; Udupa et
al., 2007; Kooy et al., 2006; Wang et al., 2013b; Yang et al., 2011; Yeragani,
2000; Yeragani et al., 2002). Bei einigen anderen Studien zeigten sich im
Vergleich zu einer Kontrollgruppe keine Unterschiede in den untersuchten
HRV-Parametern (Agelink et al., 2001; Bar et al., 2004; Einvik et al., 2011;
Guinjoan et al., 1995; Jindal et al., 2008; Kemp et al., 2014a; Moser et al.,
1998; Sayar, Glleg, Gokge & Ak, 2002; O‘Regan, Kenny, Cronin, Finucane &
Kearney, 2014; Schulz et al., 2010; Yeragani et al., 1991). Fur die depressive
Storung mit melancholischen Merkmalen konnte eine Studie zeigen, dass bei
Personen mit diesem Subtypus im Vergleich zu einer Kontrollgruppe eine

hohere HR, sowie eine reduzierte parasympathische Aktivitat vorliegen. Fir die
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Gruppe der Personen mit depressiver Stérung ohne melancholischen
Merkmalen manifestierten sich keine Unterschiede zur Kontrollgruppe (Kemp,
Quintana, Quinn, Hopkinson & Harris, 2014b).

Zusammenfassend zeigen die Studienergebnisse zur Untersuchung der
HRYV bei Personen mit depressiven Stérungen keine Konsistenz (Kemp et al.,
2012; 2014a,b; Penninx, Milaneschi, Lamers & Vogelzangs, 2013). Das
Ergebnis einer umfassenden Metaanalyse von Kemp et al. (2010) spricht mit
kleiner Effektgrof3e nach Cohen (1988) fur das Vorhandensein einer
reduzierten parasympathischen Aktivitat bei Personen mit depressiven
Stérungen. Auch nach anderen Forschergruppen deute ein Grol3teil der
Literatur auf eine reduzierte HRV bei Personen mit depressiven Stérungen hin
(Taylor, 2010; Yang et al., 2011). Studien von Licht und Kollegen (Licht et al.,
2008; 2010; 2012) lieferten widersprtchliche Ergebnisse zu oben genannter
Metaanalyse von Kemp et al. (2010). Sie postulierten, dass eine reduzierte
HRV bei depressiven Storungen auf die Effekte von Antidepressiva und nicht
auf die Diagnose selbst zuriickzufihren sei. Diesbezigliche Diskussionen
zwischen den beiden Forschergruppen liefern einen weiteren Beitrag zur
unklaren Befundlage (Brunoni et al., 2013; Kemp, 2011, 2012; Kemp &
Quintana, 2013; Kemp, Quintana & Gray, 2011; Kemp, Quintana & Malhi, 2011;
Licht, Penninx & Geus, 2011a,b). Interessant sind die Ergebnisse einer neuen
Studie von Kemp et al. (2014a), welche den Einfluss von depressiven
Storungen und Antidepressiva auf die HRV mit einer relativ neuen statistischen
Methode (propensity score weighting) untersuchten, die vor allem eine
Kontrolle mdglicher konfundierender Faktoren erlaubt. Moglicherweise ist die
Heterogenitat eben beschriebener Ergebnisse auf eine nicht adaquate
Kontrolle konfundierender Variablen zurtickzufuhren. Die Studie konnte keine
Unterschiede in der HRV zwischen Personen mit depressiven Stérungen und
einer Kontrollgruppe zeigen. Ubereinstimmend mit Licht et al. (2010, 2012)
konnte gezeigt werden, dass Antidepressiva einen negativen Einfluss auf HR
und HRV haben, sprich mit einer héheren HR, sowie einer reduzierten HRV
assoziiert sind. Nach wie vor bleibt indes die Frage einer reduzierten HRV bei
nicht medikament6s behandelten Personen mit depressiven Stérungen
ungeklart (Kemp et al., 2014b). Einen brisanten Beitrag zum Thema liefert

Rottenbergs (2007) Metaanalyse, nach welcher die Diagnose der depressiven
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Stérung mit kleiner bis mittlerer Effektgrof3e nach Cohen (1988) nur etwa zwei
Prozent der Gesamtvarianz des vagalen Einflusses auf das Herz erklart.

Udupa et al. (2007) begriinden die Inkonsistenz der Ergebnisse anhand
methodischer Aspekte. Heterogene Stichproben, eine nichtadaquate Kontrolle
maoglicher konfundierender Faktoren, unterschiedliche Analysemethoden oder
auch unterschiedliche Diagnosekriterien depressiver Stérungen tragen zu
widerspruchlichen Ergebnissen bei (Bar et al., 2004; Boettger et al., 2008;
Kemp et al., 2014a; Kikuchi et al., 2009; Lehofer et al., 1997; Leistedt et al.,
2011). Zudem kénnten das heterogene Krankheitsbild der depressiven
Storung, der Schweregrad der Stérung, verschiedene demographische Daten,
maogliche Subtypen der depressiven Stérung (Kemp et al., 2014a,b;
Rottenberg, 2007), wie auch spezifische Untersuchungsbedingungen (zum
Beispiel Ruhebedingung versus Exposition) (Penninx et al., 2013) zu

heterogenen Ergebnissen flihren.

Herzratenvariabilitat bei Angststérungen

Im Rahmen der Forschung zur Aktivitat des ANS bei Personen mit
Angststorungen, liegt der Fokus auf der Untersuchung der Panikstorung
(Chalmers et al., 2014). Die HRV und die Herzrate wurden dabei am haufigsten
zur Messung der Aktivitat der ANS heranzogen (Pittig, Arch, Lam & Craske,
2013).

Einige Studien konnten bei Personen mit Panikstérung im Vergleich zu einer
Kontrollgruppe Unterschiede in HRV-Parametern finden (Chang et al., 2013a;
Cohen et al., 2000; Diveky et al., 2012; Friedman & Thayer, 1998a; Garakani et
al., 2009; Ito et al., 1999; Kang, Lee, Park, Kim & Yu, 2010; Klein et al., 1995;
Licht et al., 2009; Martinez, Garakani, Kaufmann, Aaronson & Gorman, 2010;
McCraty, Atkinson, Tomasino & Stuppy, 2001; Melzig, Weike, Hamm & Thayer,
2009; Pittig et al., 2013; Rechlin et al., 1994; Wise, McFarlane, Clark &
Battersby, 2011; Yeragani et al., 1990, 1991, 1993, 1998). Die gefundenen
Unterschiede wurden Gberwiegend dahingehend interpretiert, dass bei
Personen mit Panikstérungen eine reduzierte parasympathische Aktivitat
(Chang et al., 2013a; Cohen et al., 2000; Diveky et al., 2012; Friedman, 2007,
Friedman & Thayer, 1998a,b; Kang et al., 2010; Klein et al., 1995; Martinez et
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al., 2010; Melzig et al., 2009; Pittig et al., 2013; Yeragani et al., 1990, 1991),
sowie eine erhéhte sympathische Aktivitat vorliegen (Cohen et al., 2000;
Friedman, 2007; Friedman & Thayer, 1998b; Kang et al., 2010; Martinez et al.,
2010; Rechlin et al., 1994; Yeragani et al., 1998). Dem entgegen sprechen
Studien, welche im Vergleich zu einer Kontrollgruppe keine (Kikuchi et al.,
2009; Kemp et al., 2014a; Petrowski, Herold, Joraschky, Miick-Weymann &
Siepmann, 2010; Slaap, Nielen, Boshuisen, Roon & Boer, 2004) oder nur unter
bestimmten Bedingungen—in aufrechter, nicht aber Liegeposition (Ito et al.,
1999), nur wahrend der Exposition von Furchtstimuli und nicht in Ruheposition
(Wang et al., 2013a)-Unterschiede in den HRV-Parametern fanden, oder fir
eine reduzierte sympathische Aktivitat sprachen (Chang et al., 2013a; McCraty
et al., 2001).

Die Ergebnisse mehrere Studien sprachen bei Personen mit generalisierter
Angststorung fir eine reduzierte parasympathische Aktivitat im Vergleich zu
einer Kontrollgruppe (Chang et al., 2013b; Kollai & Kollai, 1992; Kemp et al.,
2014a; Licht et al., 2009; Lyonfields, Borkovec & Thayer, 1995; Pittig et al.,
2013; Thayer, Friedman & Borkovec, 1996). Widersprichlich hierzu stehen die
Ergebnisse einer Studie, in welcher sich keine Unterschiede in der HRV
zwischen Personen mit generalisierter Angststorung im Vergleich zu einer
Kontrollgruppe manifestierten (Hammel et al., 2011).

Auch die Ergebnisse einiger Studien, welche die HRV bei Personen mit
sozialer Angststorung untersuchten, sprachen fir eine reduzierte
parasympathische Aktivitat bei diesen Personen im Vergleich zu einer
Kontrollgruppe (Alvares et al., 2013; Gaebler, Daniels, Lamke, Fydrich &
Walter, 2013; Licht et al., 2009; Pittig et al., 2013).

Die Aktivitdt des ANS anhand der Herzratenvariabilitat wurde zudem bei
spezifischen Phobien wie der Flugphobie (Bornas et al., 2006) und der
Zahnarztphobie (Johnsen et al., 2003) untersucht. Die Ergebnisse dieser
Studien sprachen fir eine reduzierte parasympathische Aktivitat im Vergleich
zu einer Kontrollgruppe (Bornas et al., 2006), bzw. durch eine nicht zur
Baseline zurtickkehrende parasympathische Aktivitat in einer Erholungsphase
(Johnsen et al., 2003). Widersprichlich dazu stehen die Ergebnisse einer
neuen Studie, welche bei Personen mit Phobien keine Unterschiede in der

HRYV im Vergleich zu einer Kontrollgruppe zeigen konnte (Kemp et al., 2014a).
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Die Herzrate betreffend fanden einige Studien bei Personen mit einer
Angststdrung im Vergleich zu einer Kontrollgruppe eine héhere Herzrate in der
Baseline (Alvares et al., 2013; Cohen et al., 2000; Friedman & Thayer, 1998a;
Garakani et al., 2009; Klein et al., 1995; Martinez et al., 2010; Melzig et al.,
2009; Wise et al., 2011). Andere Studien fanden keine Unterschiede (Ito et al.,
1999; Gaebler et al., 2013; Kemp et al., 2014a; Licht et al., 2009; Lyonfields et
al., 1995; McCraty et al., 2001; Petrowski et al., 2010; Pittig et al., 2013;
Yeragani et al., 1990, 1998), sowie eine niedrigere Herzrate bei Personen mit
einer Angststdrung im Vergleich zu einer Kontrollgruppe (Chang et al., 2013a).

Eine erst kirzlich erschienene Metaanalyse kam zu dem Schluss, dass
Angststorungen mit einem kleinem bis mittlerem Effekt nach Hedges (1985) mit
einer reduzierten HRV einhergehen, unabhangig von etwaiger
Medikamenteneinnahme, sowie etwaiger medizinischer und psychiatrischer
Komorbiditat (Chalmers et al., 2014). Dem entgegen sprechen—ebenso wie bei
den depressiven Stérungen—Studienergebnisse der Forschergruppe um Licht
und Kollegen (Licht et al., 2009; 2010; 2012). Sie postulierten, dass eine
reduzierte HRV bei Angststérungen auf die Effekte von Antidepressiva und
nicht auf die Diagnose selbst zurtickzufiihren sei. In der oben erwéahnten Studie
von Kemp et al. (2014a) wurde neben dem Einfluss depressiver Stérungen
auch jener von Angststorungen und Antidepressiva auf die HRV untersucht.
Von den untersuchten Angststérungen (Phobien, Panikstérung, generalisierte
Angststdrung) ging—nach Kontrolle einer Reihe konfundierender Faktoren—nur
die generalisierte Angststdrung mit einer reduzierten parasympathischen
Aktivitat einher. Die Studie zeigte, tbereinstimmend mit Licht et al. (2010,
2012), dass Antidepressiva einen negativen Einfluss auf HR und HRV haben.
Die Ergebnisse dieser Studie stehen somit im Widerspruch zur genannten
Metaanalyse (Chalmers et al., 2014) und verdeutlichen nunmehr die
Komplexitat der Thematik.

Herzratenvariabilitat beim Burn-out-Syndrom

Bei der Erforschung biologischer Korrelate des Burn-out-Syndroms zeigt sich
ein Fokus zur Untersuchung stressinduzierter neuroendokriner und

inflammatorischer Prozesse, sowie metabolischer Prozesse (Danhof-Pont et
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al., 2011; Melamed, Shirom, Toker, Berliner & Shapira, 2006; Toker, Melamed,
Berliner, Zeltser & Shapira, 2012). Nur vereinzelt finden sich Studien, welche
die HRV beim Burn-out-Syndrom untersuchten (Danhof-Pont et al., 2011).
Diese sprechen zum einen fiir eine beeintrachtigte autonome Aktivitat (Natalya
et al., 2012; Zanstra et al., 2006), vor allem bei schweren Zustédnden des Burn-
out-Syndroms (Kotov & Revina, 2012). Zum anderen wurde ein positiver
Zusammenhang zwischen Burn-out-Symptomen und der HRV gefunden
(Morgan, Cho, Hazlett, Coric & Morgan, 2002), sowie keine Unterschiede in der
HRV im Vergleich zu einer Kontrollgruppe (Doornen et al., 2009). Togo und
Takahashi (2009) weisen in ihnrem Review Artikel darauf hin, dass chronischer
Arbeitsstress zu einer reduzierten HRV, insbesondere der parasympathischen
Aktivitat, fihren kann. Arbeitsstress gilt als wesentlicher Risikofaktor fir
kardiovaskulare Erkrankungen. Eine reduzierte HRV wird dabei als einer der
wichtigsten gemeinsamen Mechanismen postuliert (Thayer et al., 2010). Dies
ist vor dem Hintergrund einer mdglichen Entstehung eines Burn-out-Syndroms
aus chronischem Arbeitsstress nennenswert (Berger et al., 2012; Melamed,
Shirom, Toker, Berliner & Shapira, 2006).

Zusammenfassend gibt es erste Hinweise auf biologische Korrelate des Burn-
out-Syndroms, welche aber noch weiterer Forschung bedurfen (Danhof-Pont et
al., 2011; Hemmeter, 2013; Kakiashvili et al., 2013; Kaschka et al., 2011).

Auswirkungen stationarer Therapien auf die HRV bei Patienten mit depressiven

Stoérungen, Angststdérungen, Burn-out-Syndrom

Die Befundlage zeigt, dass die Analyse der HRV in den letzten Jahren vermehrt
zur Beurteilung der Effektivitat verschiedener Therapieformen bei Personen mit
psychischen Storungen eingesetzt wurde. Im Folgenden werden die
Ergebnisse jener Studien, welche die Auswirkungen einer mehrwéchigen
stationdren Therapie—hauptsachlich eine Kombination pharmako-und
psychotherapeutischer Behandlung (meist kognitiver Verhaltenstherapie)—auf
die HRV getrennt flr Patienten mit depressiven, Angststérungen, sowie Burn-

out-Syndrom beschrieben. Eine kurze Zusammenfassung der folgenden
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Subkapitel, Kritik an den folgend beschriebenen Studien, sowie
Forschungsliicken finden sich unter dem Kapitel Forschungsfragen und

Forschungshypothesen.

Auswirkungen stationarer Therapien auf die HRV bei Patienten mit depressiven
Storungen

Die Auswirkungen verschiedener Behandlungsmethoden auf die HRV bei
Personen mit depressiven Stérungen wurden zahlreich untersucht, wobei der
Forschungsfokus auf der Untersuchung medikamentdser Behandlungen mit
Antidepressiva liegt (Kemp & Quintana, 2013). Im Folgenden werden die
Ergebnisse bzgl. der Auswirkungen stationarer Therapien auf die HRV
beschrieben.

Kim, Lim, Chung und Woo (2009) erhoben bei Patienten mit depressiven
Storungen die Auswirkungen einer vierwochigen stationaren Therapie—einer
Kombination aus kognitiver Verhaltens- und Pharmakotherapie—auf die HRV.
Eine Gruppe (n = 23) erhielt Psychotherapie im Wald, eine zweite (n = 19) im
Krankenhaus, eine dritte (n = 21) mit ambulanter Behandlung diente als
Kontrollgruppe. Es fanden Kurzzeit-EKG-Messungen zu Beginn und Ende der
Therapie statt. Die Gruppe mit psychotherapeutischer Behandlung im Wald
verzeichnete die hdchste Symptomreduktion, die hdéchste Remissionsrate
(Hamilton Rating Scales for Depression, HRSD; Montgomery-Asberg
Depression Rating Scales, MADRS) und zeigte eine signifikante Erhéhung der
HRV-Parameter SDNN, RMSSD, TP und HF. Die Gruppe mit
psychotherapeutischer Behandlung im Krankenhaus zeigte nur im Parameter
HF(nu) eine signifikante Erhéhung. Die Kontrollgruppe verzeichnete keine
Veranderungen der HRV-Parameter. Radauer (2012) untersuchte mittels 24-h-
EKG-Messungen bei n = 12 Patienten mit depressiven Storungen die
Auswirkungen einer sechs- bis achtwéchigen stationéren
(pharmako)therapeutischen Behandlung in einer psychosomatischen Klinik. Far
die untersuchten Patienten zeigte sich zwischen den beiden Messzeitpunkten
eine signifikante Erhéhung der HRV-Parameter VLF und LF. Auch die
psychische Belastung (Symptomcheckliste-90-Revidiert, SCL-90-R) und
psychische Befindlichkeit (Fragebogen zum Gesundheitszustand, SF-36) der
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Patienten verbesserte sich im Verlauf der Therapie. Ebenfalls mittels 24-h-EKG
prufte Rudisser (2011) in ihrer Pilotstudie mégliche Veranderungen der HRV
bei n = 14 Patienten mit depressiven Stérungen im Rahmen einer sechs- bis
achtwdchigen stationaren (pharmako)therapeutischen Behandlung in einer
psychosomatischen Klinik. Neben der Verbesserung der psychischen
Belastung (SCL-90-R) und der Verringerung der Schwere der
Depressionssymptomatik (Beck-Depressions-Inventar, BDI) zeigten die HRV-
Parameter RMSSD und pNN50 eine geringe Erhdhung. Wurden fur die Analyse
nur jene Patienten herangezogen, bei welchen der Abstand zwischen den
beiden Messzeitpunkten tber sechs Wochen lag, ergab sich eine signifikante
Erhohung der HRV-Parameter RMSSD, pNN50 und HF.

Auswirkungen stationarer Therapien auf die HRV bei Patienten mit
Angststorungen

Studien zur Untersuchung unterschiedlicher Behandlungsmethoden auf die
HRYV bei Patienten mit Angststérungen fokussieren sich auf medikamentdse
(Chalmers et al., 2014) oder psychotherapeutische Behandlungen, sowohl
ambulant (Garakani et al., 2009; Nishith et al., 2003; Middleton & Ashby, 1995),
als auch stationar (Diveky et al., 2013; Gaul-Alacova et al., 2005; Mussgay &
Ruddel, 2004; Prasko et al., 2011). GleichermalRen wie fur Patienten mit
depressiven Stérungen werden im Folgenden die Ergebnisse jener Studien
beschrieben, welche die Auswirkungen einer stationdren Therapie auf die HRV
bei Patienten mit Angststérungen untersuchten.

Diveky et al. (2013) pruften den Einfluss einer sechswoéchigen kognitiven
Verhaltenstherapie auf die HRV bei n = 31 Patienten mit einer Panikstorung.
Sie fuhrten Kurzzeitmessungen in drei Positionen (Liegen-Stehen-Liegen)
durch und erhoben nur frequenzbasierte HRV-Parameter. Im Pra-Post-
Vergleich zeigte sich nur in stehender Position eine signifikante Erhdhung der
VLF-Komponente. Etwaige Veranderungen in der Symptomatik (Beck Anxiety
Inventory, BAI; Beck Depression Inventory, BDI; Clinical Global Impression,
CGl; Dissociative Experiences Scale, DES) wurden nicht erhoben, sondern nur
deskriptiv fir den ersten Messzeitpunkt dargestellt. Prasko et al. (2011) flhrten

in ihrer Studie an n = 19 Patienten mit Panikstérung ebenfalls
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Kurzzeitmessungen in den drei genannten Positionen (Liegen-Stehen-Liegen)
durch und erhoben nur frequenzbasierte HRV-Parameter. Nach einer
sechswochigen pharmako-und psychotherapeutischen Behandlung (kognitive
Verhaltenstherapie) war eine signifikante Verbesserung in allen Rating Skalen
(Beck Anxiety Inventory, BAI; Beck Depression Inventory, BDI; Clinical Global
Impression, CGI) zu beobachten, sowie eine signifikante Erhéhung des HRV-
Parameters HF in ,erster” liegender Position. In der Studie von Gaul-Alacova et
al. (2005) erhielten n = 43 Patienten mit Angststérungen (Agoraphobie, soziale
Phobien, Panikstérungen, generalisierte Angststérung, Angst und depressive
Stoérung, gemischt) eine sechswoéchige stationare psychotherapeutische
Behandlung, wobei n = 27 der Patienten zusatzlich ein kdrperliches Training
erhielten. Mittels Kurzzeitmessung wurden frequenzbasierte HRV-Parameter zu
Beginn, Mitte und Ende des stationaren Aufenthalts erhoben. Es manifestierten
sich keine Veranderungen in den untersuchten HRV-Parametern, zeigten sich
aber Verbesserungen in den psychometrischen Testverfahren (Self-Report
Symptom Inventory, SCL; Hamilton Scale of Anxiety, HAMA). Gleichfalls
konnten Mussgay & Ruddel (2004) bei n = 38 Patienten mit Angststérungen
(Agoraphobie, Agoraphobie ohne Angabe einer Panikstérung, Agoraphobie mit
Panikstérung, Panikstorungen) nach einer sechswdchigen stationéren
Verhaltenstherapie keine signifikanten Veranderungen in den untersuchten
frequenzbasierten HRV-Parametern feststellen, weder in der Baseline, noch in
der Reaktion auf eine Angstprovokation und auch nicht bei alleiniger
Betrachtung jener Patienten, welche ihren Behandlungserfolg als gut
beurteilten. Auch die Werte der psychometrischen Testverfahren (Spielberger
State Trait Anxiety Questionnaire, STAI; selbst entwickelte 21-ltem-Rating
Skala zur Erfassung der Angstsymptomatik) verzeichneten keine

Veranderungen im Rahmen der stationaren Therapie.

