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1.  Einleitung 
 

Das Auftreten neurologischer Defizite bei Patienten mit der Diagnose Koronare 

Herzkrankheit (KHK) ist bekannt. Als Ursachen werden lange Ischämiezeiten und 

Mikroluftembolien (Bubbles) während einer Aorto-Koronaren-Venenbypass-

Operation (ACVB-Operation) angenommen (Knipp, 2004 und 2008; Stroobant, 

2005, Russell, 2002). 

 

Patienten, die der kardiologischen Intervention mittels Perkutaner Transluminaler 

Koronarer Angioplastie (PTCA / PCI) zugeführt werden, zeigen ebenfalls neurolo-

gische Defizite (Duffis, 2007; Währborg, 2004). 

 

Bisher sind neurokognitive Veränderungen in der kardiologischen Rehabilitation 

nur Gegenstand sehr weniger Studien. Über den zeitlichen Verlauf während der  

Anschlussheilbehandlung (AHB) wurden noch keine Untersuchungen durchgeführt. 

Aus diesem Grund beschäftigt sich diese Studie mit der Testung des neurologischen 

Status der Patienten mit einer KHK bei Aufnahme und Entlassung aus der Rehabili-

tation. Es soll geklärt werden, ob und in welchem Ausmaß kognitive Defizite beste-

hen und wie sich diese über den Zeitraum der Rehabilitation verändern. Dazu sieht 

die Studie einen Vergleich zwischen zwei Kohorten vor. Die erste Gruppe setzt sich 

aus Patienten zusammen, die mittels PTCA versorgt wurden. Die zweite Gruppe 

schließt einer ACVB-Operation zugeführte Herzpatienten ein. 

 

 

 

1. 1  Theoretische Grundlagen zu neurologischen  

Defiziten 
 

Unter einem neurologischen Defizit versteht man eine Störung des Nervensystems 

(Pschyrembel, 2002). Dabei stellen neurokognitive Veränderungen ein Teilgebiet 
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dieser dar und umfassen Einschränkungen in Aufmerksamkeit, Gedächtnis, verba-

lem Lernen und affektivem Verhalten (Joseph, 2008; Baillieux, 2008). 

 

Die Ätiologie und Genese neurokognitiver Defizite ist multifaktoriell. Eine ACVB-

Operation (Runge, 2004) oder eine PCI (Duffis, 2007) kommen neben einer Viel-

zahl weiterer Ursachen in Betracht. 

 

Als Beispiel für neurokognitive Einschränkungen nach ACVB-Operation ist das 

Durchgangssyndrom zu nennen. Es handelt sich um eine passagere Organpsychose 

(nach ICD 10 F09) deren genaue Pathogenese unklar ist. Ein Zusammenhang mit 

Stress, Ängsten, Exsikkose oder dem veränderten Sauerstoffangebot nach einem  

Infarkt und während der OP wird vermutet (Slater, 2008 und 2009; Knipp, 2004). 

Der Patient ist bei Bewusstsein. Symptome wie Denk- und Gedächtnisstörungen, 

Halluzinationen, Antriebsarmut, Unruhe, plötzliche Stimmungsschwankungen, 

Schlafstörungen und Alpträume können auftreten und bilden sich innerhalb von 

Stunden bis Tagen wieder zurück. Häufig sind völlige Verwirrtheitszustände sowie 

zeitliche, örtliche und räumliche Desorientiertheit zu beobachten. Typischerweise 

haben die Betroffenen keine Erinnerungen an diese Phase (Pschyrembel, 2002).  

Ältere Patienten mit kardiovaskulären Risikofaktoren sind häufiger betroffen (de 

Saint-Hubert M, Schoevaerdts D, Poulyain G, Cornette P, Swine C., 2009).  

 

Über das Durchgangssyndrom hinaus, können neurokognitive Veränderungen nach 

ACVB-Operation über einen längeren Zeitraum bestehen (Selnes, 2008, 2009 und 

2010, Bokeriia, 2005; Haddock, 2003). 

 

Im Rahmen einer PCI sehen einige Studien die Kontrastmittelapplikation bei Koro-

narangiographie als Grund für den zerebralen Leistungsabfall an (Duffis, 2007). 