Auswirkungen stationarer Therapien auf die HRV bei Patienten mit Burn-out

Syndrom

Wahrend fir Patienten mit depressiven Stérungen und Angststérungen einige
wenige Studien vorliegen, welche die Auswirkungen einer stationaren Therapie

auf die HRV dieser Patienten untersuchten, gibt es hierzu fir Patienten mit
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Burn-out-Syndrom bislang keine Studien. Veranderungen der HRV wurden bei
Personen mit Burn-out-Syndrom bislang nur fur die Behandlungsmethoden der
Akupunktur (Litscher et al., 2013), Audiotherapie (Brandes et al., 2009) und
Reiki (Diaz-Rodriguez et al., 2011) untersucht. Es lasst sich spekulieren, dass
fehlende Studien zur Thematik in Definitionsproblemen und damit verbundenen
Schwierigkeiten der Diagnostik, sowie der fortwahrenden Diskussion um die
Kategorisierung des Burn-out-Syndroms als eigenstandige medizinische
Erkrankung grinden.

Unterschiede in der HRV zwischen depressiven Stérungen, Angststérungen

und Burn-out-Syndrom

Unterschiede in der HRV und die Bedeutung von Komorbiditaten zwischen

depressiven Stérungen und Angststérungen

Einige wenige Studien liefern erste Hinweise darauf, dass sich Patienten mit
depressiven Stérungen von jenen mit Angststérungen in ihren HRV-
Parametern unterscheiden. Yeragani et al. (1995) verglichen
Kurzzeitmessungen von n = 16 nicht medikamentts behandelten Patienten mit
depressiver Storung (Major Depression) und n = 29 nicht medikamentds
behandelten Patienten mit Panikstérung. Dabei zeigte sich flr Patienten mit
depressiver Storung eine niedrigere LF-Komponente. Kikuchi et al. (2009)
konnten fur n = 15 nicht medikamentds behandelte Patienten mit depressiver
Storung (Major Depression) im Vergleich zu n = 17 nicht medikamentds
behandelten Patienten mit Panikstérung eine niedrigere LF-Komponente in
einer Ruhebedingung, sowie ein hoheres LF/HF-Verhéltnis in einer
Atembedingung zeigen. Die HRV-Parameter wurden dabei mittels
Kurzzeitmessung erhoben. Rudisser (2011) fand bei n = 21 Patienten mit
depressiven Storungen (genaue Anzahl jeweiliger spezifischer Stérung nicht
angegeben) im Vergleich zu n = 7 Patienten mit Angststérungen (n = 2
Agoraphobie, n = 2 soziale Phobie, n = 1 Panikstérung als Nebendiagnose, n =
2 Zwangsstorung, vorwiegend Zwangshandlungen) anhand von

Langzeitmessungen ein héheres LF/HF-Verhaltnis. Chang et al. (2013b)
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fanden anhand von Kurzzeitmessungen bei n = 40 nicht medikamentots
behandelten Patienten mit depressiver Stérung (Major Depression) im
Vergleich zu n = 20 nicht medikament6s behandelten Patienten mit
generalisierter Angststorung keine Unterschiede in den untersuchten
frequenzbasierten HRV-Parametern.

In der Studie von Ridisser (2011) wurde die Komorbiditat depressiver
Stérungen mit Angststorungen nicht bericksichtigt. Nach Rottenberg (2007) ist
indes auf die konfundierenden Effekte eventueller Komorbiditaten, die in
bisherigen Studien kaum bericksichtigt wurden, zu achten. Es ist méglich, dass
nicht nur klinisch diagnostizierte komorbide psychische Stérungen, sondern
auch einzelne Symptome der komorbiden St6rung (z.B. Angstsymptomatik bei
depressiven Storungen), die nicht die Kriterien einer eigenstandigen
Erkrankung erfullen—bei entsprechender Auspragung—die HRV beeinflussen
kénnen (Rottenberg, 2007). Beispielhaft zeigten Tulen et al. (1996), dass sich
nur Patienten mit depressiver Stérung und hoher, nicht aber normaler oder
niedriger Angstsymptomatik in den erhobenen HRV-Parametern von einer
Kontrollgruppe unterschieden. Kemp et al. (2012) zeigten, dass nicht
medikamentos behandelte Patienten mit depressiver Stérung eine héhere HRV
im Vergleich zu jenen mit komorbider generalisierter Angststorung hatten. Dass
sich eine komorbide depressive Stérung bei vorhandener Angststérung auf die
HRV auswirken kann, konnten Hofmann, Schulz, Heering, Muench und Bufka
(2010) in ihrer Studie zeigen. Sie fanden bei Patienten mit generalisierter
Angststorung und komorbider depressiver Stérung im Vergleich zu jenen ohne
komorbider depressiver Stdrung eine signifikant hdhere HF-Komponente in der

Baseline.

Unterschiede in der HRV zwischen depressiven Stérungen und Burn-out-

Syndrom, sowie Angststorungen und Burn-out-Syndrom

Studien zur Untersuchung physiologischer Unterschiede zwischen Patienten
mit depressiven Storungen und Patienten mit Burn-out-Syndrom beschreiben
Unterschiede in anderen physiologischen Parametern als der HRV, allen voran
im Kortisolspiegel (Kakiashvili et al., 2013; Melamed et al., 2006). Angesichts

der Tatsache, dass es nur wenige Studien zur Untersuchung der HRV bel
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Patienten mit Burn-out-Syndrom gibt (Bianchi et al., 2015; Danhof-Pont et al.,
2011), ist es nicht verwunderlich, dass es bislang keine Studien zu mdglichen
Unterschieden in der HRV zwischen Patienten mit depressiven Stérungen und
Patienten mit Burn-out-Syndrom gibt. Auch Unterschiede zwischen Patienten
mit Angststorungen und Patienten mit Burn-out-Syndrom kénnen aufgrund
fehlender Studien nicht beschrieben werden. Es ist in diesem Kontext auf die
bereits unter dem Kapitel Differentialdiagnostik erwahnten Schwierigkeiten der
differentialdiagnostischen Abgrenzung des Burn-out-Syndroms zu anderen
Stoérungsbildern, vor allem den depressiven Stérungen, zu verweisen (Bianchi
et al., 2015; Danhof-Pont, Veen & Zitman, 2011; Hemmeter, 2013; Kaschka et
al., 2011, Korczak et al., 2010).

Forschungsfragen und Forschungshypothesen

Hauptfragestellungen

Veréanderungen der HRV.

Fragestellung 1: Ob bzw. welche Veranderungen zeigen sich in der HRV bei
Patienten mit depressiven Stérungen, Angststérungen oder Burn-out-Syndrom
nach einem sechswdchigen stationaren psychiatrischen

Rehabilitationsaufenthalt?

Bisherige Studien liefern erste Hinweise auf mdgliche Veranderungen der HRV
bei Patienten mit depressiven Stérungen im Rahmen eines stationaren
Therapieaufenthalts. Ubereinstimmend fanden zwei der drei vorhandenen
Studien signifikante Erhohungen der HRV-Parameter HF und RMSSD (Kim et
al., 2009; Rudisser, 2011). Signifikante Erhéhungen der HRV-Parameter
SDNN, TP, pNN50, VLF und LF konnten nur in jeweils einer der Studien
gefunden werden (Kim et al., 2009; Radauer, 2012; Ridisser, 2011).

Einige Kritikpunkte an den Untersuchungsmethoden dieser Studien sollen
genannt werden. Beispielsweise wurden Kurzzeitmessungen (Kim et al., 2009)

und Langzeitmessungen (Radauer, 2012; Rudisser, 2011) durchgefthrt.
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Maglicherweise sind indes sehr subtile Veranderungen des ANS bei
depressiven Stérungen mit Hilfe von Kurzzeitanalysen nicht zu entdecken (Bar
et al., 2004). Auch die unterschiedlich lange Aufenthaltsdauer der Patienten
innerhalb der Studien ist kritisch zu sehen. In der Pilotstudie von Rudisser
(2011) beispielsweise variierte der Abstand der Messungen zwischen vier und
acht Wochen und hatte damit Einfluss auf die Hohe der Veranderung der
parasympathischen Werte. Das Behandlungsprogramm in den Studien von
Radauer (2012) und Rudisser (2011) war nicht fir alle Patienten gleich,
sondern wurde je nach psychischer Stérung individuell angepasst. Die
Auswirkungen dieser unterschiedlichen therapeutischen Behandlungen wurden
indes nicht einzeln untersucht und sind damit als méglicher konfundierender
Faktor zu spekulieren. Die Bedeutung komorbider Angststorungen bei
depressiven Storungen—wie sie in der Studie von Rudisser (2011) und Radauer
(2012) vorhanden waren—und deren Einfluss auf die HRV wurden weiter oben
bereits erlautert.

Ergebnisse bisheriger Studien zur Untersuchung der Auswirkungen
stationarer Therapien auf die HRV bei Patienten mit Angststérungen sind
inkonsistent, zumal einerseits keine Veranderungen (Gaul-Alacova et al. 2005;
Mussgay & Ruddel, 2004), anderseits Erhohungen der HRV-Parameter VLF
(Diveky et al., 2013) und HF (Prasko et al., 2011) gefunden wurden.
Angesichts der verschiedenen Untersuchungsmethoden (unterschiedliche
Angststorungen, etc.) verwundert die Heterogenitat der Ergebnisse nicht
(Chalmers et al., 2014).

Bislang liegen fur Patienten mit Angststdrungen keine Langzeitmessungen
der HRV im Rahmen eines stationdren Aufenthalts vor. Dies ist insofern von
Belangen, da sehr subtile Veranderungen des ANS mdglicherweise mit Hilfe
von Kurzzeitanalysen nicht entdeckt werden kdnnen (Bar et al., 2004). Zudem
eignen sich die aus Langzeitmessungen gewonnenen HRV-Parameter
aufgrund ihrer Stabilitat sehr gut zur Untersuchung von Therapieeffekten (Task
Force, 1996). Positiv an bisherigen Studien kann unter deren
Ausschlusskriterien die Berticksichtigung der Komorbiditat psychiatrischer
Diagnosen (v.a. depressiver Storungen) (Diveky et al., 2013), sowie
antidepressiver oder anderer die HRV beeinflussende Medikation genannt

werden (Mussgay & Ruddel, 2004). Auch die Untersuchung einer

36



Kontrollgruppe (Mussgay & Ruddel, 2004; Prasko et al., 2011) kann als
methodische Starke genannt werden.

Aufgrund fehlender Studien kdnnen mdgliche Veranderungen der HRV fur
Patienten mit Burn-out-Syndrom im Rahmen eines stationaren Aufenthalts nicht

beschrieben werden.

H1(1): Patienten zeigen am Ende der Therapie hohere HRV-Parameter als zu
Beginn der Therapie.

H1(2): Patienten zeigen am Ende der Therapie eine niedrigere mittlere

Herzrate als zu Beginn der Therapie.

Unterschiede in der HRV.

Fragestellung 2: Ob bzw. wie unterscheiden sich Patienten mit depressiven
Stérungen, Angststorungen oder Burn-out-Syndrom in ihren HRV-Parametern?

Bisherige Studien fanden fir Patienten mit depressiven Stérungen im Vergleich
zu Patienten mit Angststorungen eine niedrigere LF-Komponente (Kikuchi et
al., 2009; Yeragani et al. 1995), ein hoheres InLF/HF-Verhaltnis (Kikuchi et al.,
2009; Rudisser, 2011), sowie keine Unterschiede (Chang et al., 2013b). An
Kritik ist im Hinblick auf obige Erlauterungen die Nichtberlcksichtigung
etwaiger Komorbiditaten in Rudissers (2011) Studie zu nennen. Auch fiel die
Stichprobengrdl3e bei alleiniger Betrachtung spezifischer Angststérungen mit n
= 2 zum Teil sehr klein aus. Als methodische Starke kann die Untersuchung
nicht medikamentts behandelter Patienten in den Studien von Yeragani et al.
(21995), Kikuchi et al. (2009) sowie Chang et al. (2013b) genannt werden. Dies
ist insofern eine Starke, als bislang ungeklart ist, ob eine reduzierte HRV bei
psychischen Storungen als pathophysiologisches Merkmal zu sehen ist, oder
auf den Effekt antidepressiver Medikation zurtickzufiihren ist (Brunoni et al.,
2013; Kemp et al., 2014a). Insofern liefern die Studien von Yeragani et al.
(1995) und Kikuchi et al. (2009) erste Hinweise, dass sich Patienten mit
depressiven Stérungen von Patienten mit Angststérungen in ihrer HRV

unterscheiden. Da sich im Vergleich der beiden Patientengruppen sowohl
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niedrigere als auch héhere HRV-Parameter zeigten (Kikuchi et al., 2009;

Yeragani et al., 1995), wird eine ungerichtete Hypothese formuliert.

H1(3): Patienten mit depressiven Stdrungen unterscheiden sich von Patienten

mit Angststdrungen in ihrer HRV.

Nebenfragestellung

Zusammenhang Physiologie und Psychologie.

Fragestellung 3: Gehen mdgliche Veranderungen der HRV mit Veranderungen
in der Symptomatik der Patienten einher bzw. ob und in wie weit lassen sich
Veranderungen in der HRV durch Veranderungen der psychischen

Symptomatik vorhersagen?

Es soll zusatzlich geprtft werden, ob es in der vorliegenden Untersuchung
einen Zusammenhang zwischen subjektiven Indikatoren (psychometrische
Testverfahren) und objektiven Indikatoren (HRV-Parameter) der Gesundheit
gibt. Von den oben beschriebenen Studien betrachteten nur zwei einen solchen
Zusammenhang fur Patienten mit depressiven Stérungen. Die Pilotstudie von
Rudisser (2011) zeigte fur diese Patienten eine signifikant negative Korrelation
zwischen der Veranderung des HRV-Parameters HF und der Reduktion der
psychischen Symptome. Hingegen zeigten sich bei Radauer (2012) keine
Zusammenhange zwischen den Veranderungen der HRV-Parameter und den
Veranderungen der psychometrischen Testwerte. Die Ubrig oben
beschriebenen Studien zeigen diesbeziglich unterschiedliche Ergebnisse,
zumal sich neben Verbesserungen einzelner HRV-Parameter auch
Verbesserungen der psychischen Symptomatik zeigten (Kim et al., 2009;
Prasko et al., 2011) oder Veranderungen der Symptomatik nicht erhoben
wurden (Diveky et al., 2013). Neben unveranderten HRV-Parametern zeigten
sich zum einen Verbesserungen der psychischen Symptomatik (Gaul-Alacova
et al., 2005), zum anderen keine Veranderungen der Symptomatik (Mussgay &
Riddel, 2004). In diesem Kontext ist ebenfalls auf die Unklarheit bzgl. einer

reduzierten HRV als ein pathophysiologisches Merkmal psychischer Stérungen
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zu verweisen (Brunoni et al., 2013; Kemp et al., 2014a). Neben den
widersprichlichen Ergebnissen bisheriger Studien, ist auch aufgrund dieser
theoretischen Uberlegungen zu spekulieren, dass Verbesserungen in der
Symptomatik nicht notwendigerweise mit Verbesserungen der HRV
einhergehen. Eine Vorhersage der Veranderung der HRV anhand der
Veranderung der psychischen Symptomatik wurde bislang in keiner Studie
untersucht. Aufgrund eben beschriebener Erlauterungen bleibt Fragestellung 3

eine explorative.

METHODE

Untersuchungsplan

Bei der vorliegenden quasiexperimentellen Untersuchung handelte es sich um
eine 3 x 2 Mixed Design MANOVA mit Messwiederholung. Der erste Faktor
Patientengruppe galt als Zwischensubjektfaktor mit drei Stufen (Depressive
Storung, Angststérung, Burn-out-Syndrom). Der zweite Faktor Zeit war ein
Messwiederholungsfaktor mit zwei Stufen (zwei Messzeitpunkte) (Bortz &
Doring, 2006; Field, 2009). Als unabh&ngige Variablen wurden demnach die
Patientengruppe (operationalisiert durch klinische Diagnose eines Facharztes
fur Psychiatrie) und die Zeit (operationalisiert durch Messwiederholungsdesign)
definiert. Als abhéngige Variablen galten die HRV-Parameter SDNN, RMSSD,
pPNN50, TP, HF, LF, VLF, ULF, LF/HF, pNN25, pNN75, pNN125 und pNN175
(operationalisiert durch 24-h-EKG-Messung), sowie die psychische
Symptomatik der Patienten (operationalisiert durch psychometrische
Testverfahren). Um den Zusammenhang objektiver (HRV-Parameter) und
subjektiver Daten (psychometrische Testverfahren) zu prufen, wurden die
jeweiligen Messwertdifferenzen einer Berechnung mittels Spearman-
Rangkorrelation unterzogen. Weiters wurden multiple lineare Regressionen

nach der Ruckwaéarts-Methode berechnet. Als Kriterien wurden die

39



Differenzwerte der HRV-Parameter gewéhlt, als Pradiktoren die Differenzwerte
der Skalen Depressivitat, Angstlichkeit und Phobische Angst der SCL-90®-S,
sowie der Differenzwert des Global-Gesamtwertes der BOSS definiert (Field,
2009). Einflussfaktoren auf die HRV wurden durch deren Berucksichtigung
unter den Ein-und Ausschlusskriterien der Untersuchung kontrolliert. Diese

werden im Kapitel Untersuchungsteilnehmer genannt.

Untersuchungsteilnehmer

Um den optimalen Stichprobenumfang im Rahmen der Untersuchung vorab in
etwa abzuschatzen, wurden mittels der Software G*Power 3 (Faul, Erdfelder,
Lang & Buchner, 2007) unter Annahme eines kleinen bis mittleren Effekts (r]zp =
.04 bis .06), einer Irrtumswahrscheinlichkeit von a = .05 und einer Teststarke
von 1 - B = .95 entsprechende Berechnungen durchgeflhrt. Es konnten
Stichprobenumfange zwischen n = 66 und n = 96 errechnet werden. Zudem
erlbrigt sich ab etwa 30 Untersuchungsteilnehmern in der Regel die Forderung
nach normalverteilten Messwerten (Bortz & Déring, 2006, S. 218).

Die Rekrutierung der Untersuchungsteilnehmer erfolgte tber das
facharztliche Aufnahmegespréach der Patienten in der Rehabilitationsklinik Gars
am Kamp. Als Einschlusskriterien galten Frauen und Manner mit Mindestalter
18 Jahre, kardial gesunde Patienten (d.h. keine auffalligen
Herzrhythmusstoérungen beurteilt von praktischen Arzten der Klinik anhand
eines fur den REHA-Aufenthalt notwendigen Kurzzeit-EKGs), ausreichende
Deutschkenntnisse (vertraglich zwischen Rehabilitationsklinik und
Pensionsversicherungsanstalt flir Arbeiter und Angestellte als Kostentrager
festgelegt) und Patienten mit depressiven Stérungen (DS), Angststérungen
(AS) oder einem Burn-out-Syndrom (BS) nach ICD-10 (Dilling et al., 2010).
Verschiedene Formen depressiver Stérungen, sowie Angststorungen wurden
jeweils zu einer Gruppe zusammengefasst, sodass letztendlich drei
Patientengruppen gebildet wurden: Patienten mit depressiven Stérungen,
Angststérungen oder Burn-out-Syndrom als Hauptdiagnose. Als
Ausschlusskriterien wurden eine komorbide psychische Stérung einer anderen

Diagnosegruppe (beispielsweise eine komorbide Angststérung bei Patienten
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mit depressiven Stérungen), eine laufende Behandlung mit trizyklischen
Antidepressiva, Benzodiazepinen, Antihypertensiva und/oder Antiarrhythmika,
sowie die folgenden korperlichen Erkrankungen nach ICD-10 definiert: E10-E14
Diabetes mellitus, E66.- Adipositas, F50.0 Anorexia nervosa, 110-115
Hypertonie, 120-125 Ischamische Herzkrankheiten, 163 Zerebralinfarkt, 167
sonstige zerebrovaskulare Krankheiten und Z95.0 Vorhandensein eines
implantierten Herzschrittmachers (World Health Organization, 2014). Als Drop-
Out-Kriterien wurden eine akute Suizidalitat, sowie psychotische Stérungen
definiert.
Insgesamt wurden n = 120 Patienten rekrutiert. Es wurden n = 14 Patienten
aus folgenden Griinden aus der Datenanalyse ausgeschlossen:
e Fehlende EKG-Messungen: technische Probleme EKG Rekorder (n = 2),
Verweigerung an weiterer Teilnahme (n = 4), REHA-Abbruch (n = 1)
e Exzessive Ableitungsstérungen (n = 4)
e Andere als unter Einschlusskriterien definierte Medikation (n = 1)
e Andere als unter Einschlusskriterien definierte Diagnose (n = 4)
e (Anmerkung: n = 1 Patient: Verweigerung weitere Teilnahme und andere
Diagnose; n = 1 Patient: Verweigerung weitere Teilnahme und zu
geringe Aufzeichnungsdauer der EKG-Messung zum ersten

Messzeitpunkt).

In die Datenanalyse wurden somit n = 106 Patienten eingeschlossen. Tabelle 1
im Anhang zeigt, dass sich die von der Analyse ausgeschlossenen Patienten
hinsichtlich deren Alter und BMI nicht von den in die Analyse eingeschlossenen
Patienten unterschieden. Aus Tabelle 2 im Anhang ist des Weiteren ersichtlich,
dass es keinen Zusammenhang des Geschlechts, der Diagnose, dem
Raucherstatus und dem Partnerschaftsstatus mit dem Ein- bzw. Ausschluss
bestimmter Patienten gab.

Von den in die Analyse eingeschlossenen n = 106 Patienten wurden bei n =
52 (49.1%) Patienten eine depressive Storung, bei n = 22 Patienten (20.8%)
eine Angststorung, und bei n = 32 Patienten (30.2%) ein Burn-out-Syndrom
diagnostiziert. Aus Tabelle 3 sind die Haufigkeiten und Anteilswerte der
Hauptdiagnosen ersichtlich. Die Patienten waren durchschnittlich M = 45.17
Jahre (SD = 8.67) alt. An der Untersuchung nahmen n = 34 Patienten (32.1%)
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Tab 3. Haufigkeiten und Anteilswerte der Hauptdiagnosen der Patienten.

Patientengruppe Hauptdiagnose Haufigkeit Prozent
Depressive Storung (n = 52) F32.0 11 104
F32.1 6 5.7
F32.2 2 1.9
F32.8 1 9
F32.9 3 2.8
F33.0 11 104
F33.1 17 16.0
F33.8 1 9
Angststorung (n = 22) F40.0 1 9
F41.0 11 10.4
F41.1 8 7.5
F41.3 1 9
F41.9 1 9
Burn-out-Syndrom (n = 32) Z73.0 32 30.2

Anmerkungen. F32.0 = Leichte depressive Episode, F32.1 = Mittelgradige depressive Episode,
F32.2 = Schwere depressive Episode ohne psychotische Symptome, F32.8 = Sonstige
depressive Episoden, F32.9 = Depressive Episode, nicht naher bezeichnet, F33.0 =
Rezidivierende depressive Stérung, gegenwartig leichte Episode, F33.1 = Rezidivierende
depressive Storung, gegenwartig mittelgradige Episode, F33.8 = Sonstige rezidivierende
depressive Stérungen, F40.0 = Agoraphobie, F41.0 = Panikstorung [episodisch paroxysmale
Angst], F41.1 = Generalisierte Angststérung, F41.3 = Andere gemischte Angststérungen, F41.9
= Angststorung, nicht ndher bezeichnet, Z73.0 Erschdpfungssyndrom (Burn-out-Syndrom).

und n = 72 Patientinnen (67.9%) teil. Der durchschnittliche BMI der Stichprobe
lag bei M = 25.95 (SD = 4.52). Achtundfuinfzig Patienten (54.7%) waren
alleinlebend, n = 48 Patienten (45.3%) befanden sich in einer Partnerschaft. Es
nahmen n = 63 Nichtraucher (59.4%) und n = 43 Raucher (40.6%) an der
Untersuchung teil. Die deskriptivstatistischen Tabellen 4 und 5 im Anhang
zeigen, dass sich die drei Patientengruppen nicht hinsichtlich Alter, BMI,
Geschlecht, Raucher- und Partnerschaftsstatus unterschieden. Tabelle 6 zeigt
die zum ersten und zweiten Messzeitpunkt eingenommene Medikation der

Patienten. Aus Tabelle 7 sind die Berufstéatigkeiten der Patienten ersichtlich.
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Tab 6. Haufigkeiten und Anteilswerte der Medikation der Patienten zum ersten (t1) und zweiten
(t2) Messzeitpunkt.

Haufigkeit*

t Medikation % Gesamt Gesamt DS AS BS

t1 Antidepressiva 73.58 78 45 15 18
Antipsychotika 25.47 27 19 5 3
Phasenprophylaktika 1.89 2 2 0 0
Anxiolytika 3.77 4 0 3 1
Schilddrisenhormone 94 1 1 0 0
Protonenpumpenhemmer 6.60 7 2 3 2
Sonstige® 39.62 42 21 9 12
Keine 18.87 20 3 5 12

t2 Antidepressiva 75.47 80 45 15 20
Antipsychotika 22.64 24 13 6 5
Phasenprophylaktika 1.89 2 2 0 0
Anxiolytika 6.60 7 0 5 2
Schilddrisenhormone .94 1 1 0 0
Protonenpumpenhemmer 6.60 7 2 3 2
Sonstige® 51.89 55 28 13 14
Keine 12.26 13 2 3 8

Anmerkungen. Die Zuordnung einzelner Medikamente zu den Kategorien erfolgte nach
Benkert (2014), eine Person kann gleichzeitig Medikamente aus unterschiedlichen Kategorien
eingenommen haben, t = Messzeitpunkt, = Anzahl der Personen, die mindestens ein
Medikament aus der jeweiligen Kategorie eingenommen haben, ® = Sonstige: Schmerzmittel,
Vitamin- und Mineralstoffpréparate, Magen- und Darmtherapeutika, DS = Depressive Stérung,
AS = Angststoérung, BS = Burn-out-Syndrom.
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Tab 7. Haufigkeiten und Anteilswerte der Berufstatigkeiten der Patienten.

Haufigkeit
Berufskategorie % Gesamt Gesamt DS AS BS
Fuhrungskréfte 1.9 2 2 0 0
Akademische Berufe 9.4 10 4 0 6
Technikerinnen und Techniker und
gleichrangige nichttechnische Berufe 11.3 12 7 2 3
Burokréafte und verwandte Berufe 17.0 18 6 6 6
Dienstleistungsberufe und
Verkauferinnen und Verkaufer 11.3 12 6 1 5
Handwerks- und verwandte Berufe 1.9 2 1 0 1
Bedienerinnen und Bediener von Anlagen
und Maschinen und Montageberufe 9 1 1 0 0
Hilfsarbeitskréfte 1.9 2 1 0 1
Zivildienst 9 1 0 1 0
Krankenstand?® 12.3 13 8 2 3
Karenzen 9 1 0 0 1
In Ausbildung 9 1 1 0 0
arbeitssuchend 19.8 21 11 6 4
Pensionen 9.4 10 4 4 2

Anmerkungen. Die Einteilung der Berufskategorien erfolgte in Anlehnung an die OISCO-
08 (Statistik Austria, 2011), DS = Depressive Storung, AS = Angststérung, BS = Burn-
out-Syndrom, = Krankenstand bereits vor dem REHA-Aufenthalt.

Untersuchungsbedingungen, -materialien

Psychometrische Testverfahren

SCL-90®-S

Die Symptom-Checklist-90®-Standard (SCL-90®-S; Franke, 2014) dient zur
Erfassung der psychischen Belastung. Die 90 Items der neun Skalen
beschreiben die Bereiche Aggressivitat/Feindseligkeit, Angstlichkeit,
Depressivitat, Paranoides Denken, Phobische Angst, Psychotizismus,
Somatisierung, Unsicherheit im Sozialkontakt, Zwanghatftigkeit, sowie den
Bereich Zusatzitems. Es kdnnen drei globale Kennwerte gebildet werden,

wobei vorab folgende Berechnungen durchzufihren sind:
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Summenwert je Skala (S,) = Summe der Itemwerte von Skala n
Skalenwert (G,) = S,/ Anzahl der Items von Skala n
Belastungstendenz je Skala (P,) = Anzahl der Items von Skala n mit

einem Itemwert gréRer Null

Fur die Zusatzitems werden nur S,, und P, bestimmt, da sie keine

eigenstandige Skala bilden. Folgende drei globale Kennwerte kdnnen nun

gebildet werden:

GSI (Global Severity Index): grundséatzliche psychische Belastung;
Berechnung: GS / Anzahl der beantworteten Items des gesamten Tests,
wobei GS = Summe der Summenwerte S; bis Sip; In der
wissenschaftlichen Literatur werden zumeist nur GSI-Werte berichtet.
PST (Positive Symptom Total): Anzahl der Symptome, bei denen eine
Belastung vorliegt (unabhéngig von Intensitat);

Berechnung: Summe der Belastungstendenzen P, bis P1o

PSDI (Positive Symptom Distress Index): Intensitadtsmalf3, Ausmal3 der
Belastung bei den Items, bei denen eine Belastung berichtet wurde.
Berechnung: GS / PST (Franke, 2014).

WHOQOL-BREF

Der WHOQOL-BREF (Angermeyer, Kilian & Matschinger, 2000) dient zur

Erfassung der Lebensqualitat anhand von 26 Items. Fur die Berechnung der

vier Domanenwerte Physisch, Psychisch, Soziale Beziehungen und Umwelt,

sowie des Globalwertes Global missen zunachst die negativ gepolten Items 3,
4 und 6 umgepolt werden (1 =5,2=4,3=3,4 =2,5=1). Zur Berechnung der

Domanenwerte (Domane 4.,0) wird das arithmetische Mittel der zu der

jeweiligen Domane gehorenden Items mit 4 multipliziert. Aus Grinden der

Vergleichbarkeit werden die berechneten Domé&anenwerte mit folgender Formel

in einen 0-100 Wertebereich transformiert: Doméane ¢.100 = (Domanenwert 450 —

4) 100/ 16 (Angermeyer et al., 2000).
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BOSS

Die Burnout-Screening-Skalen (BOSS; Hagemann & Geuenich, 2009) erfassen
psychische und physische Beschwerden, wie sie typischerweise im Rahmen
eines Burnout-Syndroms auftreten. Die fir die vorliegende Arbeit gewahlte
Form 1 der Burnout-Screening-Skalen, BOSS I, beinhaltet die vier Skalen
Beruf, Eigene Person, Familie und Freunde und umfasst 30 Items. Fur jede
Skala konnen ein Gesamt-, Intensitéats- und Breitenwert berechnet werden:
e Gesamtwert: durchschnittliche Belastung; Berechnung: Summenwert der
Skala / Anzahl der Items der Skala
e Intensitatswert: Intensitatsmalf3, Mittelwert der Items, die mit einem Wert
groRer als Null angekreuzt wurden; Berechnung: Summenwert der Iltems
der Skala mit einem Wert grof3er Null / Anzahl der Items der Skala mit
einem Wert gréfZer Null
e Breitenwert: Anzahl der Beschwerden, Anzahl der Items, die mit einem
Wert grofRer als Null angekreuzt wurden; Berechnung: Anzahl der Items
mit einem Wert gro3er Null / Anzahl der Items der Skala. Die
resultierende Zahl wird mit 5 (Wertespanne der prinzipiell denkbaren

Antworten) multipliziert.

Entsprechend dieser Kennwerte fir jede Skala werden auch fur den
Gesamtfragebogen die entsprechenden drei Kennwerte unterschieden. Diese
geben die Gesamtbelastung Uber alle Skalen hinweg an:
e Global-Gesamtwert = Summe der Itemantworten / Anzahl beantworteter
Items
e Global-Intensitatswert = Summe der Itemantworten / Anzahl der Items,
die mit groRer Null beantwortet wurden
e Global-Breitenwert = Anzahl der Items, die mit gré3er Null beantwortet
wurden / Anzahl der beantworteten Items mal finf (Hagemann &
Geuenich, 2009).
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Gerate und Computerprogramme

EKG Rekorder

Fur die Untersuchung wurde der Medilog AR12 Holter EKG Rekorder, Typ
MK3-E3 verwendet. Technische Daten des EKG Rekorders: Echtzeit
Auswertung: R-Zacken zeitliche Auflésung 224pus, P und T zeitliche Auflosung
1953ps, Schrittmacher zeitliche Auflosung 244us, EKG: Elektroden 3,
Abtastrate Kanal 1 4096Hz, Abtastrate Kanal 2 und 3 512Hz, Aufzeichnung
Kanal 1 128Hz, Aufzeichnung Kanal 2 und 3 128Hz, Auflésung 12bit
(medilog®AR12plus, 2006).

Computerprogramm

Zur Visualisierung und Verarbeitung der erfassten physiologischen Signale,
sowie zur Berechnung und Darstellung der statistischen Werte dieser Daten
wurde die Software Medilog Darwin Version 1.6 (Medilog Darwin, 2006)

verwendet.

Datenanalyse und -inspektion

Nach Durchfuhrung einer Schlagformanalyse mit einer QRS Amplitude von
250uV wurden die HRV Daten in den Registerblattern Templates wie auch
HRV Histogram der Arbeitsmappen Template Analysis bzw. Advanced Analysis
der Software Medilog Darwin Version 1.6 (Medilog Darwin, 2006) inspiziert. Im
Registerblatt HRV Histogramm wurde die gesamte Aufzeichnung hinsichtlich
ihrer Aufzeichnungsqualitat, dem Verlauf der HR, verschiedener Histo- und
Streudigramme, sowie moglicher Ausreif3er und Arrhythmien begutachtet, als
auch magliche fehlende Abschnitte der Aufzeichnung von der weiteren Analyse
ausgeschlossen. Im Registerblatt Templates wurden die einzelnen Schlage
aller Schlagformgruppen auf mégliche Artefakte inspiziert und gegeben falls um

klassifiziert.
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Einstellungen Datenexport

Im Registerblatt HRV Histogram der Arbeitsmappe Advanced Analysis wurden
unter dem Punkt Configure des Feldes Settings im sich folgend 6ffnenden
Dialogfenster HRV-Data prefiltering die folgenden Einstellungen vorgenommen.
Time domain: Filter anhaken, minimum interval 319ms, maximum interval
1714ms, mimimum heartrate 35BpM, maximum heartrate 188BpM, max.
interval decrease 30%, max. interval increase 30%, Only normal beats
anhaken, Exclude SVE beats anhaken, Min. blocksize 5 beats. Frequency
domain: Method FFT(Welch), Order 50, Detrend linear, Window size 86400
sec., FFT width 128, Apply und Recalculate anklicken. Der Datenexport erfolgte
Uber den Trimmel Export Plugin (programmiertes Tool) unter dem Punkt
Modules. Im Dialogfenster Trimmel Data Export wurden folgende Einstellungen
vorgenommen: Time range: Custom range anhaken. Start-und Endzeiten,
sowie die Tage der jeweiligen Aufzeichnungen wurden automatisch mittels
eines zuvor bearbeiteten Makros (programmiertes Excel-File) eingefiigt. Die

Exportintervalllange wurde auf 1440min festgelegt.

Ort der Erhebung*

Die Patienten der Untersuchung wurden tber die psychiatrische
Rehabilitationsklinik Gars am Kamp im Zeitraum Marz bis Dezember 2014
rekrutiert. Entsprechend der ICD-10 (Dilling et al., 2010) werden dort folgende
psychische Stérungen behandelt:

e F2 Schizophrenie, schizotype und wahnhafte Stérungen

e 3 Affektive Stérungen

e F4 Neurotische, Belastungs- und somatoforme Stérungen

e F5 Verhaltensaufféalligkeiten mit kdrperlichen Stoérungen und Faktoren

(ohne F50 Essstorungen)

! Samtliche Informationen dieses Kapitels entstammen-sofern nicht andere Literaturangaben in
Klammern angefiihrt—einem Gespréach mit dem &rztlichen Direktor der Rehabilitationsklink (F.
Riffer, persodnliche Mitteilung, 12.12.2014).
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F6 Personlichkeits- und Verhaltensstorungen

Z73.0 Erschopfungssyndrom (Burn-out-Syndrom)

Die stattfindende Behandlung soll die kérperliche, seelische und soziale

Gesundheit der Patienten nachhaltig verbessern. Damit sind haufig eine

erhohte Lebensqualitat, sowie die Wiedereingliederung in die Arbeitswelt

verbunden.

Patienten befinden sich in der Rehabilitationsklinik Gars am Kamp im

Durchschnitt sechs Wochen in stationarer therapeutischer Behandlung. Das

obligatorische Behandlungsprogramm umfasst 22,5 Wochenstunden. Ein

Grol3teil der Therapien findet in Gruppen zu elf Personen statt, wobei diese als

offene Gruppen (Patienten mit unterschiedlichen Anreise- bzw. Abreisedaten)

gefuhrt werden. Das Behandlungsprogramm setzt sich wie folgt zusammen:

Facharztliche und allgemeinmedizinische Betreuung

Psychotherapie: Psychotherapie hat das Ziel, bestehende Symptome
psychosozialer oder auch psychosomatisch bedingter
Verhaltensstorungen und Leidenszustadnden zu mildern oder zu
beseitigen, gestorte Verhaltensweisen und Einstellungen zu &ndern,
sowie die Reifung, Entwicklung und Gesundheit des Behandelten zu
fordern (Psychotherapiegesetz, 2014). Im Rahmen psychiatrischer
Rehabilitation hat die psychotherapeutische Behandlung eine stiitzende
und kurative Zielsetzung. Die in der Klinik tatigen Psychotherapeuten
sind Angehorige verschiedener Psychotherapieschulen und leiten
Gruppen- und Einzelpsychotherapien.

Klinische- und Gesundheitspsychologie: Im Mittelpunkt stehen der
Erwerb von Wissen und praktischen Mdglichkeiten zur Wiedererlangung
bzw. Erhaltung psychischer Gesundheit. Unter der Leitung eines
Psychologen finden die Therapien Stressbewaltigung,
Gesundheitsforderung und Entspannungsverfahren im Gruppensetting
statt. Zudem erhalten alle Patienten eine klinisch-psychologische
Diagnostik.

Ergotherapie: Diese Therapie zeichnet sich durch ein an den
individuellen Handlungskompetenzen des Patienten orientiertes, gezielt

eingesetztes handwerkliches und gestalterisches Arbeiten aus. Der
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Patient arbeitet einzeln in einer Gruppe, wobei der Ergotherapeut ihm
dabei hilft, Alltagsbezlige zu erkennen und gemeinsam zu reflektieren.
Die Ergotherapie nutzt die Ressourcen des Patienten und fokussiert
darauf, wie er grol3tmagliche Selbststandigkeit und Lebensqualitat
(wieder) erlangen kann (Witschi, 2004).

Musiktherapie: Ausgangspunkt ist die Musik als eine Artikulation
menschlichen Erlebens. Als allgemeine Ziele der Musiktherapie kénnen
das Erleben einer vertrauensvollen, therapeutischen Beziehung, die
Starkung des Selbsterlebens, die Forderung von Introspektion, Reflexion
und Problembewusstsein, die Anregung zur Kreativitéat und nonverbalen
Kommunikation, die Einlbung sozialer Kompetenzen ohne
Leistungsdruck, sowie das Erkennen und Nutzbarmachen von
Ressourcen genannt werden (Metzner, 2004). Je nach Zielsetzung
kommen unter der Leitung eines Musiktherapeuten aktives Spielen,
Musikhoren oder die Stimme zum Einsatz.

Physiotherapie: Ziele der Physiotherapie sind das Erhalten oder
Wiederherstellen der Bewegungs- und Funktionsfahigkeit des Koérpers.
Ebenso sind positive Veranderungen des Verhaltens in Folge der
geforderten allgemeinen Aktivierung bestrebend (Langle, 2004).
Pflegedienst: Pflege in der psychiatrischen Rehabilitation versteht sich
als eine ,Praxiswissenschaft, die sich mit menschlichen Erfahrungen,
Bedurfnissen und Reaktionen in [sic] Zusammenhang mit
Lebensprozessen, Lebensereignissen und aktuellen oder potenziellen
Gesundheitsproblemen befasst® (Luthi & Abderhalden, 2004, S. 230).
Sozialarbeit: Die soziale Arbeit zeichnet sich durch unterstiitzendes,
integrations- und ressourcenorientiertes Handeln aus (Sommerfeld &
Hierlemann, 2004). Im Gesprach mit dem Patienten steht die Beratung
bei aktuellen Fragestellungen in den Bereichen Familie, Wohnen, Arbeit
et cetera.