 

Neben der operativen und interventionellen Entstehung neurokognitiver Defizite 

existiert eine Vielzahl weiterer Ursachen. So ist es möglich, dass eine chronische 

Herzerkrankung wie z.B. eine eingeschränkte linksventrikuläre Ejektionsfraktion 

(LVEF) die Kognition herabsetzt (Pressler, 2010, Hoth, 2010). Ältere Menschen mit 
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arteriosklerotischen Gefäßerkrankungen und erhöhtem Herz-Knöchel-Gefäß-Index 

(CAVI) haben ein erhöhtes Risiko Einschränkungen der Gedächtnisleistung zu ent-

wickeln (Laukka, 2010; Kirshner, 2009; Yamamoto, 2009). Gesteigerte Fibrinogen-, 

CRP- und Hämatokritkonzentrationen sowie eine erhöhte Plasmaviskosität werden 

bei asymptomatischen aspirintherapierten Arteriosklerosepatienten zwischen 50 und 

80 Lebensjahren diskutiert (Marioni, 2009). Daneben können zahlreiche Erkrankun-

gen wie die primäre biliäre Zirrhose (PBH) (Hollingsworth, 2010), Hypertonie,  

Diabetes mellitus, chronisch obstruktive Atemwegserkrankungen und Asthma  

bronchiale, Hypercholesterinämie, chronische Niereninsuffizienz, Hypothyreose, 

verminderte Testosteronspiegel, die hepatische Enzephalopathie, HIV- und  

Hepatitis C Kognitionsdefizite nach sich ziehen (Etgen, 2009; Messier, 2004).  

Genetische Ursachen werden ebenfalls thematisiert (Tagarakis, 2008). Brady-

arrhythmien und Hypotension werden von Kenny et. al diskutiert (Kenny, 2002). 

Bei Personen die 50 Jahre oder älter sind, führen häufiger Tabakkonsum und der 

Apolipoproteingenotyp E e 4 (Lima, 2010) zu einem gesteigerten Risiko  

neurokognitive Einschränkungen zu generieren (Plassman, 2010). Am Tiermodell 

mit gealterten Ratten werden erniedrigte Reelinspiegel als Risikofaktor diskutiert 

(Stranahan, 2010). Der Nachweis niedriger oder sinkender Alphabetaspiegel im 

menschlichen Serum wird mit kognitivem Leistungsabfall assoziiert (Seppälä, 

2010). Penke et. al stellten bei 11 und 70 jährigen Probanden fest, dass mit der  

Ablagerung von Eisen in den Basalganglien eine herabgesetzte neurokognitive  

Leistungsfähigkeit einhergeht (Penke, 2010). Bei postmenopausalen Frauen wird ein 

Zusammenhang zwischen verminderten Dehydroepiandrosteronspiegeln (DHEA) 

und reduzierter Gedächtnisleistung gesehen (Genazzani, 2010). Auch scheint ein 

kürzerer schulischer Bildungsweg zu schlechteren Ergebnissen in der Mini-Mental-

State-Examination (MMSE) zu führen (Matallana, 2010).  

 

Präventive Ansätze zielen auf die frühzeitige Detektion vaskulärer Veränderungen 

mittels Dopplersonografie der Karotiden und Echokardiografie (de la Torre, 2010). 

In einer Omega-3-Fettsäure (Docosahexanoid-Säure/DHA) haltigen Ernährung wird 

ein vorbeugender Effekt vor kardiovaskulären Erkrankungen und kognitiven  

Defiziten gesehen (Yurko-Mauro, 2010). Bei an Morbus Alzheimer erkrankten Pati-
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enten kann sich die Insulintherapie verlangsamend auf den Progress bestehender 

neurokognitiver Leistungseinschränkungen auswirken (Plastino, 2010). Auch die 

antihypertensive Therapie und körperliche Aktivität wirken bei Alzheimerpatienten 

einem zerebralen Leistungsabfall entgegen (Duron, 2009; Hamer, 2009).  

 

 

1. 2  Theoretische Grundlagen zur KHK 
 

Die Koronare Herzkrankheit (KHK) ist die häufigste Todesursache in den Industrie-

nationen. In Deutschland erkranken 30 % der Männer und 15 % der Frauen im  

Laufe ihres Lebens. Darunter sind zirka 240 Tausend Menschen von einem  

Myokardinfarkt (Akutes Koronarsyndrom / ACI) betroffen, woran 57 Tausend  

versterben. In den europäischen Ländern erleiden etwa ein Drittel (24 bis 42 %) aller 

Infarkte Menschen in einem Alter über 74 Jahre. (Herold 2009). 

 

Unter KHK versteht man eine Verengung der Herzkranzgefäße durch arterio-

sklerotische Veränderungen (Plaques), die sich in eine stabile und eine instabile 

Verlaufsform unterteilen lässt. Die stabile KHK manifestiert sich über Symptome 

wie pektanginöse Beschwerden, Leistungsminderung, Dyspnoe und Schwindel.  