Erndhrungslehre

Vortrage zu verschiedenen gesundheitsbezogenen Themen

Mechano-, Thermo-, Elektro- und Lichttherapien.
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Untersuchungsdurchfiihrung

Es liegt eine Bewilligung der vorliegenden Untersuchung durch die
Ethikkommission der Universitat Wien vor (siehe Anhang A).

Die klinische Diagnostik nach ICD-10 (Dilling et al., 2010) wurde im
psychiatrisch facharztlichen Aufnahmegespréach zu Beginn des
Rehabilitationsaufenthalts vorgenommen. Bei Erfullung der Ein- und
Ausschlusskriterien wurden die Patienten bei einem gemeinsamen
Gesprachstermin durch einen Facharzt fir Psychiatrie sowie der Verfasserin
der Arbeit umfangreich mundlich und schriftlich Gber die freiwillige Teilnahme
an der Untersuchung aufgeklart. Die Patienten gaben ihr schriftliches
Einverstandnis zur Teilnahme (siehe Anhang B). Ebenfalls erfolgte zu Beginn
des Rehabilitationsaufenthalts die Vorgabe der unter Kapitel
Untersuchungsbedingungen, -materialien beschrieben psychometrischen
Testverfahren. Diese Testverfahren wurden von den in der Klink tatigen
Psychologen im Rahmen der routinemafigen psychologischen Testung am
Computer vorgegeben. Die erste 24-Stunden-EKG-Messung fand am jeweils
ersten Wochenende des Rehabilitationsaufenthalts eines Patienten wahrend
therapiefreier Zeit (meistens FR auf SA) statt. In Abh&angigkeit organisatorischer
Gegebenheiten wurde der EKG Rekorder zwischen 16 und 19 Uhr angelegt
und zwischen 18 und 20 Uhr des darauffolgenden Tages abgenommen. Der
EKG Rekorder wurde fur 26 Stunden getragen, um letztlich trotz eventueller
Unterbrechungen (z.B. Duschen, Lésen der Klebeelektroden) eine 24-Stunden-
Aufzeichnung zu gewahren. Eine nochmalige ausfihrliche miundliche
Aufklarung tber den EKG Rekorder und die zu beachtenden Umgangsformen,
sowie die Anbringung der Klebeelektroden und Konfigurationseinstellungen des

EKG Rekorders erfolgten—einzeln fur jeden Patienten—durch die Verfasserin der

Arbeit und das Pflegepersonal der Klinik, in einem hellen, ruhigen
Untersuchungszimmer des Pflegepersonals. Es wurden zwei aktive
Klebeelektroden angebracht, eine unterhalb des rechten Schltisselbeins, eine
am linken Rippenbogen. Eine Referenzelektrode wurde am Sternum
positioniert. Wahrend der Anbringung der Elektroden und dem Einstellen des

EKG Rekorders sal der Patient auf einer Untersuchungsliege. Der EKG

51



Rekorder wurde fur die gesamte Aufzeichnungsdauer in einer Tragetasche mit
verstellbarem Gurt verwahrt. In gleicher Weise wurde am jeweils letzten
Wochenende des Rehabilitationsaufenthalts die zweite 24-Stunden-EKG-
Messung durchgefuhrt. Der durchschnittliche Abstand zwischen den EKG-
Messungen betrug M = 35 Tage (SD = 1.34) und war fur die drei
Patientengruppen gleich grol3: F(2,41.27) = 2.74, p > .05 (DS: M = 35.46, SD =
.50; AS: M =34.18, SD = 2.54; BS: M = 35.41, SD = .62). Ebenfalls wurden
gegen Ende des Rehabilitationsaufenthalts die psychometrischen
Testverfahren nochmals vorgegeben. Den Patienten stand bei etwaigen Fragen
oder auftretenden Problemen im Rahmen der Untersuchung durchgehend ein
Facharzt fr Psychiatrie, das Pflegepersonal der Klinik, sowie telefonisch die
Verfasserin der Arbeit zur Verfigung.

Soziodemographische Daten (Alter, Geschlecht, Familienstand, Beruf),
gesundheitsbezogene Daten (Raucherstatus) und krankheitsbezogene Daten
(Diagnose(n), Komorbiditat(en), Medikation) wurden Uber das psychiatrisch
facharztliche Aufnahmegesprach erhoben. Die gesundheitsbezogenen Daten
KorpergroRe, Gewicht und Body-Mass-Index wurden Uber das Pflegepersonal

erhoben.

Statistische Analyse

Die statistische Auswertung erfolgte anhand der Software IBM SPSS
Statistics 20. Es wurde vorab ein Signifikanzniveau von a = .05 gewahlt. Als
statistisch signifikant gelten demnach Werte von p < .05, wobei Werte von p <
.01 eine hohe und Werte von p < .001 eine sehr hohe Signifikanz aufweisen.
Zusatzlich zu den Signifikanzprifungen wurden die entsprechenden
EffektgrofRen berechnet, um bei signifikanten Mittelwertunterschieden auch die
praktische Relevanz der Ergebnisse zu verdeutlichen, wobei die
EffektgroRenklassifikation nach Cohen (1988) herangezogen wurde. Je nach
Inferenzstatistik sind dies fur t-Tests fur unabhangige Stichproben Cohen’s d
(kleiner Effekt d = 0.20, mittlerer Effekt d = 0.50, groRRer Effekt d = 0.80), fur
Korrelationen r (kleiner Effekt r = .10, mittlerer Effekt r = .30, grof3er Effekt r =
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.50) und im Rahmen von Varianzanalysen r]2p (kleiner Effekt r]2p = .01, mittlerer
Effekt n, = .06, groRer Effekt n?, = 0.14) (Bortz & Déring, 2006).

Um Veranderungen der HRV-Parameter der Patientengruppen sowie
diesbezugliche Unterschiede zwischen den Gruppen zu priufen, wurde eine 3 x
2 Mixed Design MANOVA mit Messwiederholung gerechnet. Als Faktoren
galten die Patientengruppe und die Zeit, als abhangige Variablen die HRV-
Parameter (Field, 2009).

Um Veranderungen in den Werten der psychometrischen Testverfahren der
Patientengruppen sowie diesbezigliche Unterschiede zwischen den Gruppen
zu prufen, wurde eine 3 x 2 Mixed Design ANOVA mit Messwiederholung
gerechnet. Als Faktoren galten die Patientengruppe und die Zeit, als abhangige
Variable der Globalwert des jeweiligen psychometrischen Testverfahrens. Um
Veranderungen bzw. Unterschiede zwischen den Gruppen in den einzelnen
Skalenwerten der psychometrischen Testverfahren zu prifen, wurde eine 3 x 2
Mixed Design MANOVA mit Messwiederholung gerechnet. Als Faktoren galten
die Patientengruppe und die Zeit, als abh&ngige Variablen die Skalenwerte der
jeweiligen psychometrischen Testverfahren (Field, 2009).

Bei Berechnungen mit Globalwerten der psychometrischen Testverfahren
wurden von der SCL-90®-S der GSI (Global Severity Index) (im Folgenden als
Globalwert SCL bezeichnet), vom WHOQOL-BREF der Wert Global (im
Folgenden als Globalwert WHOQOL bezeichnet) und von den BOSS der
Global-Gesamtwert (im Folgenden als Globalwert BOSS bezeichnet)
herangezogen.

Fur die Anwendbarkeit der ANOVA wurden die Voraussetzungen der
Normalverteilungsannahme der Daten (Prifung der Messwertdifferenzen
mittels Schiefe), der Homogenitat der Varianzen (Prifung mit Levene’s Test),
das Intervallskalenniveau der Daten, sowie zuséatzlich zur Anwendbarkeit der
MANOVA die multivariate Normalverteilungsannahme der Daten und die
Homogenitat der Kovarianz-Matrizen (Prifung mit Box’s Tests) vorab gepriift
(Field, 2009).

Um den Zusammenhang der Veranderung objektiver (HRV-Parameter) und
subjektiver Daten (psychometrische Verfahren) zu prifen, wurden die
jeweiligen Messwertdifferenzen einer Berechnung mittels Spearman-

Rangkorrelation unterzogen. Es wurde auf die Spearman-Rangkorrelation
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zuruckgegriffen, da die Normalverteilung der Daten als eine der
Voraussetzungen fur eine Produkt-Moment-Korrelation nach Pearson nicht
erfullt war (Field, 2009).

Samtliche Messwertdifferenzen wurden so berechnet, dass positive
Differenzen im Rahmen der psychometrischen Testverfahren eine
Verbesserung der psychischen Symptomatik Giber die Zeit abbilden. Im
Rahmen der HRV-Parameter bilden positive Differenzen eine Zunahme dieser
Uber die Zeit ab.

Weiters wurden, um den Zusammenhang zwischen objektiven (HRV-
Parameter) und subjektiven Daten (psychometrische Verfahren) zu prtfen,
multiple lineare Regressionen nach der Ruckwéarts-Methode berechnet. Die
Voraussetzungen der Normalverteilung der standardisierten Residuen (Prufung
mittels Histogramm), dem Test auf Autokorrelationen der Residuen (Prifung
mittels Durbin-Watson-Test), der Toleranz (Prifung mittels Toleranzwerte),
sowie der Homoskedastizitat (Priufung mittels Plot) wurden geprift. Als Kriterien
wurden die Differenzwerte der HRV-Parameter gewahlt, als Pradiktoren die
Differenzwerte der Skalen Depressivitat, Angstlichkeit und Phobische Angst der
SCL-90®-S, sowie der Differenzwert des Global-Gesamtwert (im Folgenden als
Globalwert BOSS bezeichnet) der BOSS definiert. Es wurde vorab ein
Signifikanzniveau von a = .10 gewahlt (Field, 2009).

ERGEBNISSE

Deskriptivstatistik

Die deskriptive Charakteristik der Stichprobe erfolgte bereits unter
Untersuchungsteilnehmer des Kapitels Methode. Tabelle 8 zeigt die in
Anlehnung an die Task Force (1996) ausgewahlten Kennwerte der HRV-
Parameter der drei Patientengruppen zum ersten Messzeitpunkt. In Tabelle 9
sind diese Kennwerte flr den zweiten Messzeitpunkt dargestellt. Tabellen 10

und 11 zeigen die Kennwerte ausgewahlter pNNxx HRV-Parameter flir die drei
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Tab 8. Kennwerte HRV-Parameter und mittlere Herzrate zum ersten Messzeitpunkt (t1)
getrennt nach Patientengruppen Depressive Stérung, Angststérung, Burn-out-Syndrom.

t1
Depressive Stérung Angststdrung Burn-out-Syndrom
(n=52) (n=22) (n=32)

HRV-Parameter M SD M SD M SD

SDNN 148.13 32.55 149.51 50.32 140.53 26.12
RMSSD 28.01 11.26 29.12 11.71 28.63 9.44
PNN50 8.39 8.03 9.19 7.46 7.93 6.70
TP 2958.96 1694.22 2698.79  1710.78 3017.03 1261.32
ULF 83.76 43.57 84.17 61.55 82.50 35.54
VLF 1828.14 1009.89 1662.09 1048.11 1800.23 743.27
LF 796.11 529.06 683.41 457.89 883.43 468.91
HF 250.95 236.67 269.10 238.77 250.88 162.88
Log LF/HF .55 21 A7 21 .58 .16
Herzrate 76.48 9.11 78.48 8.66 76.91 8.19

Anmerkungen. M = Mittelwert, SD = Standardabweichung.

Tab 9. Kennwerte HRV-Parameter und mittlere Herzrate zum zweiten Messzeitpunkt (t2)
getrennt nach Patientengruppen Depressive Stdérung, Angststérung, Burn-out-Syndrom.

t2
Depressive Stérung Angststérung Burn-out-Syndrom
(n=52) (n=22) (n=32)

HRV-Parameter M SD M SD M SD
SDNN 142.80 32.47 136.36 41.57 137.81 31.01
RMSSD 29.32 12.43 26.99 12.38 29.52 11.93
pPNN50 8.83 8.51 7.28 7.43 8.43 7.83
TP 3077.89 1910.62 2577.17 2050.96  3035.85 1534.80
ULF 85.52 49.21 78.69 57.89 81.64 39.29
VLF 1822.52 1041.30 1601.52 1170.99 1805.22 879.82
LF 906.04 691.01 664.30 634.50 888.63 560.07
HF 263.83 247.27 232.66 281.37 260.35 202.21
Log LF/HF .58 .22 .53 19 .58 17
Herzrate 76.17 8.69 78.94 9.72 77.54 7.00

Anmerkungen. M = Mittelwert, SD = Standardabweichung.
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Tab 10. Kennwerte ausgewahlter pNNxx HRV-Parameter zum ersten Messzeitpunkt (t1)
getrennt nach Patientengruppen Depressive Stdérung, Angststérung, Burn-out-Syndrom.

1
Depressive Stérung Angststérung Burn-out-Syndrom
(n=52) (n=22) (n=32)
HRV-Parameter M SD M SD M SD
pPNN25 24.82 14.54 25.64 14.61 25.66 11.68
PNN50 8.39 8.03 9.19 7.46 7.93 6.70
PNN75 3.26 4.16 3.54 3.68 3.03 3.42
pNN125 .67 .95 .79 1.15 .65 .78
PNN175 17 .30 .22 .39 .18 21

Anmerkungen. M = Mittelwert, SD = Standardabweichung.

Tab 11. Kennwerte ausgewdahlter pNNxx HRV-Parameter zum zweiten Messzeitpunkt (t2)
getrennt nach Patientengruppen Depressive Stdérung, Angststérung, Burn-out-Syndrom.

t2
Depressive Stérung Angststdrung Burn-out-Syndrom
(n=52) (n=22) (n=32)
HRV-Parameter M SD M SD M SD
PNN25 25.70 14.52 21.99 14.08 25.49 13.59
pNN50 8.83 8.51 7.28 7.43 8.43 7.83
PNN75 3.69 4.73 2.96 4.03 3.43 3.93
PNN125 91 1.40 g7 1.45 .88 1.21
PNN175 .26 A7 .26 .60 .32 .59

Anmerkungen. M = Mittelwert, SD = Standardabweichung.

Patientengruppen zum ersten und zweiten Messzeitpunkt. Zur besseren

Ubersicht wird in diesen Tabellen ebenfalls der HRV-Parameter pNN50

dargestellt, welcher auch in den Tabellen 8 und 9 angefiihrt wurde. Tabellen 12

und 13 zeigen getrennt fur die drei Patientengruppen die Rohwerte der
Globalwerte der psychometrischen Testverfahren SCL-90®-S, WHOQOL-
BREF und BOSS. Die Rohwerte der einzelnen Skalen fiur beide
Erhebungszeitpunkte sind fur die SCL-90®-S (Tabellen 14 und 15), den
WHOQOL-BREF (Tabellen 16 und 17) und die BOSS (Tabellen 18 und 19)
getrennt nach den drei Patientengruppen im Anhang dargestellt.



Tab 12. Rohwerte der Globalwerte der SCL, WHOQOL und BOSS zum ersten
Messzeitpunkt (t1) getrennt nach Patientengruppen Depressive Stérung, Angststérung,
Burn-out-Syndrom.

tl
Depressive Stérung Angststorung Burn-out-Syndrom
(n=52) (n=22) (n=32)
Globalwerte M SD M SD M SD
SCL 1.11 .66 1.05 .70 .97 .56
WHOQOL 47.98 22.18 41.67 22.45 50.41 23.89
BOSS 2.63 .92 241 1.06 2.35 91

Anmerkungen. M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, SCL = Symptom-Checklist-90®-
Standard (Franke, 2014), WHOQOL = WHOQOL-BREF (Angermeyer, Kilian & Matschinger,
2000), BOSS = Burnout-Screening-Skalen (Hagemann & Geuenich, 2009).

Tab 13. Rohwerte der Globalwerte der SCL, WHOQOL und BOSS zum zweiten
Messzeitpunkt (t2) getrennt nach Patientengruppen Depressive Stérung, Angststérung,
Burn-out-Syndrom.

t2
Depressive Stérung Angststérung Burn-out-Syndrom
(n=52) (n=22) (n=32)
Globalwerte M SD M SD M SD
SCL 72 71 .62 .50 .56 42
WHOQOL 58.96 22.09 61.38 22.33 65.63 22.47
BOSS 2.14 1.00 1.81 1.03 1.97 .99

Anmerkungen. M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, SCL = Symptom-Checklist-90®-
Standard (Franke, 2014), WHOQOL = WHOQOL-BREF (Angermeyer, Kilian & Matschinger,
2000), BOSS = Burnout-Screening-Skalen (Hagemann & Geuenich, 2009).

Interferenzstatistik
Veranderung HRV und Unterschiede Patientengruppen
Eine 3 x 2 Mixed Design MANOVA mit Messwiederholung (UV: Zeit und
Patientengruppe, AV: HRV-Parameter) zeigte fir den HRV-Parameter SDNN

eine signifikante Abnahme Uber die Zeit: F(1,103) =5.97, p < .05 (r]zp =.055)
(t1: M = 146.12, SD = 35.16; t2: M = 139.96, SD = 33.91) (siehe Abbildung 1).
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Der HRV-Parameter Log LF/HF zeigte eine signifikante Zunahme tber die Zeit:
F(1,103) = 5.63, p < .05 (0%, = .052) (t1: M = .54, SD = .20; t2: M = .57, SD =
.20) (siehe Abbildung 1). Der HRV-Parameter pNN175 zeigte eine signifikante

Log LF/MF SONN
0.60 - 160
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130

0.45

NI\
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-
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Abbildung 1. Mittelwerte der HRV-Parameter Log LF/HF (links oben), pNN175
(links unten) und SDNN (rechts oben) zu Beginn und Ende der Therapie
Signifikante Unterschiede zwischen den Erhebungszeitpunkten sind
mit * p < .05, ™ p < .01, *** p < .001 gekennzeichnet

Zunahme tiber die Zeit: F(1,103) = 4.47, p <.05 (0% = .042) (t1: M = .18, SD =
.30; t2: M = .28, SD = .53) (siehe Abbildung 1). Aus den Tabellen 20 und 21 ist
ersichtlich, dass die Mittelwertsunterschiede fiur die Gibrig untersuchten HRV-
Parameter RMSSD, pNN25, pNN50, pNN75, pNN125, TP, ULF, VLF, LF, HF
und die mittlere Herzrate nicht signifikant ausfielen. Aus den Tabellen 20 und
21 ist Weiters ersichtlich, dass sich im Rahmen der MANOVA keine
Wechselwirkungen und keine Zwischensubjekteffekte zeigten.

Damit kann die Hypothese H1(1) Patienten zeigen am Ende der Therapie
hohere HRV-Parameter als zu Beginn der Therapie zum Teil bestatigt werden.
Die Hypothese H1(2) Patienten zeigen am Ende der Therapie eine niedrigere
mittlere Herzrate als zu Beginn der Therapie wird verworfen. Die Hypothese
H1(3) Patienten mit depressiven Storungen unterscheiden sich von Patienten

mit Angststorungen in ihrer HRV wird verworfen.
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Tab 20. Tafel der 2x3 Mixed MANOVA mit Messwiederholung UV Erhebungszeitpunkt
und Patientengruppe AV HRV-Parameter und mittlere Herzrate.

Faktoren Skalen dfl,df2 F N’

Erhebungszeitpunkt SDNN 1,103 5.97* .055
RMSSD 1,103 0.00 .000
PNN50 1,103 0.34 .003
TP 1,103 0.00 .000
ULF 1,103 0.20 .002
VLF 1,103 0.10 .001
LF 1,103 0.88 .009
HF 1,103 0.09 .001
Log LF/HF 1,103 5.63* .052
Herzrate 1,103 0.15 .001

Patientengruppe SDNN 2,103 0.39 .008
RMSSD 2,103 0.06 .001
PNN50 2,103 0.04 .001
TP 2,103 0.48 .009
ULF 2,103 0.06 .001
VLF 2,103 0.35 .007
LF 2,103 1.08 .021
HF 2,103 0.01 .000
Log LF/HF 2,103 1.33 .025
Herzrate 2,103 0.70 .013

Erhebungszeitpunkt *

Patientengruppe SDNN 2,103 0.95 .018
RMSSD 2,103 1.68 .032
pNN50 2,103 1.69 .032
TP 2,103 041 .008
ULF 2,103 0.37 .007
VLF 2,103 0.08 .002
LF 2,103 1.64 .031
HF 2,103 0.89 .017
Log LF/HF 2,103 1.69 .032
Herzrate 2,103 0.24 .005

Anmerkungen. UV = Unabhangige Variablen, AV = Abhéngige Variablen, * p < .05, ** p <
.01, *** p <.001.
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Tab 21. Tafel der 2x3 Mixed MANOVA mit Messwiederholung UV Erhebungszeitpunkt
und Patientengruppe AV ausgewahlte pNNxx HRV-Parameter.

Faktoren Skalen dfl,df2 F N’

Erhebungszeitpunkt pNN25 1,103 1.05 .010
pNN50 1,103 0.34 .003
pNN75 1,103 0.06 .001
pNN125 1,103 2.03 019
pNN175 1,103 4.47* 042

Patientengruppe pNN25 2,103 0.13 .002
pNN50 2,103 0.04 .001
pNN75 2,103 0.05 .001
pNN125 2,103 0.01 .000
pNN175 2,103 0.07 .001

Erhebungszeitpunkt *

Patientengruppe pNN25 2,103 1.86 .035
pNN50 2,103 1.69 .032
pNN75 2,103 0.88 017
pNN125 2,103 0.58 011
pNN175 2,103 0.31 .006

Anmerkungen. UV = Unabhangige Variablen, AV = Abhéngige Variablen, * p < .05, ** p <
.01, *** p <.001.

Verédnderung psychische Symptomatik und Unterschiede Patientengruppen

Eine 3 x 2 Mixed Design ANOVA mit Messwiederholung (UV: Zeit und
Patientengruppe, AV: Globalwert SCL) zeigte eine signifikante Abnahme des
Globalwertes der SCL (iber die Zeit: F(1,99) = 53.11, p < .001 (0%, = .349) (t1:
M =1.05, SD = .63; t2: M = .65, SD = .59). Es zeigte sich keine
Wechselwirkung: F(2,99) = 0.06, p > .05 und kein Zwischensubjekteffekt:
F(2,99) = 0.69, p > .05. Ebenfalls zeigte sich anhand einer 3 x 2 Mixed Design
ANOVA mit Messwiederholung (UV: Zeit und Patientengruppe, AV: Globalwert
WHOQOL) eine signifikante Zunahme des Globalwertes des WHOQOL uber
die Zeit: F(1,99) = 52.48, p < .001 (n°, = .346) (t1: M = 47.44, SD = 22.77; t2: M
= 61.55, SD = 22.23). Es zeigte sich keine Wechselwirkung: F(2,99) = 1.46, p >
.05 und kein Zwischensubjekteffekt: F(2,99) = 0.78, p > .05. Weiters zeigte eine
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3 x 2 Mixed Design ANOVA mit Messwiederholung (UV: Zeit und
Patientengruppe, AV: Globalwert BOSS) eine signifikante Abnahme des
Globalwertes der BOSS uber die Zeit: F(1,86) = 32.40, p <.001 (n2p= 274) (t1:
M =2.49, SD = .95; t2: M = 2.01, SD = 1.00). Es zeigte sich keine
Wechselwirkung: F(2,86) = 0.44, p > .05 und kein Zwischensubjekteffekt:
F(2,86) = 0.86, p > .05.

Auch fur alle einzelnen Skalenwerte der drei psychometrischen
Testverfahren SCL-90®-S (Tabelle 22 im Anhang), WHOQOL-BREF (Tabelle
23 im Anhang) und BOSS (Tabelle 24 im Anhang) zeigten sich signifikante
Veranderungen Uber die Zeit. Es waren jeweils keine Wechselwirkungen und

keine Zwischensubjekteffekte zu beobachten.

Zusammenhang Physiologie und Psychologie

Die Koeffizienten fur den Zusammenhang der Messwertdifferenzen der HRV-
Parameter mit den Messwertdifferenzen der Globalwerte der psychometrischen
Testverfahren SCL-90®-S, WHOQOL-BREF und BOSS (Tabellen 25 und 26)
wiesen fur Patienten mit Burn-out-Syndrom eine signifikante Korrelation des
HRV-Parameters RMSSD mit dem Globalwert der BOSS mit r = .40, p < .05,
sowie eine signifikante Korrelation des HRV-Parameters pNN75 mit dem
Globalwert der SCL mit r = .40, p < .05 auf. Uber die Patientengruppen hinweg
betrachtet, ergaben sich signifikante Korrelationen zwischen dem HRV-
Parameter RMSSD und dem Globalwert der BOSS: r = .21, p < .05, dem HRV-
Parameter Log LF/HF und dem Globalwert der SCL: r = -.21, p < .05, dem
HRV-Parameter pNN75 und dem Globalwert der SCL: r = .22, p < .05, dem
HRV-Parameter pNN75 um dem Globalwert der BOSS: r = .22, p < .05, dem
HRV-Parameter pNN125 um dem Globalwert der SCL: r = .25, p < .05, sowie
dem HRV-Parameter pNN125 und dem Globalwert der BOSS: r = .23, p < .05.
Die Tabellen 25 und 26 zeigen, dass alle tbrigen Korrelationskoeffizienten kein

signifikantes Niveau erreichten.
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Tab 25. Spearman Korrelationen Messwertdifferenzen HRV-Parameter mit
Messwertdifferenzen Globalwerte SCL, WHOQOL, BOSS.

Korrelationen

HRV-Parameter SCL Glo WHOQOL Glo BOSS Glo
Depressive Storung SDNN 23 -13 18
(n=52) RMSSD 15 19 15
pNN50 14 23 17
P -.01 -.01 -.04
ULF .02 .09 -.00
VLF -.00 -.05 -.04
LF -.09 -.01 .05
HF .05 .05 .06
Log LF/HF -.23 -.25 -21
Herzrate A7 .16 .15
Angststdrung SDNN .07 -.10 .10
(n=22) RMSSD .09 .04 14
PNNS50 -.17 .06 .04
TP -.05 -.29 .09
ULF -.02 -.27 -.01
VLF -.08 -.28 .08
LF -.10 -.29 .05
HF .23 -.01 .25
Log LF/HF .04 -.20 -.20
Herzrate -42 -.07 -.15
Burn-out-Syndrom SDNN -.05 .19 -.26
(n=32) RMSSD 27 .10 40%
PNN50 31 .25 .38
™ .08 .08 13
ULF -.04 21 .25
VLF .04 12 .18
LF .02 -.05 -.02
HF 13 -.05 12
Log LF/HF -.20 29 -.02
Herzrate -.09 -.00 .33
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Fortsetzung Tab 25. Spearman Korrelationen Messwertdifferenzen HRV-Parameter mit
Messwertdifferenzen Globalwerte SCL, WHOQOL, BOSS.

Gesamt SDNN 12 -.04 .03
(n =106) RMSSD 17 12 21
PNN50 14 .19 .19
TP .02 -.05 .05
ULF .03 .05 .09
VLF .02 -.04 .07
LF -.03 -.09 .02
HF 13 -.01 .09
Log LF/HF -21 -11 -11
Herzrate -.02 .05 .13

Anmerkungen. SCL Glo = Globalwert der Symptom-Checklist-90®-Standard (Franke, 2014),
WHOQOL Glo = Globalwert des WHOQOL-BREF (Angermeyer, Kilian & Matschinger, 2000),
BOSS Glo = Globalwert der Burnout-Screening-Skalen (BOSS; Hagemann & Geuenich, 2009),
*p <.05,* p<.01, *** p<.001.

Um zu prifen, ob und in wie weit vier Pradiktoren (Pradiktoren: Differenzwerte
der Skalen Depressivitat, Angstlichkeit und Phobische Angst der SCL-90®-S,
Differenzwert Globalwert BOSS) einen Erklarungswert flr Veradnderungen der
HRV-Parameter (Kriterien: Differenzwerte der HRV-Parameter) aufweisen,
wurden multiple lineare Regressionen nach der Rickwarts-Methode berechnet.
Die Modellprifung fiel fir die Differenzwerte der HRV-Parameter RMSSD:
F(2,85) = 7.14, p < .01, pNN50: F(2,85) = 5.46, p < .01, LF: F(1,86) =3.67,p <
.10, Log LF/HF: F(2,85) =5.79, p < .01, pNN25: F(2,85) = 6.08, p < .01,
pNN75: F(1,86) = 6.77, p < .05, pNN125: F(1,86) = 10.19, p < .01, pNN175:
F(1,86) = 11.38, p < .01, sowie die Herzrate F(2,85) = 4.17, p < .05 signifikant
aus. Tabelle 27 zeigt fur diese HRV-Parameter den Erklarungswert des
jeweiligen Pradiktors, sowie den gemeinsamen erklarten Varianzanteil der
Pradiktoren am HRV-Parameter. Die Modellprtfung fiel fir die tbrig
betrachteten Differenzwerte der HRV-Parameter SDNN: F(1,86) = 1.60, p >
.05, TP: F(1,86) = 2.36, p > .05, ULF: F(1,86) =1.36, p > .05, VLF: F(1,86) =
2.30, p > .05 und HF: F(1,86) = 1.57, p > .05 nicht signifikant aus. Die Skala
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Depressivitat der SCL-90®-S wies einen signifikanten Erklarungswert fur
den HRV-Parameter LF (8 = -.20, p < .10) auf. Die Skala Angstlichkeit der
SCL-90®-S wies einen signifikanten Erklarungswert fir den HRV-
Parameter Log LF/HF (B = -.38, p <.001) auf. Die Skala Phobische Angst

Tab 26. Spearman Korrelationen Messwertdifferenzen ausgewahlter pNNxx HRV-
Parameter mit Messwertdifferenzen Globalwerte SCL, WHOQOL, BOSS.

Korrelationen

HRV-Parameter SCL Glo WHOQOL Glo BOSS Glo

Depressive Stérung  pNN25 .09 20 11
(n=52) pNN50 14 23 17
PNN75 17 20 17
pNN125 17 16 19
pNN175 .08 16 .09
Angststorung pNN25 -27 .03 -.05
(n=22) pNN50 -17 .06 .04
pNN75 .06 15 A1
pNN125 40 .08 26
PNN175 40 -.01 .36
Burn-out-Syndrom PNN25 11 12 35
(n=32) pPNN50 31 25 .38
pNN75 40° 26 .37
pNN125 34 .06 29
pNN175 13 -14 29
Gesamt PNN25 .05 .14 .14
(n=106) pNN50 14 19 19
pNN75 22" .18 22"
pNN125 25 .09 23
PNN175 13 .03 18

Anmerkungen. SCL Glo = Globalwert der Symptom-Checklist-90®-Standard (Franke, 2014),
WHOQOL Glo = Globalwert des WHOQOL-BREF (Angermeyer, Kilian & Matschinger, 2000),
BOSS Glo = Globalwert der Burnout-Screening-Skalen (BOSS; Hagemann & Geuenich, 2009),
*p <.05, *p<.01, ** p<.001.
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Tab 27. Koeffizienten und gemeinsamer erklarter Varianzanteil (R?) der Pradiktoren mit
Erklarungswert fir HRV-Parameter und die mittlere Herzrate.

B
Kriterien SCLDEPR SCLANGS SCLPHOB BOSSGlo R? (%)
RMSSD -13 A1 - 22%* .36%** 14.4
pNN25 -.19 A1 - 32 24%* 12.5
PNN50 -.06 10 - 24%* .30+ 11.4
PNN75 -.01 .06 -13 27 7.3
pNN125 -.01 .04 -.08 .33%** 10.6
pNN175 .07 -12 -.04 .34 11.7
LF -.20* .03 -.07 A1 4.1
Log LF/HF .01 -.38%** .33%** -.13 12.0
Herzrate -.25 .14 -.26** 21%* 8.9

Anmerkungen. SCL DEPR = Skala Depressivitat der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), SCL ANGS = Skala Angstlichkeit der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), SCL PHOB = Skala Phobische Angst der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), BOSS Glo = Globalwert der Burnout-Screening-Skalen (Hagemann &
Geuenich, 2009), R%= gemeinsamer erklarter Varianzanteil signifikanter Pradiktoren, nicht
signifikante Pradiktoren stammen aus dem jeweils letzten Modellschritt, bevor sie im Zuge der
Ruckwartsselektion aus dem Modell entfernt wurden, * p < .10, ** p < .05, *** p < .01, **** p <
.001.

der SCL-90®-S wies einen signifikanten Erklarungswert fir die HRV-
Parameter RMSSD (B = -.22, p < .05), pNN25 (8 =-.32, p <.001), pNN50
(B =-.24, p <.05), Log LF/HF (B = .33, p <.05) und die Herzrate (f = -.26,
p <.05) auf. Der Globalwert BOSS wies einen signifikanten
Erklarungswert fiur die HRV-Parameter RMSSD (3 = .36, p <.001), pNN25
(B =-.24, p <.05), pNN50 (B = .30, p < .05), pNN75 (B = .27, p < .05),
pNN125 (B = .33, p <.001), pNN175 (B = .34, p <.001) und die Herzrate
(B = .21, p <.10) auf. Die Tabellen 28 bis 36 im Anhang zeigen fir die
einzelnen Modellschritte die Koeffizienten der Pradiktoren mit
Erklarungswert fur die HRV-Parameter RMSSD, LF, Log LF/HF, pNN25,
PNN50, pNN75, pNN125, pNN175 sowie fur die mittlere Herzrate.
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DISKUSSION

Interpretation

Veranderung HRV und Unterschiede Patientengruppen

In der vorliegenden Untersuchung zeigte sich bei Patienten einer
psychiatrischen Rehabilitationsklinik nach einem sechswéchigen, stationaren
Aufenthalt eine Zunahme des HRV-Parameters Log LF/HF mit kleiner
Effektstarke nach Cohen (1988). Das Verhaltnis von LF zu HF bildet nach
Pagani et al. (1986) die Balance zwischen sympathischer und
parasympathischer Aktivitat ab. Folgt man den Annahmen von Pagani et al.
(1986), so ist die Zunahme des HRV-Parameters Log LF/HF als eine Zunahme
der sympathischen Aktivitat zu interpretieren. In der Zunahme des HRV-
Parameters Log LF/HF zeigten sich keine Unterschiede zwischen den
untersuchten Patientengruppen — Patienten mit depressiven Storungen,
Angststorungen oder einem Burn-out-Syndrom. Im Widerspruch hierzu stehen
die Ergebnisse bisheriger Studien, welche mdgliche Veranderungen dieses
HRV-Parameters im Rahmen eines stationaren Therapieaufenthalts
untersuchten und weder flir Patienten mit depressiven Stérungen (Kim et al.,
2009; Radauer, 2012; Rudisser, 2011), noch fur Patienten mit Angststérungen
(Gaul-Alacova et al. 2005) eine Veranderung des Parameters Uber die Zeit des
Aufenthalts zeigen konnten.

Des Weiteren zeigte sich im Rahmen der Untersuchung eine Zunahme des
HRV-Parameters pNN175 mit kleiner Effektstarke nach Cohen (1988). Dieser
HRV-Parameter korreliert mit dem frequenzbezogenem HRV-Parameter HF,
dem hauptsachlich parasympathische Aktivitéat zu Grunde liegt (Task Force,
1996). Auch in der Zunahme dieses HRV-Parameters zeigten sich keine
Unterschiede zwischen den untersuchten Patientengruppen. Ubereinstimmend
damit konnte Rudisser (2011) in ihrer Studie fur Patienten mit depressiven
Stérungen im Rahmen eines stationaren Aufenthalts eine Zunahme des HRV-
Parameters pNN50 zeigen. In einer anderen Studie manifestierten sich flr

Patienten mit depressiven Storungen im Rahmen einer stationdren Therapie
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keine Veranderungen des HRV-Parameters pNN50 Uber die Zeit (Radauer,
2012). Das Ergebnis der vorliegenden Arbeit wird des Weiteren durch zwei
Studien gestutzt, in welchen sich niedrige pNNxx-Parameter als empfindlich fir
bestimmte Situationen erwiesen, und sich fur hohe pNNxx-Parameter positive
Zusammenhange mit generellem Wohlbefinden zeigten (Trimmel, 2015;
Trimmel et al., 2014). Insofern ist zu spekulieren, dass die Zunahme des HRV-
Parameters pNN175 auf die verbesserte psychische Symptomatik und damit
auch dem generellem Wohlbefinden der Patienten zuriickzuftihren ist. Dieses
Ergebnis ist im Kontext der Polyvagalen Theorie von Porges interessant,
welche die Bedeutung der tiber den Vagusnerv vermittelten HRV fur das
Erleben und die AuRRerung sozialer und emotionaler Verhaltensweisen
beschreibt. Folgt man der Theorie, so fuhrt eine erh6hte parasympathische
Aktivitat gemeinsam mit der Inhibition der Amygdala Aktivitat in einer als sicher
wahrgenommenen Umwelt zu positiven sozialen Interaktionen mit der Umwelt.
Im Rahmen des Neuroviszeralen Integrationsmodells von Thayer und Lane
(2000, 2009) steht die Uber den Vagusnerv vermittelte HRV in einem positiven
Zusammenhang mit der emotionalen und physiologischen Selbstregulation und
der damit verbundenen Anpassungsfahigkeit eines Individuums an sich
verandernde Umweltbedingungen.

Zusatzlich zu einer Zunahme der HRV-Parameter Log LF/HF und pNN175
zeigte sich bei der vorliegenden Untersuchung eine Abnahme des HRV-
Parameters SDNN mit mittlerer Effektstarke nach Cohen (1988). Dieser ist als
ein Mal fur die Gesamtvariabilitat der Herzrate anzusehen (Task Force, 1996).
Auch in der Abnahme dieses HRV-Parameters zeigten sich keine Unterschiede
der drei Patientengruppen. Dieses Ergebnis steht im Widerspruch zu Studien,
welche im Rahmen eines stationaren Therapieaufenthalts fir depressive
Patienten eine Zunahme (Kim et al., 2009) oder keine Veranderungen der
SDNN uber die Zeit zeigen konnten (Radauer, 2012; Rudisser, 2011).

Die tbrig untersuchten HRV-Parameter RMSSD, pNN25, pNN50, pNN75,
pNN125, TP, ULF, VLF, LF, HF sowie die mittlere Herzrate zeigten keine
Veranderung Uber die Zeit des Rehabilitationsaufenthalts. Bisherige Studien,
welche diese HRV-Parameter bei Patienten mit psychischen Stérungen im
Rahmen eines stationdren Therapieaufenthalts untersuchten, konnten flr

Patienten mit depressiven Stérungen Erh6hungen der HRV-Parameter HF und
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RMSSD (Kim et al., 2009; Rudisser, 2011), TP (Kim et al., 2009), pNN50
(Rudisser, 2011), VLF und LF (Radauer, 2012), fur Patienten mit
Angststorungen Erhdhungen der HRV-Parameter VLF (Diveky et al., 2013) und
HF zeigen (Prasko et al., 2011).

Die Diskrepanz der Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zu bisherigen
Ergebnissen wird zunachst in Folge anhand methodischer
Unterschiedlichkeiten zu bislang durchgefuhrten Studien und anschliel3end
anhang theoretischer Uberlegungen diskutiert. Die methodischen Unterschiede
zur vorliegenden Arbeit zeigen sich zunéchst durch die Anwendung von
Kurzzeitmessungen (Diveky et al., 2013; Gaul-Alacova et al. 2005; Kim et al.,
2009; Mussgay & Ruddel, 2004; Prasko et al., 2011). Es ist moglich, dass sehr
subtile Veranderungen des ANS mdglicherweise mit Hilfe von Kurzzeitanalysen
nicht entdeckt werden kénnen (Bar et al., 2004). Nicht berlcksichtigte
komorbide Angststérungen bei einer vorhandenen depressiver Stdérung
(Radauer, 2012; Rudisser, 2011) sind insofern kritisch zu sehen, als die
Komorbiditat psychiatrischer Stérungen als ein bedeutender Einflussfaktor auf
die HRYV gilt (Rottenberg, 2007). Unterschiedliche Untersuchungsbedingungen
der Untersuchungsteilnehmer, sprich ein individuell angepasstes
Behandlungsprogramm fir jeden Patienten (Radauer, 2012; Rudisser, 2011)
sind ebenfalls als konfundierender Faktor zu spekulieren. Die unterschiedlich
lange Aufenthaltsdauer der Patienten innerhalb der Studien mit einem Minimum
von vier Wochen (Kim et al., 2009) bis einem Maximum von neun Wochen
(Radauer, 2012; Rudisser, 2011) ist als weiterer moglicher konfundierender
Faktor zu spekulieren, da in einer der Studien gezeigt werden konnte, dass der
Abstand zwischen den EKG-Messungen einen Einfluss auf die Hohe der
Veranderung der parasympathischen Werte hatte. Diese Studie zeigte, dass
erst die Analyse jener Messungen, bei welchen der Abstand tiber sechs
Wochen lag eine signifikante Erhéhung bestimmter HRV-Parameter ergab
(Rudisser, 2011). Die alleinige Untersuchung frequenzbezogener HRV-
Parameter (Diveky et al., 2013; Gaul-Alacova et al. 2005; Mussgay & Ruddel,
2004; Prasko et al., 2011) lasst keine Aussagen uber mogliche Veranderungen
zeitbezogener HRV-Parameter zu, wie sie im Rahmen der vorliegenden
Untersuchung gepruft wurden. Nur eine der bisher durchgeflhrten Studien zur

Untersuchung moglicher Erhéhungen der HRV im Rahmen eines stationaren
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Therapieaufenthalts bertcksichtigte unter deren Ausschlusskriterien
antidepressive und andere die HRV beeinflussende Medikation (Mussgay &
Ruddel, 2004). Dies ist insofern von grof3er Relevanz, da bislang ungeklart ist,
ob eine reduzierte HRV bei psychischen Storungen als pathophysiologisches
Merkmal zu sehen oder auf den Effekt antidepressiver Medikation
zurtckzufiihren ist (Brunoni et al., 2013; Kemp et al., 2014a). Angesichts der
Vielzahl an Einflussfaktoren, die fir die HRV bekannt sind (Quintana &
Heathers, 2014), zeigt sich die Schwierigkeit der Kontrolle zumindest eines
Grol3teils dieser Faktoren. Besonders schwierig gestaltet sich bei der
Untersuchung von Patienten mit psychischen Stérungen im Rahmen eines
stationdren therapeutischen Settings die Kontrolle der Medikation, da nahezu
alle Patienten mit Antidepressiva behandelt werden und ein Absetzen der
Medikation aus ethischen Grunden nicht vertretbar wéare. Eine weitere
Schwierigkeit ergibt sich bei der Festlegung der Diagnose und allenfalls
vorhandener komorbider Stérungen aufgrund starker Symptomiberlappungen.
Hingewiesen sei im Kontext der vorliegenden Arbeit auf die unscharfe
differenzialdiagnostische Abgrenzung zwischen dem Burn-out-Syndrom und
depressiven Stérungen (Bianchi et al., 2015). Es ist auch mdglich, dass nicht
nur Klinisch diagnostizierte komorbide psychische Stérungen, sondern auch
einzelne Symptome der komorbiden Stérung (z.B. Angstsymptomatik bei
depressiven Storungen), die nicht die Kriterien einer eigenstandigen
Erkrankung erfullen, bei entsprechender Auspragung, die HRV beeinflussen
kénnen (Rottenberg, 2007). Nachdem es bislang noch Ungewissheiten bzw.
Streitigkeiten die theoretischen Konzepte betreffend der physiologischen
Korrelate mancher HRV-Parameter gibt (Task Force, 1996) ist zu spekulieren,
ob dies nicht noch weitere Einflussfaktoren birgt. Die im theoretischen Tell
dieser Arbeit vermuteten Begriindungen zur Inkonsistenz der Ergebnisse
bezuglich Untersuchungen der HRV bei depressiven Stérungen kénnen auch in
diesem Kontext als konfundierende Faktoren spekuliert werden.
Bezugnehmend auf diese sind das heterogene Krankheitsbild, der
Schweregrad und mdgliche Subtypen der depressiven Stérung zu nennen, als
diese moglicherweise einen unterschiedlichen Einfluss auf die HRV haben
(Kemp et al., 2014a,b; Rottenberg, 2007).
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Im Rahmen der vorliegenden Untersuchung zeigten sich bei der Prifung
maoglicher Veranderungen der HRV keine Unterschiede zwischen den drei
Patientengruppen — Patienten mit depressiven Stdérungen, Angststérungen
oder einem Burn-out-Syndrom. Bisherige Studien fanden fir Patienten mit
depressiven Stérungen im Vergleich zu Patienten mit Angststérungen eine
niedrigere LF-Komponente (Kikuchi et al., 2009; Yeragani et al. 1995), ein
héheres InLF/HF-Verhaltnis (Kikuchi et al., 2009; Rudisser, 2011), sowie keine
Unterschiede (Chang et al., 2013b). Die Diskrepanz zur vorliegenden Arbeit
koénnte sich dadurch begrinden, dass die genannten Studien nicht
medikamentos behandelte Patienten untersuchten (Chang et al., 2013b;
Kikuchi et al., 2009; Yeragani et al. 1995) oder keine komorbiden
Angststorungen bei einer vorhandenen depressiven Stérung berucksichtigten
(Rudisser, 2011).

Veranderung psychische Symptomatik und Unterschiede Patientengruppen

Als ein weiteres Ergebnis der vorliegenden Arbeit zeigte sich die deutliche
Verbesserung der psychischen Symptomatik der Patienten in allen
angewandten psychometrischen Testverfahren. Die psychische Belastung der
Patienten erfasst mit der Symptom-Checklist-90®-Standard nahm tber Zeit des
Rehabilitationsaufenthalts deutlich ab. Dieses Ergebnis zeigte eine grol3e
Effektstarke nach Cohen (1988). Ebenfalls mit grol3er Effektstarke nach Cohen
(1988) zeigte sich eine deutliche Zunahme der mit dem WHOQOL-BREF
erhobenen Lebensqualitat der Patienten. Des Weiteren zeigte sich im Rahmen
des Rehabilitationsaufenthalts eine deutliche Abnahme mit gro3er Effektstarke
nach Cohen (1988) der psychischen und physischen Beschwerden, wie sie
typischerweise im Rahmen eines Burnout-Syndroms auftreten — erfasst anhand
der Burnout-Screening-Skalen. In der Veranderung der psychischen
Symptomatik zeigten sich keine Unterschiede zwischen den untersuchten

Patientengruppen.
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Zusammenhang Physiologie und Psychologie

In der Untersuchung des Zusammenhangs zwischen den objektiven (HRV-
Parameter) und subjektiven Daten (psychometrische Testverfahren) zeigte sich
fur die Gesamtstichprobe ein mittlerer positiver Zusammenhang der
Veranderung des HRV-Parameters RMSSD mit der Veranderung des
Globalwertes der Burnout-Screening-Skalen. Eine Zunahme des HRV-
Parameters RMSSD ging demnach mit einer Abnahme der psychischen und
physischen Beschwerden, wie sie typischerweise im Rahmen eines Burnout-
Syndroms auftreten, einher. Dieser mittlere positive Zusammenhang blieb bei
Betrachtung der einzelnen Patientengruppen fir die Gruppe der Patienten mit
Burn-out-Syndrom aufrecht. Weiters zeigte sich fur die Gesamtstichprobe ein
mittlerer positiver Zusammenhang der Veranderung des HRV-Parameters
pPNN75 mit der Veranderung den Globalwerten der Symptom-Checklist-90®-
Standard und der Burnout-Screening-Skalen. Eine Zunahme des HRV-
Parameters pNN75 ging demnach mit einer Abnahme der psychischen
Belastung und einer Abnahme der psychischen und physischen Beschwerden,
wie sie typischerweise im Rahmen eines Burnout-Syndroms auftreten, einher.
Auch dieser mittlere positive Zusammenhang blieb bei Betrachtung der
einzelnen Patientengruppen fur die Gruppe der Patienten mit Burn-out-
Syndrom die Symptom-Checklist-90®-Standard betreffend aufrecht. Mittlere
positive Zusammenhange zeigten sich in der Gesamtstichprobe fur die
Verédnderung des HRV-Parameters pNN125 mit der Veranderung des
Globalwertes der Symptom-Checklist-90®-Standard, sowie mit der
Veréanderung des Globalwertes der Burnout-Screening-Skalen. Eine Zunahme
des HRV-Parameters pNN125 ging demzufolge mit einer Abnahme der
psychischen Belastung, sowie einer Abnahme der psychischen und physischen
Beschwerden, wie sie typischerweise im Rahmen eines Burnout-Syndroms
auftreten, einher. Zusammenfassend gingen die Zunahme der HRV-Parameter
RMSSD, pNN75 und pNN125 mit einer Verbesserung der psychischen
Symptomatik einher. Die HRV-Parameter pNNxx und RMSSD korrelieren mit
dem frequenzbezogenem HRV-Parameter HF, welchem hauptsachlich
parasympathische Aktivitat zu Grunde liegt (Task Force, 1996). Bisherige

Studien beschrieben neben Verbesserungen der psychischen Symptomatik ftr
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Patienten mit depressiven Stérungen Erhéhungen der HRV-Parameter RMSSD
und HF (Kim et al., 2009), sowie fir Patienten mit Angststérungen Erhéhungen
des HRV-Parameters HF im Rahmen eines stationaren Therapieaufenthalts
(Prasko et al., 2011). Studien, in welchen diesbezigliche Korrelationen
berechnet wurden, zeigten einerseits, dass eine Zunahme des HRV-
Parameters HF mit einer Abnahme der psychischen Belastung bei Patienten
mit depressiven Storungen einherging (Rudisser, 2011), andererseits aber
keine Zusammenhange zwischen den Verénderungen der HRV-Parameter und
den Veranderungen der psychischen Symptomatik (Radauer, 2012). Der
Grol3teil bisheriger Studien zeigte demnach im Einklang mit der vorliegenden
Arbeit, dass eine Verbesserung der psychischen Symptomatik mit
Verbesserungen jener HRV-Parameter einherging, welchen parasympathische
Aktivitat zu Grunde liegt. Allerdings beschrénken sich bisherige Studien auf
spezifische Patientengruppen — Patienten mit depressiven Stérungen und
Patienten mit Angststérungen. Die in der vorliegenden Arbeit gefundenen
Zusammenhange beziehen sich gréf3tenteils auf die Gesamtstichprobe und
konnten fur diese spezifischen Patientengruppen nicht aufrecht erhalten
werden. Fir Patienten mit Angststérungen kénnte dies durch die kleine
Stichprobenanzahl der vorliegenden Untersuchung begrindet sein. Im
Unterschied zu Rudissers Studie (2011) schloss die vorliegende Untersuchung
die Komorbiditat von Angststérungen bei vorhandener depressiver Storung
aus. Wie bereits weiter oben erwéahnt, gilt die Komorbiditat psychischer
Storungen als ein wichtiger Einflussfaktor auf die HRV (Rottenberg, 2007).
Nachdem die Studien von Kim et al. (2009) und Prasko et al. (2011) keine
Korrelationen zum Zusammenhang der Veranderung von HRV-Parametern und
der Veranderung der psychischen Symptomatik berechneten, kdnnen lediglich
Aussagen Uber das Einhergehen dieser, nicht aber Uber einen tatsachlichen
Zusammenhang getatigt werden.

Die Veranderung des HRV-Parameters Log LF/HF wies einen negativen
mittleren Zusammenhang mit der Verdnderung des Globalwertes der
Symptom-Checklist-90®-Standard. Dies bedeutet, dass eine Zunahme des
HRV-Parameters Log LF/HF mit einer Zunahme der psychischen Belastung
einherging und umgekehrt. Wie weiter oben erwahnt, bildet das Verhéltnis von

LF zu HF die Balance zwischen sympathischer und parasympathischer Aktivitat
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ab (Pagani et al., 1986). Bisherige Studien, welche den HRV-Parameter Log
LF/HF untersuchten, konnten keine Zusammenhéange der Veranderung dieses
HRV-Parameters und der Veranderung der psychischen Symptomatik fur
Patienten mit depressiven Stérungen zeigen (Radauer, 2012; Rudisser, 2011).
Bei Betrachtung der Subgruppe der Patienten mit depressiven Stérungen steht
das Ergebnis demnach im Einklang mit den Studien von Radauer (2012) und
Rudisser (2011). Nach Pagani et al. (1986) ist die Zunahme des HRV-
Parameters Log LF/HF als eine Zunahme der sympathischen Aktivitat zu
interpretieren. Insgesamt zeigte sich also, dass die Zunahme der
parasympathisch vermittelten HRV-Parameter RMSSD, pNN75 und pNN125

mit einer Verbesserung, die Zunahme von Log LF/HF —in Folge der Zunahme
sympathischer Aktivitat-mit einer Verschlechterung der psychischen

Symptomatik einhergingen. Auch diese Ergebnisse sind im Kontext der
Polyvagalen Theorie von Porges (2009) und dem Neuroviszeralen
Integrationsmodell von Thayer und Lane (2000, 2009) interessant, welche die
vagal vermittelte HRV in einem positiven Zusammenhang zur Selbstregulation,
Anpassungsfahigkeit und positiven interpersonalen Interaktionen eines
Individuums sehen (Quintana & Heathers, 2014).

Im Rahmen der Untersuchung des Zusammenhangs zwischen den
objektiven (HRV-Parameter) und subjektiven Daten (psychometrische
Testverfahren) zeigte sich des Weiteren, dass sich Veranderungen der HRV-
Parameter RMSSD, pNN25, pNN50, pNN75, pNN125, pNN175, LF, Log
LF/HF, sowie der mittleren Herzrate durch die Veréanderung psychischer
Symptome (Depressivitat, Angstlichkeit, Phobische Angst, Burnout
Symptomatik) vorhersagen lieBen. Die Veranderung der HRV-Parameter
RMSSD, pNN25, pNN50 und der mittleren Herzrate liel3 sich jeweils durch die
Veranderung in den Werten der Skala Phobische Angst der Symptom-
Checklist-90®-Standard sowie durch die Veranderung des Globalwertes der
Burnout-Screening-Skalen vorhersagen. Der gemeinsame erklarte
Varianzanteil lag fur den HRV-Parameter RMSSD bei 14.4 Prozent, fir pNN25
bei 12.5 Prozent, fur pNN50 bei 11.4 Prozent und fur die mittlere Herzrate bei
8.9 Prozent. Die Veranderung der HRV-Parameter pNN75, pNN125 und

PNN175 liel sich jeweils durch die Verdnderung des Globalwertes der Burnout-
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Screening-Skalen vorhersagen. Der gemeinsame erklarte Varianzanteil lag far
den HRV-Parameter pNN75 bei 7.3 Prozent, fir pNN125 bei 10.6 Prozent und
fur pNN175 bei 11.7 Prozent. Die Veranderung des HRV-Parameters LF liel3
sich durch die Verénderung in den Werten der Skala Depressivitat der
Symptom-Checklist-90®-Standard vorhersagen. Der erklarte Varianzanteil lag
bei 4.1 Prozent. Die Veranderung des HRV-Parameters Log LF/HF liel3 sich
durch die Veranderung in den Werten der Skalen Angstlichkeit und Phobische
Angst der Symptom-Checklist-90®-Standard vorhersagen. Der gemeinsame
erklarte Varianzanteil lag bei 12.0 Prozent. Die Veranderungen der HRV-
Parameter SDNN, TP, ULF, VLF und HF lie3en sich nicht durch die
Verédnderung genannter Pradiktoren vorhersagen. Die vorliegenden Ergebnisse
kénnen nicht mit bisherigen Studien verglichen werden, da diesbeziigliche
Untersuchungen fehlen. Als interessant erweist sich, dass sich gro3tenteils die
Veranderung jener HRV-Parameter vorhersagen lief3, welchen
parasympathische Aktivitat zugrunde liegt (Task Force, 1996). In diesem
Kontext ist wiederrum auf die Bedeutung der vagal vermittelten HRV im
Rahmen der polyvagalen Theorie von Porges (2009) und des neuroviszeralen
Integrationsmodells von Thayer und Lane (2000, 2009) zu verweisen.
Insgesamt zeigte die Untersuchung eine Zunahme von Log LF/HF und
pNN175, eine Abnahme der SDNN, keine Unterschiede in der HRV zwischen
den Patientengruppen, sowie eine deutliche Verbesserung der psychischen
Symptomatik. Die Zunahme von RMSSD, pNN75 und pNN125 gingen mit einer
Verbesserung, die Zunahme von Log LF/HF mit einer Verschlechterung der
psychischen Symptomatik einher. Veranderungen von RMSSD, pNN25,
pPNN50, pNN75, pNN125, pNN175, LF, Log LF/HF und der Herzrate lieRen sich
durch die Veranderung psychischer Symptome (Depressivitat, Angstlichkeit,
Phobische Angst, Burnout Symptomatik) vorhersagen. Der kleinste erklarte
Varianzanteil lag bei 4.1% fir LF, der grof3te bei 14.4% fir RMSSD.

Kritik

Als eine der Starken der vorliegenden Untersuchung kann zunachst die

Anwendung von 24 Stunden-EKG-Messungen genannt werden, da sich die aus
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Langzeitmessungen gewonnenen HRV-Parameter aufgrund ihrer Stabilitat sehr
gut zur Untersuchung von Therapieeffekten eignen (Task Force, 1996). Da es
sich um eine Felduntersuchung handelt, ist eine hohe externe Validitat als
weitere methodische Starke der Untersuchung zu nennen. Unter den Ein-und
Ausschlusskriterien der Studie wurde eine Vielzahl der auf die HRV bekannten
Einflussfaktoren berlcksichtigt. Die untersuchten Patientengruppen
unterschieden sich nicht hinsichtlich ihres Alters, BMIs, Geschlechts, Raucher-
und Partnerschaftsstatus. Diesbeziiglich konfundierende Effekte kbnnen
demnach ausgeschlossen werden. Die gro3e Stichprobenanzahl, vor allem fur
die Patientengruppe mit depressiven Stérungen, kann als weitere Starke
genannt werden.

Als Limitationen der Studie sind eine fehlende Kontrollgruppe bzw. fehlende
Normwerte der HRV-Parameter (Task Force, 1996) zu nennen. Damit sind
keine Aussagen dartuber moglich, ob die HRV-Parameter der untersuchten
Patienten ein pathologisches Ausmal} aufweisen oder nicht. Nachdem in der
vorliegenden Arbeit die Ublichen zeit-und frequenzbasierten HRV-Parameter
erhoben wurden, kann als weitere Limitation die Nichtberiicksichtigung nicht-
linearer HRV-Parameter genannt werden, welche hochwertigere oder
zusatzliche Informationen zu zeit-und frequenzbasierten HRV-Parametern
liefern konnen (Kemp et al., 2010). Einschrankungen zeigen sich des Weiteren
in der Interpretation des HRV-Parameters Log LF/HF als ein Verhéltnis
sympathischer zu parasympathischer Aktivitdt. Nachdem der LF-Komponente
kein eindeutiges physiologisches Korrelat zuzuordnen ist (Task Force, 1996)
sowie die dem Konstrukt zugrunde liegenden Annahmen mehrfach widerlegt
wurden (Billman, 2013; Eckberg, 1997; Goedhart, Willemsen, Houtveen,
Boomsmaand & de Geus, 2008; Reyes del Paso et al., 2013), ist die
Interpretation dieses Quotienten als ein Verhéltnis zwischen sympathischer und
parasympathischer Akitivitat kritisch zu betrachten.

Zusammenfassung der Ergebnisse

In der vorliegenden Untersuchung zeigte sich bei Patienten einer

psychiatrischen Rehabilitationsklinik nach einem sechswdchigen, stationaren
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Aufenthalt eine Zunahme der HRV-Parameter Log LF/HF und pNN175, sowie
eine Abnahme des HRV-Parameters SDNN. Die tbrig untersuchten HRV-
Parameter RMSSD, pNN25, pNN50, pNN75, pNN125, TP, ULF, VLF, LF, HF
sowie die mittlere Herzrate zeigten keine Veranderung tber die Zeit des
Rehabilitationsaufenthalts. Im Rahmen der Prifung moglicher Veranderungen
der HRV zeigten sich keine Unterschiede zwischen den drei untersuchten
Patientengruppen — Patienten mit depressiven Stdérungen, Angststérungen
oder einem Burn-out-Syndrom. Des Weiteren zeigte sich eine deutliche
Verbesserung der psychischen Symptomatik der Patienten in allen
angewandten psychometrischen Testverfahren (SCL-90®-S, WHOQOL-BREF,
BOSS). Im Rahmen der Untersuchung des Zusammenhangs zwischen den
objektiven (HRV-Parameter) und subjektiven Daten (psychometrische
Testverfahren) zeigten sich positive mittlere Zusammenhénge zwischen der
Veranderung der HRV-Parameter RMSSD, pNN75 und pNN125 und der
Veréanderung der psychischen Symptomatik. Erh6hungen dieser HRV-
Parameter gingen mit einer Abnahme der psychischen Belastung, sowie einer
Abnahme der psychischen und physischen Beschwerden, wie sie
typischerweise im Rahmen eines Burnout-Syndroms auftreten, einher. Ein
negativer mittlerer Zusammenhang zeigte sich zwischen der Veranderung des
HRV-Parameters Log LF/HF und der Veranderung der psychischen
Symptomatik. Eine Zunahme des HRV-Parameters Log LF/HF ging mit einer
Zunahme der psychischen Belastung einher. Veranderungen der HRV-
Parameter RMSSD, pNN25, pNN50, pNN75, pNN125, pNN175, LF, Log
LF/HF, sowie der mittleren Herzrate lie3en sich durch die Veranderung
psychischer Symptome (Depressivitat, Angstlichkeit, Phobische Angst, Burnout
Symptomatik) vorhersagen. Der kleinste erklarte Varianzanteil lag bei 4.1
Prozent fur den HRV-Parameter LF, der grof3te erklarte Varianzanteil bei 14.4
Prozent fur den HRV-Parameter RMSSD.

Conclusio

Da es bislang nur sehr wenige Studien zur Beurteilung der Effektivitat einer

stationaren Therapie fur Patienten mit psychischen Stérungen anhand der HRV
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gibt und sich angesichts der gesundheitlichen Risiken, die sich fur diese
Patienten ergeben die Notwendigkeit der Untersuchung mdglicher Erh6hungen
der HRV durch erfolgreiche Behandlungsmethoden zeigt (Chalmers et al.,
2014), liefert die vorliegende Arbeit einen bedeutenden Beitrag zum
bestehenden Wissensstand. Insbesondere fir die Patienten mit Burn-out-
Syndrom kénnen mit der vorliegenden Arbeit erste Ergebnisse gewonnen
werden, da diesbezugliche Studien fehlen. Insgesamt zeigt die Thematik
aufgrund der unterschiedlichen Ergebnisse bisheriger Studien ein heterogenes
Bild. Die vorliegende Arbeit zeigte, dass im Rahmen der Untersuchung des
Zusammenhangs der HRV mit subjektiven Daten vor allem jene HRV-
Parameter eine Bedeutung (im Sinne signifikanter Ergebnisse) hatten, welchen
parasympathische Aktivitat zu Grunde liegt. Diese Ergebnisse sind im Kontext
der Polyvagalen Theorie von Porges (2009) und dem Neuroviszeralen
Integrationsmodell von Thayer und Lane (2000, 2009) interessant, welche die
vagal vermittelte HRV in einem positiven Zusammenhang zur Selbstregulation,
Anpassungsfahigkeit und positiven interpersonalen Interaktionen eines
Individuums sehen (Quintana & Heathers, 2014). Weiterer Forschung bedarf es
vor allen noch hinsichtlich der physiologischen Korrelate der HRV-Parameter
sowie des Einflusses antidepressiver Medikation auf die HRV, um fundierte
Aussagen Uber die Rolle der HRV bei psychischen Stérungsbildern und in
weiterer Folge Uber den Einsatz der HRV zur Beurteilung der Effektivitat

verschiedener Therapieformen tatigen zu kénnen.
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Anhang B: Patienteninformation und Einverstandniserklarung

Infoblan_1.1_Patistlmenmii_usd EV-ExkSrung

rehabilitations
Kl sass s e

Patientinneninformation und Einwilligungserklirung
zur Tellnahme an der klinischen Studie

Herzratenvariabilisar bet depressiven Starungen, Angsistdrungen,
Burn-out-Syndrom im Verlauf sechswichiger stationdrer psychiatrischer
Rehabiliration

Sehr gechrie Teilnchmerin, sehr gechrier Teilnchmer!

Wir laden Sic ein an der oben genanmten klmischen Studse tesbzunchmen. Die genave Aufklirung
dartiber erfolgt in cinem ausfihriichen drztlschen Gespech.

Ibre Teilnahme an dieser klinischen Studic erfolgt frefwillig. Sie kéanen jederzeit ohne
Angabe voa Grilnden aus der Studie ausscheiden. Die Ablchnung der Teilnahme oder cin
vorzeitiges Ausscheiden aus dieser Studic hat keine nachteiligen Folgen far lhre
medizinische Betrewung,

Klmische Studien sind notwendig, um verldssliche newe Forschumgsergebnisse zu gewinnen.
Unverzichtbare Voraessetzung fir diec Durchfihrung emner klintschen Studie ist jedoch, dass Sie
Ihr Einverstandnis zur Talnahme an dieser kEnischen Studic schriftlich erkliren. Bitte lesen Sie
den folgenden Text als Erginzung zum Informationsgesprich mit bhrem Facharzt sorgfitltig
durch und z8gem Sic nicht Fragen 21z stellen.

Bitte unterschreiben Sie die Einwilligungserklirung nur
werm Sie Ast und Ablauf der klimischen Studie vollstindig verstanden haben,
wenn Sie bereit sind, der Teilnabme agestinimen und
- wenn Sie sich iber thre Rechte als Tetlnchmer an dieser klingschen Studic im Klaren sind.

Zu dieser klinischen Studic, sowie zur Patienteminformation und Emwilkgungserklirung wurde
voa der zustindigen Ethskkommaission eine befilrwortende Stellungnabhme abgegeben.

1. Wasist der Zweck der klinischen Studie?

Der Zweck dieser klinsschen Stadic ist es, dic Wirksamkest der angebotenen stationdren
Therapic der Rehabibtationsklnik bei unterschiedlichen psychischen Erkranikungen zu
untersuchen. Dazu werden Messverfahren verwendet, welche korperfiche und psychische
Verinderungen erheben. Die korperdichen Veriinderungen werden mittels 24.Stundens
EXG, die psychischen Vertinderungen durch verschiedene Testverfahren erhoben. Des
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Weiteren wird umersucht, ob ein Zusammenhang zwischen den kbeperlichen und
psychischen Veriinderungen besteht.

Wie liuft die klinische Studie ab?

Diese klinische Studie wird an der Rehabslitatiomsklinik Gars am Kamp durchgefithn, und
es werden insgesamt ungefihr 100 Personen daran teilnchmen.

Ihre Teilnahme an der Studse umfasst jewedls eine 24 Stunden EKGeMessung am Freitag
der ersten Aufenthaltswoche und am Samstag der letzten Aufenthaltswoche. Das heili, sie
tragen zwei Mal fiir 24 Stunden e kicines, mobiles EKGeGerat. Sie werden gebeten, sich
herflr zum vercinbarten Zeitpunkt beim  Pflegestitzpunkt cinzufinden. Far die
ocdnungsgemifie  Durchfilhrung  der  Studie, i es  wichtig, an  beiden
Untersachaungsterminen  teilzunchmen. Bei  etwaigen Fragen oder  aufiretenden
Problemen steht Thnen durchgehend ein Facharzt fiir Psychiatrie und das Plegepersonal
zur Verfilgung.

Worin liegt der Nutzen ciner Tdlnahme an der klinischen Studie?

Es ist nicht zu erwarten, dass Sic aus Threr Teilmahme an deser klingschen Studie gesund-
beitlichen Natzen zichen werden. Durch Ihre Teilnahme an dieser Studic kémnten jedoch
wertvolle Ergebnisse beziglich der Wirksamkeit stationirer psychiatrischer Rebabilitation
und damit der Behandlung zuktinftiger Patienten gewonnen werden.

Gibt es Risiken, Beschwerden und Begleiterscheinungen?

Es kéanten bei der im Rahmen dieser klinischen Studie durchgefihrten EKG-Messung
eventuell Hautreaktionen durch das Anbringen der Elcktroden aufireten.

Was ist zu tum beim Auftreten von Symptomen, Begleiterscheinungen und/oder
Verletzungen?
Sollten im Verlauf der klinischen Studic irgendwelche Symptome, Begleterschemungen
oder Verletzungen aufireten, tetlen Sie diese bitte dem diensthabenden Facharzt mat, bei
schwerwicgenden  Begleiterscheinungen umgehend  Gber  das diensthabende
Pflegepersonal.

Wana wird die klinische Studie vorzeitig beendet?
Sie konnen jederzeit auch ohne Angabe von Griinden, fhre Teilmbhmebereitschaft widers

Nachteile fur lhre weitere medizinische Betreusng entstehen,
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Thr Studenars {d.h. Thr bzhandelnder Facharet) wird S dher alk: newsen Erkenminisse, die
in Berug ouf diese klinksche Smadie bekannt werden, vnd fir Sie wesendlich werden
kitrmien, umgehend informieren. Auwf dieser Bass kinnen Sie dann Thre Entscheidung zur
weiteren Teilnahme an deser kBnischen Studie mew 0herdenken.

Ex ist aber auch mdiglich, dass [hr Studienarst emtscheidet, [hre Teilmbme an der
klinischen Studie voreeitig 70 beenden, obme vorher lhr Einverstiindnis einzubolen. Die
Girlimede hderfiir kinonen semn:

a) Sie kéonen den Erfordemissen der klinischen Studie micht entsprechen;

b} Thr Stufenarst ha den Emdmck, dass eine weitere Tealnshme an der klmischen Stodse
micht in Threm Interesse ist;

In welcher Weise werden die im Rahmen dieser klinischen Stwdie gesammelten
Daten verwendet?

Sofern geseizlich ncht etwas anderes wvorgesehen ist, haben nur die Diplomandin und
deren Betrever, sowie der Sie m der Klinik bebandelnde Facharst Zugang zu den
vertraulichen Daien, in denen Si: namentich genannt werden. Diese Personen unierliegen
der Schaeigepdlachi.

e Wettergabe der Daten erfolgt susschlieflich s siatstischen Zwecken und St wenden

ausnahmslos nicht namentlich gemanm. Awch m etwaigen VerGffentlichungen der Daden
diezer kmischen Studie werden Sie michi mamentlich genannt.

Endzteleen foir die Teilnehmer Kosten? Gibt s einen Kostemersatr oder eine
Vergittung™

[harch Thre Tellnshne: an deser Klinschen Shadie enisteben fir Sie kemne musiizlichen
Kosten. Sie erhalien filr fhre Teilnshme keine Verginung.

Miglichkeit zur Diskussion weiterer Fragen

Fir weitere Fragen im fusammenhang mit deser klinischen Shadie sichen Bmen die
folgenden Personen geme mur Verfikgung:

* Hei Fragem wibrend der ER(G=Messung wenden %ie sich hitie an das
Pllegepersonal (Pilegestitzpunkt 1. Siock). [Neses sichi Bnen durchgehend zur

Verfitgung.

« Hei sonstigen Sorgen oder Problemen wenden Sie sich bitte an Thren
Studiemarst, dh. Thren behandelnden Facharet. In dringenden Fillen st dieser
ilher das diensthabensde Pflegepersomal zuo emreichen: 0298553300 61521 hew.
025853100 £257 ]

Seie 3 ven 5
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o Sollien Sie dic im Laufe der Studie an Sie ausgehindigten Unterlagen verdoren
haben, wenden Sie sich bitte an das Sekretariat (Fr. Janu; Dirckticastrakt im
Erdgeschal).

* BHei Fragen, dic thre Rechte als Patient und Teilnehmer an dieser klimischen
Studie betreffen, wenden Sie sich bitte an die Diplomandin Lena Riffer: 067678
58 142 (oder deren Diplomarbeitsbetreser: ao. Univ.«Prof. Dr. Michael Trimmel:
0664/300 16 34911

10. Einwilligengserklirung

Name des Patienten in Drnackbuchstaben:

Geb. Datum: oo Code *:

*Der Code setzt sich aus den ensten besden Buchstaben Thres Vomamens, den ersten
beiden Buchstaben Thres Nachnamens, den letzten beiden Ziffern [hres Geburtsjahres und
den ersten beiden Buchstaben bhres Geburtsocts zusammen.

Bsp. Name: Max Mustermann, geb. 01.05.1972 in Wien
Code: MaMu72Wi

Ich erklire mich bereit, an der klinischen Studie . Herzratenvanabilitit bei depressiven
Stoeungen, Angststdrungen, Bum«<out-Syndrom im Verlauf sechswéchiger stationitrer
histrischer Rehabilitation™ teibngel 3

Ich bin von HermfFrau D, oo weeeeee Usithrlich und
verstindiich Gher den Studicnablauf, mégliche Belastungen und Risken, sowic tber
Wesen, Bedeutung und Tragweite der klinischen Studic und sich fur mich daraus
ergebenden Anforderungen aufgeklint worden. Ich habe dardber hinaus den Text dieser
Patientenaufklyrung und Einwilligungserklirung, dic msgesant finf Semen umfasst
gelesen. Aufpetretene Fragen wurden mir vam Studicnarzt verstindlich und gentigend
beantwostet. Ich hatte ausreichend Zeit, mich zu emtscheiden. Ich habe zurzest keine
weiteren Fragen mehr.

Ich werde den Srztlichen Ancrdnungen, die fiir die Durchfthrung der klingschen Swadie
erforderiich sind, Folge keisten, behalte mir jedoch das Recht vor, meine freiwillige
Mitwirkung jederzest zu beenden, obne dass mir daraus Nachicile flir meine wetere
Ich bin zugleich damit cinverstanden, dass meine im Rahmen dieser klinischen Studie
ermittelten Daten aufgezeichnet werden. Um die Richtgkeit der Datenaufzeichnung zu

Saicd ven S
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Stufenars Einblick in meine personenbezogenen Kmnkhensdaten nehmen,

ez Bestimmumngen des Datenschuizgesetzes in der gelienden Fassung werden eimgehalien.
Eme Kapie dieser Patiemeninformatson und Einwialligungserklsmmg habe ich erhalien. Das
Criginal verhleibt beim Studsenars.

Sete § von 5
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Anhang C: Zusammenfassung

Die Herzratenvariabilitat (HRV) gilt als Mal3 der Aktivitdt des Autonomen
Nervensystems. Eine niedrige HRV ist mit verschiedensten physischen und
psychischen Pathologien assoziiert. Die Arbeit untersuchte, ob bzw. welche
Veranderungen und Unterschiede sich in der HRV bei Patienten einer
psychiatrischen Rehabilitationsklinik nach einem sechswodchigem stationaren
Aufenthalt zeigen. Zudem wurden Zusammenhange der HRV mit der
psychischen Symptomatik geprift. Es nahmen 106 Patienten (n = 52
depressive Stérungen, n = 22 Angststérungen, n = 32 Burn-out-Syndrom) an
der Untersuchung teil. Die HRV-Parameter SDNN, RMSSD, pNN25, pNN50,
PNN75, pNN125, pNN175, TP, ULF, VLF, LF, HF, Log LF/HF und die Herzrate
wurden mittels 24-Stunden-EKG zu Beginn und Ende des Aufenthalts erhoben,
sowie die psychische Symptomatik (SCL-90®-S, WHOQOL-BREF, BOSS)
erfasst. Die Untersuchung zeigte eine Zunahme von Log LF/HF und pNN175,
eine Abnahme der SDNN, und keine Unterschiede in der HRV zwischen den
Patientengruppen. Eine deutliche Verbesserung der psychischen Symptomatik
war vorhanden. Zusatzlich gingen die Zunahme von RMSSD, pNN75 und
pNN125 mit einer Verbesserung, die Zunahme von Log LF/HF mit einer
Verschlechterung der psychischen Symptomatik einher. Veranderungen von
RMSSD, pNN25, pNN50, pNN75, pNN125, pNN175, LF, Log LF/HF und der
Herzrate lieRen sich durch die Veranderung psychischer Symptome
(Depressivitat, Angstlichkeit, Phobische Angst, Burnout Symptomatik)
vorhersagen. Der kleinste erklarte Varianzanteil lag bei 4.1% fur LF, der groi3te
bei 14.4% fur RMSSD. Insgesamt zeigen diesbeztigliche Untersuchungen zur
HRV ein sehr heterogenes Bild. Im Zusammenhang der HRV mit subjektiven
Daten hatten vor allem parasympathisch vermittelte HRV-Parameter eine
Bedeutung. Dies ist im Kontext der Polyvagalen Theorie und dem
Neuroviszeralen Integrationsmodell interessant, welche die vagal vermittelte
HRYV im positiven Zusammenhang zur Selbstregulation, Anpassungsfahigkeit
und interpersonalen Interaktionen eines Individuums sehen. Es bedarf weiterer
Forschung hinsichtlich der physiologischen Korrelate und des Einflusses

antidepressiver Medikation auf die HRV, um fundierte Aussagen uber die Rolle
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der HRV bei psychischen Storungsbildern und deren Einsatz zur Beurteilung

der Effektivitat verschiedener Therapieformen tatigen zu kénnen.
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Anhang D: Abstract

Heart rate variability (HRV) represents a marker of autonomic activity. Reduced
HRYV is associated with a range of somatic and psychological pathological
conditions. This study investigated changes of HRV as well as differences
between inpatients throughout the course of 6-weeks of psychiatric
rehabilitation therapy. Furthermore, the correlation of HRV to psychological
symptomatology has been investigated. In 106 patients (n = 52 depressive
disorders, n = 22 anxiety disorders, n = 32 burnout) both HRV parameters
SDNN, RMSSD, pNN25, pNN50, pNN75, pNN125, pNN175, TP, ULF, VLF, LF,
HF, Log LF/HF and heart rate from twenty-four hour electrocardiography
recordings and psychological symptomatology (SCL-90®-S, WHOQOL-BREF,
BOSS) were investigated at the beginning and the end of treatment. Results
showed an increase of Log LF/HF and pNN175, a decrease of SDNN and no
differences of HRV in the researched groups. Psychological symptomatology
clearly improved. Furthermore, results showed that the increase of RMSSD,
pPNN75 and pNN125 were correlated to improved psychological
symptomatology whereas the increase of Log LF/HF was correlated to
deteriorated psychological symptomatology. Changes of RMSSD, pNN25,
pNN50, pNN75, pNN125, pNN175, LF, Log LF/HF and heart rate were
predicted by changes of psychological symptoms (depression, anxiety, phobic
anxiety, burnout symptomatology). The lowest accounted amount of variation
was 4.1% for LF, the highest amount of variation was 14.4% for RMSSD.
Overall, studies concerning this matter reveal heterogeneity of results. When
explorating the correlation of HRV to psychological symptomatology, results
showed that vagally-mediated HRV parameters were important. This is
interesting in the context of polyvagal theory and the neurovisceral integration
model as they hypothesize a positive relationship of vagally-mediated HRV to
ones individual self-regulation, flexibility and interpersonal interactions. Further
studies on the physiological correlates as well as the impact of antidepressant
medication to HRV are needed to get both a clearer picture of the role of HRV
in psychological diseases and the use of HRV to assess the effectiveness of

different forms of treatment.
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Tab 1. Prifung Unterschiedlichkeit Gruppen non valid vs. valid hinsichtlich der Variablen
Alter und BMIL.

non valid valid
Variable df t-Werte M SD M SD
Alter 118 -.02 45.12 9.59 45.17 8.67
BMI 118 -1.23 24.37 4.88 25.95 4.52

Anmerkungen. non valid = von der Datenanalyse ausgeschlossene Personen, valid = in
die Datenanalyse eingeschlossene Personen, M = Mittelwert, SD =
Standardabweichung, * p < .05, ** p < .01, *** p < .001.

Tab 2. Prifung Unterschiedlichkeit Gruppen non valid vs. valid hinsichtlich der Variablen
Geschlecht, Rauchen, Partnerschaft und Diagnose.

non valid valid

Variable df x2-Werte Kat n %innerhalb n %innerhalb
Geschlecht 1 1.86 m 2 5.6 34 94.4
w 12 14.3 72 85.7
Rauchen 1 .03 NR 8 11.3 63 88.7
R 6 12.2 43 87.8
Partnerschaft 1 .70 allein 6 9.4 58 90.6
Partner 8 14.3 48 85.7
Diagnose korr.® 14 DS 5 8.8 52 91.2
AS 2 8.3 22 91.7
BS 3 8.6 32 91.4

Anmerkungen. non valid = von der Datenanalyse ausgeschlossene Personen, valid = in
die Datenanalyse eingeschlossene Personen, Kat = Kategorie der Variable, m =
mannlich, w = weiblich, NR = Nichtraucher, R = Raucher, allein = alleinlebend, Partner =
in Partnerschaft, DS = Depressive Storung, AS = Angststérung, BS = Burn-out-Syndrom,
% = korrigiert mittels exaktem Test nach Fisher, * p < .05, ** p < .01, ** p < .001.
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Tab 4. Prifung Unterschiedlichkeit Patientengruppen hinsichtlich der Variablen Alter und
BMI.

DS AS BS
Variable dfl,df2 F-Werte M SD M SD M SD
Alter 2,103 0.86 4472 8.33 43.89 10.19 46.78 8.13
BMI 2,103 1.03 2657 4.06 25.67 429 2515 5.32

Anmerkungen. DS = Depressive Stérung, AS = Angststérung, BS = Burn-out-Syndrom,
M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, * p < .05, ** p <.01, ** p <.001.

Tab 5. Prifung Unterschiedlichkeit Patientengruppen hinsichtlich der Variablen
Geschlecht, Rauchen und Partnerschaft.

DS AS BS
Variable df X2-Werte Kat n % n % n %
Geschlecht 2 4.91 m 22  64.7 5 14.7 7 20.6
w 30 417 17 236 25 347
Rauchen 2 1.83 NR 28 444 13 206 22 349
R 24  55.8 9 209 10 233
Partnerschaft 2 1.15 allein 30 577 13 591 15 46.9

Partner 22 423 9 40.9 17 531

Anmerkungen. DS = Depressive Stérung, AS = Angststérung, BS = Burn-out-Syndrom,
Kat = Kategorie der Variable, m = ménnlich, w = weiblich, NR = Nichtraucher, R =
Raucher, allein = alleinlebend, Partner = in Partnerschaft, % = %innerhalb, * p < .05, ** p
<.01, *** p <.001.
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Tab 14. Rohwerte der Skalen der SCL zum ersten Messzeitpunkt (t1) getrennt nach
Patientengruppen Depressive Stdrung, Angststérung, Burn-out-Syndrom.

t1

Depressive Stérung Angststdrung Burn-out-Syndrom
Skalen SCL M SD M SD M SD
AGFE 4.12 3.81 3.81 3.60 4.13 4.34
ANGS 11.14 7.39 10.76 8.01 9.44 6.54
DEPR 20.71 10.74 17.86 12.41 18.00 10.75
PARA 6.07 4.95 5.76 5.70 5.47 3.88
PHOB 4.91 5.45 5.59 5.32 3.78 4.55
PSYC 6.71 6.27 6.48 5.86 5.44 4.50
SOMA 11.76 8.99 12.38 6.94 10.72 6.87
UNSO 10.22 8.27 10.95 9.76 9.03 6.48
ZWAN 15.37 7.58 13.00 9.01 13.47 7.91

Anmerkungen. M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, SCL = Symptom-Checklist-90®-
Standard (Franke, 2014), AGFE = Aggressivitat Feindseligkeit, ANGS = Angstlichkeit, DEPR =
Depressivitat, PARA = Paranoides Denken, PHOB = Phobische Angst, PSYC =
Psychotizismus, SOMA = Somatisierung, UNSO = Unsicherheit im Sozialkontakt, ZWAN =
Zwanghaftigkeit.
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Tab 15. Rohwerte der Skalen der SCL zum zweiten Messzeitpunkt (t2) getrennt nach
Patientengruppen Depressive Stdrung, Angststérung, Burn-out-Syndrom.

t2
Depressive Stérung Angststdrung Burn-out-Syndrom

Skalen SCL M SD M SD M SD
AGFE 3.02 4.44 2.48 3.11 2.00 2.10
ANGS 7.33 7.35 8.43 7.03 6.38 5.34
DEPR 12.14 11.54 10.05 10.23 9.34 6.94
PARA 4.00 4.83 2.67 3.41 2.94 2.26
PHOB 2.82 4.58 2.57 2.52 2.26 3.56
PSYC 4.45 6.81 3.57 3.67 3.09 2.66
SOMA 8.22 8.28 7.71 7.06 7.03 7.16
UNSO 6.41 7.69 5.43 5.26 4.19 3.59
ZWAN 9.94 8.27 7.76 6.91 7.97 6.30

Anmerkungen. M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, SCL = Symptom-Checklist-90®-
Standard (Franke, 2014), AGFE = Aggressivitat Feindseligkeit, ANGS = Angstlichkeit, DEPR =
Depressivitat, PARA = Paranoides Denken, PHOB = Phobische Angst, PSYC =
Psychotizismus, SOMA = Somatisierung, UNSO = Unsicherheit im Sozialkontakt, ZWAN =
Zwanghaftigkeit.
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Tab 16. Rohwerte der Skalen des WHOQOL zum ersten Messzeitpunkt (t1) getrennt
nach Patientengruppen Depressive Stérung, Angststérung, Burn-out-Syndrom.

t1
Depressive Stoérung Angststdrung Burn-out-Syndrom
Skalen WHOQOL M SD M SD M SD
PHYS 58.92 18.69 56.71 20.48 58.34 18.81
PSYC 46.39 18.19 50.33 22.23 52.75 20.50
SOBE 60.04 19.70 58.62 19.87 60.28 19.52
UMWE 69.98 15.48 71.52 14.51 74.06 13.36

Anmerkungen. M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, WHOQOL = WHOQOL-BREF
(Angermeyer, Kilian & Matschinger, 2000), PHYS = Physisch, PSYC = Psychisch, SOBE =
Soziale Beziehungen, UMWE = Umwelt.

Tab 17. Rohwerte der Skalen des WHOQOL zum zweiten Messzeitpunkt (t2) getrennt
nach Patientengruppen Depressive Stoérung, Angststérung, Burn-out-Syndrom.

t2
Depressive Stérung Angststdrung Burn-out-Syndrom
Skalen WHOQOL M SD M SD M SD
PHYS 68.08 18.13 70.00 21.13 74.19 18.43
PSYC 59.04 19.13 61.76 22.20 64.69 18.28
SOBE 67.20 20.91 63.90 20.21 66.62 18.65
UMWE 71.80 14.01 77.90 14.81 78.56 14.77

Anmerkungen. M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, WHOQOL = WHOQOL-BREF
(Angermeyer, Kilian & Matschinger, 2000), PHYS = Physisch, PSYC = Psychisch, SOBE =
Soziale Beziehungen, UMWE = Umwelt.
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Tab 18. Rohwerte der Skalen der BOSS zum ersten Messzeitpunkt (t1) getrennt nach
Patientengruppen Depressive Stdrung, Angststérung, Burn-out-Syndrom.

t1
Depressive Stoérung Angststérung Burn-out-Syndrom
Skalen BOSS M SD M SD M SD
BERU 2.49 .98 2.18 1.21 2.06 .84
EIPE 2.83 1.17 2.62 1.28 2.64 1.14
FAMI 2.47 1.33 2.32 1.39 2.13 1.32
FREU 2.69 1.01 2.74 1.35 2.57 1.01

Anmerkungen. M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, BOSS = Burnout-Screening-Skalen
(Hagemann & Geuenich, 2009), BERU = Beruf, EIPE = Eigene Person, FAMI = Familie, FREU
= Freunde.

Tab 19. Rohwerte der Skalen der BOSS zum zweiten Messzeitpunkt (t2) getrennt nach
Patientengruppen Depressive Stdrung, Angststérung, Burn-out-Syndrom.

t2
Depressive Stérung Angststérung Burn-out-Syndrom
Skalen BOSS M SD M SD M SD
BERU 2.12 1.02 1.77 1.20 2.04 1.07
EIPE 2.16 1.16 1.84 1.26 2.02 1.17
FAMI 2.04 1.36 1.58 1.20 1.72 1.24
FREU 2.16 1.18 2.27 1.36 1.98 .95

Anmerkungen. M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, BOSS = Burnout-Screening-Skalen
(Hagemann & Geuenich, 2009), BERU = Beruf, EIPE = Eigene Person, FAMI = Familie, FREU
= Freunde.
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Tab 22. Tafel der 2x3 Mixed MANOVA mit Messwiederholung UV Erhebungszeitpunkt
und Patientengruppe AV 9 Skalen SCL.

2

Faktoren Skalen dfl,df2 F N

Erhebungszeitpunkt AGFE 1,99 15.80%** 138
ANGS 1,99 23.22%+* .190
DEPR 1,99 69.09*** 411
PARA 1,99 31.52%* 242
PHOB 1,99 21.36*** 177
PSYC 1,99 18.32%** .156
SOMA 1,99 34.43%+* .258
UNSO 1,99 46.82*** 321
ZWAN 1,99 53.83*** .352

Patientengruppe AGFE 2,99 0.27 .005
ANGS 2,99 0.59 .012
DEPR 2,99 1.00 .020
PARA 2,99 0.61 .012
PHOB 2,99 0.60 .012
PSYC 2,99 0.76 .015
SOMA 2,99 0.27 .006
UNSO 2,99 0.75 .015
ZWAN 2,99 1.17 .023

Erhebungszeitpunkt *

Patientengruppe AGFE 2,99 0.78 016
ANGS 2,99 0.47 .009
DEPR 2,99 0.06 .001
PARA 2,99 0.42 .008
PHOB 2,99 0.68 .013
PSYC 2,99 0.10 .002
SOMA 2,99 0.24 .005
UNSO 2,99 0.56 .011
ZWAN 2,99 0.01 .000

Anmerkungen. UV = Unabhangige Variablen, AV = Abhangige Variablen, SCL = Symptom-
Checklist-90®-Standard (Franke, 2014), AGFE = Aggressivitat Feindseligkeit, ANGS =
Angstlichkeit, DEPR = Depressivitat, PARA = Paranoides Denken, PHOB = Phobische Angst,
PSYC = Psychotizismus, SOMA = Somatisierung, UNSO = Unsicherheit im Sozialkontakt,
ZWAN = Zwanghatftigkeit, * p < .05, ** p < .01, ** p < .001.
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Tab 23. Tafel der 2x3 Mixed MANOVA mit Messwiederholung UV Erhebungszeitpunkt
und Patientengruppe AV 4 Skalen WHOQOL.

Faktoren Skalen df1,df2 F N’

Erhebungszeitpunkt PHYS 1,99 68.65*+* 409
PSYC 1,99 63.79%** 392
SOBE 1,99 12.43% 112
UMWE 1,99 17.65%+* 151

Patientengruppe PHYS 2,99 0.28 .006
PSYC 2,99 1.06 021
SOBE 2,99 0.14 .003
UMWE 2,99 1.66 .032

Erhebungszeitpunkt *

Patientengruppe PHYS 2,99 2.09 041
PSYC 2,99 0.06 .001
SOBE 2,99 0.09 .002
UMWE 2,99 1.78 .036

Anmerkungen. UV = Unabhangige Variablen, AV = Abhéngige Variablen, WHOQOL =
WHOQOL-BREF (Angermeyer, Kilian & Matschinger, 2000), PHYS = Physisch, PSYC =
Psychisch, SOBE = Soziale Beziehungen, UMWE = Umwelt, * p < .05, ** p < .01, *** p <.001.
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Tab 24. Tafel der 2x3 Mixed MANOVA mit Messwiederholung UV Erhebungszeitpunkt
und Patientengruppe AV 4 Skalen BOSS.

2

Faktoren Skalen dfl,df2 F Np

Erhebungszeitpunkt BERU 1,82 7.19% .081
EIPE 1,82 38.24*+* .318
FAMI 1,82 19.73*** .194
FREU 1,82 22.35%+* 214

Patientengruppe BERU 2,82 1.04 .025
EIPE 2,82 0.45 011
FAMI 2,82 0.75 .018
FREU 2,82 0.31 .007

Erhebungszeitpunkt *

Patientengruppe BERU 2,82 1.51 .035
EIPE 2,82 0.17 .004
FAMI 2,82 0.75 .018
FREU 2,82 0.07 .002

Anmerkungen. UV = Unabh&ngige Variablen, AV = Abhéngige Variablen, BOSS = Burnout-
Screening-Skalen (Hagemann & Geuenich, 2009), BERU = Beruf, EIPE = Eigene Person,
FAMI = Familie, FREU = Freunde, * p < .05, ** p < .01, *** p <.001.
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Tab 28. Koeffiziententabelle der Pradiktoren mit Erklarungswert fir den HRV-Parameter
RMSSD.

Nicht standardisierte Standardisierte
Modell Koeffizienten Koeffizienten t
B SE B

1 (Konstante) .02 1.11 .02
SCL DEPR -11 13 -.13 -.85
SCL ANGS .26 21 .18 1.22
SCL PHOB -.53 .25 -.26%* -2.17
BOSS Glo 3.56 1.11 37 3.20

2 (Konstante) -.40 .99 -41
SCL ANGS .16 A7 A1 .90
SCL PHOB -.56 24 =27 -2.30
BOSS Glo 3.24 1.04 L34xH* 3.11

3 (Konstante) -.24 .97 -.24
SCL PHOB -.45 21 -.22%* -2.13
BOSS Glo 3.51 .10 .36%** 3.52

Anmerkungen. SCL DEPR = Skala Depressivitat der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), SCL ANGS = Skala Angstlichkeit der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), SCL PHOB = Skala Phobische Angst der Symptom-Checklist-90®-
Standard (Franke, 2014), BOSS Glo = Globalwert der Burnout-Screening-Skalen
(Hagemann & Geuenich, 2009), * p < .10, ** p < .05, *** p < .01, **** p < .001.
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Tab 29. Koeffiziententabelle der Pradiktoren mit Erklarungswert fir den HRV-Parameter LF.

Nicht standardisierte Standardisierte
Modell Koeffizienten Koeffizienten t
B SE B
1 (Konstante) 97.84 49.50 1.98
SCL DEPR -8.96 5.87 -.24 -1.53
SCL ANGS 1.64 9.36 .03 .18
SCL PHOB -6.39 10.97 -.07 -.58
BOSS Glo 46.04 49.70 A1 .93
2 (Konstante) 96.87 48.91 1.98
SCL DEPR -8.39 4.85 -.23* -1.73
SCL PHOB -5.75 10.29 -.07 -.56
BOSS Glo 46.37 49.38 A1 .94
3 (Konstante) 92.79 48.17 1.93
SCL DEPR -9.46 4.45 -.26%* -2.13
BOSS Glo 45.94 49.17 A1 .93
4 (Konstante) 97.21 47.90 2.03
SCL DEPR -71.47 3.90 -.20* -1.92

Anmerkungen. SCL DEPR = Skala Depressivitat der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), SCL ANGS = Skala Angstlichkeit der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), SCL PHOB = Skala Phobische Angst der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), BOSS Glo = Globalwert der Burnout-Screening-Skalen (Hagemann &
Geuenich, 2009), * p < .10, ** p < .05, ** p < .01, *** p <.001.

119



Tab 30. Koeffiziententabelle der Pradiktoren mit Erklarungswert fir den HRV-Parameter Log
LF/HF.

Nicht standardisierte Standardisierte
Modell Koeffizienten Koeffizienten t
B SE B

1 (Konstante) .03 .02 1.63
SCL DEPR .00 .00 .01 .09
SCL ANGS -.01 .00 -.34%* -2.26
SCL PHOB .01 .00 .33x** 2.75
BOSS Glo -.02 .02 -.14 -1.17

2 (Konstante) .03 .02 1.88
SCL ANGS -.01 .00 -.33*** -2.67
SCL PHOB .01 .00 .33F** 2.80
BOSS Glo -.02 .02 -.13 -1.21

3 (Konstante) .02 .02 1.58
SCL ANGS -.01 .00 -.38*** -3.15
SCL PHOB .01 .00 .33F** 2.74

Anmerkungen. SCL DEPR = Skala Depressivitat der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), SCL ANGS = Skala Angstlichkeit der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), SCL PHOB = Skala Phobische Angst der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), BOSS Glo = Globalwert der Burnout-Screening-Skalen (Hagemann &
Geuenich, 2009), * p < .10, ** p < .05, *** p < .01, **** p < .001.
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Tab 31. Koeffiziententabelle der Pradiktoren mit Erklarungswert fiir die mittlere Herzrate.

Nicht standardisierte Standardisierte
Modell Koeffizienten Koeffizienten t
B SE B

1 (Konstante) 52 .98 52
SCL DEPR -.19 12 -.25 -1.62
SCL ANGS .33 .19 27* 1.79
SCL PHOB -.54 .22 -.30** -2.48
BOSS Glo 2.06 .99 24 2.09

2 (Konstante) -.20 .89 -.23
SCL ANGS A7 .16 14 1.06
SCL PHOB -.58 .22 -.33*** -2.68
BOSS Glo 1.52 .94 .18 1.62

3 (Konstante) -.03 .87 -.03
SCL PHOB -47 .19 -.26%* -2.47
BOSS Glo 1.80 .90 21%* 2.01

Anmerkungen. SCL DEPR = Skala Depressivitat der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), SCL ANGS = Skala Angstlichkeit der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), SCL PHOB = Skala Phobische Angst der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), BOSS Glo = Globalwert der Burnout-Screening-Skalen (Hagemann &
Geuenich, 2009), * p < .10, ** p < .05, ** p < .01, *** p <.001.
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Tab 32. Koeffiziententabelle der Pradiktoren mit Erklarungswert fir den HRV-Parameter
PNN25.

Nicht standardisierte Standardisierte
Modell Koeffizienten Koeffizienten t
B SE B
1 (Konstante) 56 1.41 40
SCL DEPR -.21 A7 -.19 -1.28
SCL ANGS .39 27 22 1.47
SCL PHOB -.92 31 -.35%** -2.95
BOSS Glo 3.21 1.42 .26%* 2.27
2 (Konstante) -.25 1.27 -.20
SCL ANGS .20 22 A1 .90
SCL PHOB -.97 31 -.37** -3.12
BOSS Glo 2.59 1.34 21* 1.94
3 (Konstante) -.04 1.24 -.04
SCL PHOB -.84 27 -.32%** -3.07
BOSS Glo 2.94 1.28 24** 2.30

Anmerkungen. SCL DEPR = Skala Depressivitat der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), SCL ANGS = Skala Angstlichkeit der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), SCL PHOB = Skala Phobische Angst der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), BOSS Glo = Globalwert der Burnout-Screening-Skalen (Hagemann &
Geuenich, 2009), * p < .10, ** p < .05, *** p < .01, **** p < .001.
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Tab 33. Koeffiziententabelle der Pradiktoren mit Erklarungswert fiir den HRV-Parameter
pNNS50.

Nicht standardisierte Standardisierte
Modell Koeffizienten Koeffizienten t
B SE B
1 (Konstante) -.32 81 -.40
SCL DEPR -.04 .10 -.06 -.40
SCL ANGS .14 .15 .14 91
SCL PHOB -42 .18 -.28** -2.33
BOSS Glo 1.98 .81 29%* 244
2 (Konstante) -.47 72 -.65
SCL ANGS .10 .13 .10 .82
SCL PHOB -.43 .18 -.29%* -2.41
BOSS Glo 1.87 .76 27 2.47
3 (Konstante) -.36 71 -51
SCL PHOB -.36 15 -.24** -2.30
BOSS Glo 2.05 .73 30%** 2.83

Anmerkungen. SCL DEPR = Skala Depressivitat der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), SCL ANGS = Skala Angstlichkeit der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), SCL PHOB = Skala Phobische Angst der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), BOSS Glo = Globalwert der Burnout-Screening-Skalen (Hagemann &
Geuenich, 2009), * p < .10, ** p < .05, ** p < .01, **** p <.001.
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Tab 34. Koeffiziententabelle der Pradiktoren mit Erklarungswert fir den HRV-Parameter
PNNT75.

Nicht standardisierte Standardisierte
Modell Koeffizienten Koeffizienten t
B SE B
1 (Konstante) -.21 46 -.45
SCL DEPR -.01 .06 -.01 -.09
SCL ANGS .04 .09 .07 46
SCL PHOB -.14 .10 -.16 -1.31
BOSS Glo 1.12 A7 29%* 2.42
2 (Konstante) -.23 41 -.56
SCL ANGS .04 .07 .06 .50
SCL PHOB -.14 .10 -.16 -1.34
BOSS Glo 1.11 44 .28** 2.55
3 (Konstante) -.19 40 -47
SCL PHOB -11 .09 -.13 -1.26
BOSS Glo 1.17 42 30%** 2.83
4 (Konstante) -.40 .37 -1.08
BOSS Glo 1.06 41 27 2.60

Anmerkungen. SCL DEPR = Skala Depressivitat der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), SCL ANGS = Skala Angstlichkeit der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), SCL PHOB = Skala Phobische Angst der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), BOSS Glo = Globalwert der Burnout-Screening-Skalen (Hagemann &
Geuenich, 2009), * p < .10, ** p < .05, ** p < .01, **** p <.001.
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Tab 35. Koeffiziententabelle der Pradiktoren mit Erklarungswert fiir den HRV-Parameter
pNN125.

Nicht standardisierte Standardisierte
Modell Koeffizienten Koeffizienten t
B SE B

1 (Konstante) .02 14 15
SCL DEPR -.00 .02 -.01 -.08
SCL ANGS .01 .03 .05 31
SCL PHOB -.03 .03 -.10 -.81
BOSS Glo 40 .14 34** 2.86

2 (Konstante) .02 12 13
SCL ANGS .01 .02 .04 .32
SCL PHOB -.03 .03 -.10 -.83
BOSS Glo 40 13 33w 3.03

3 (Konstante) .02 12 .20
SCL PHOB -.02 .03 -.08 -.78
BOSS Glo 41 .13 34xx* 3.28

4 (Konstante) -.02 11 -.13
BOSS Glo .39 12 .33%** 3.19

Anmerkungen. SCL DEPR = Skala Depressivitat der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), SCL ANGS = Skala Angstlichkeit der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), SCL PHOB = Skala Phobische Angst der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), BOSS Glo = Globalwert der Burnout-Screening-Skalen (Hagemann &
Geuenich, 2009), * p < .10, ** p < .05, ** p < .01, **** p <.001.
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Tab 36. Koeffiziententabelle der Pradiktoren mit Erklarungswert fir den HRV-Parameter
pPNN175.

Nicht standardisierte Standardisierte
Modell Koeffizienten Koeffizienten t
B SE B
1 (Konstante) .03 .06 54
SCL DEPR .00 .01 .07 .48
SCL ANGS -.01 .01 -.14 -.92
SCL PHOB -.01 .01 -.04 -.36
BOSS Glo .20 .06 37 3.14
2 (Konstante) .03 .06 49
SCL DEPR .00 .01 .07 44
SCL ANGS -.01 .01 -.16 -1.11
BOSS Glo .20 .06 37 3.16
3 (Konstante) .04 .05 .80
SCL ANGS -.01 .01 -.12 -1.08
BOSS Glo 21 .06 .38*** 3.54
4 (Konstante) .02 .05 43
BOSS Glo .18 .06 .34%* 3.37

Anmerkungen. SCL DEPR = Skala Depressivitat der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), SCL ANGS = Skala Angstlichkeit der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), SCL PHOB = Skala Phobische Angst der Symptom-Checklist-90®-Standard
(Franke, 2014), BOSS Glo = Globalwert der Burnout-Screening-Skalen (Hagemann &
Geuenich, 2009), * p < .10, ** p < .05, ** p < .01, **** p <.001.
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