Zudem sind symptomlose Stenosen über 75 % bekannt. Ein Gewebsuntergang der 

Herzwand ist nicht obligat; die Dauer der Brustschmerzen kürzer als beim Myokard-

infarkt und durch Nitrate zu therapieren. Die instabile KHK (Akutes Koronar-

syndrom / ACI / Myokardinfarkt) ist durch länger als 20 Minuten anhaltende 

pektanginöse Beschwerden charakterisiert. Weitere Kardinalsymptome sind  

ausstrahlende Schmerzen in Schultern, Arme, Unterkiefer oder Oberbauch, sowie 

Schweißausbrüche, Übelkeit oder Erbrechen. 25 % aller Myokardinfarkte sind 

symptomarm bis symptomlos. In der über 30 Jahre laufenden Framinghamstudie 

wurden mehr als ein Viertel der Infarkte erst über ein Routine-EKG diagnostiziert, 

darunter 50 % fast oder ohne Symptome. Bei den untersuchten Frauen lag der Anteil 

dieser „stummen“ Infarkte mit 35 % gegenüber 28 % bei den Männern deutlich hö-

her (Herold, 2007). 
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Für die Ausbildung der KHK sind Alter (Hanon, 2008), Nikotinkonsum (Thorndike, 

2009), Diabetes mellitus Typ II (Dresslerová, 2010), Hypertonie (Hall, 2010), 

Hyperlipidämie mit erhöhten Triglyceriden, LDL, VLDL, IDL und erniedrigtem 

HDL (Natarajan, 2010), sowie eine genetische Komponente (Dandona, 2010). 

Weitere Faktoren, die sich progressiv verstärkend auf die Entwicklung einer KHK 

auswirken, sind Fehlernährung, Bewegungsmangel und Übergewicht und Alkohol-

abusus (Hall, 2010). Die Hyperhomocysteinämie stellt einen unabhängigen Risiko-

faktor dar. Senkungen des Homocysteinspiegels führen dabei nicht zur Ver-

minderung des kardiovaskulären Risikos (Van Oijen, 2008; Ebbing, 2008). Zudem 

sollen sich verminderte 25-Hydroxy-Cholecalciferol-Spiegel negativ auf das Herz-

Kreislaufsystem auswirken, wohingegen deren Substitution keinen präventiven oder 

therapeutischen Effekt hat (Morosetti, 2008). 

 

Eine bedeutsame Rolle spielen Stress, Angst und Depression in der Genese der 

KHK. Zudem bedingen sie einen ungünstigeren Krankheitsverlauf und reduzieren 

die Patientencompliance. (Dickens, 2006; Höfer, 2006; Parker, 2006; Todaro, 2003).  

 

Bei Vorliegen eines Herzinfarktes können elektrokardiographische Elevationen in 

der ST-Strecke (STEMI), Q-Zacken und ein R-Verlust auftreten. Fehlen 

ST-Hebungen spricht man vom Nicht-ST-Hebungsinfarkt (NSTEMI). Die Labor-

diagnostik erfolgt über Troponine und die Kreatinkinase (CK-MB). Die 

Linksherzkatheruntersuchung hat diagnostischen und therapeutischen Stellenwert 

(Herold, 2007). 

 

Die medikamentöse Therapie der KHK erfolgt aus einer Kombination von einem 

ß-Blocker, einem ACE-Hemmer oder AT1-Rezeptorblocker, Acetylsalicylsäure und 

einem Statin (Scardi, 2009). Entsprechend der individuellen Konstitution, der  

patientenspezifischen Komorbiditäten und dem Krankheitsverlauf ist dieses Schema 

Modifikationen unterlegen und wird gegebenenfalls durch Nitrate, Diuretika,  

Antiarrhythmika, Cumarine, Clopidogrel, Herzglykoside und Antidiabetika ergänzt 

(Bertrand, 2010; Kealey, 2010; Karow, 2008). 
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Im Verlauf der KHK werden häufig Eingriffe am Herzen nötig. Dabei kommen ver-

schiedene Verfahren zum Einsatz. Im Wesentlichen stehen sich zwei grundlegende 

Therapieoptionen gegenüber. Zum einen die Perkutane Katheterintervention (PCI), 

zum anderen die aortokoronare Venenbypassoperation (Fuster, 2010). Die Auswahl 

des Verfahrens wird dabei von vielen verschiedenen Parametern beeinflusst. So 

fließen die Lokalisation und das Ausmaß der arteriosklerotischen Veränderungen, 

Symptomatik, Konstitution, Eingriffsrisiko und der erwartete therapeutische Nutzen 

für den Patienten in den Entscheidungsprozess ein (Siewert, 2007).  

 

Im Rahmen der Linksherzkatheteruntersuchung kann eine PCI durchgeführt werden. 

Patienten über 75 Jahre haben bei Veränderungen in der myokardialen Perfusions-

szintigraphie eine höhere Wahrscheinlichkeit perioperative Komplikationen zu  

entwickeln (Bai, 2007). 

 

Ist eine PCI nicht möglich, kommt die Herzbypasschirurgie in Betracht.  

Indikationen für die Durchführung einer ACVB-Operation sind die aufgrund von 

Arteriosklerose bestehende Unmöglichkeit den Katheter in das Gefäßsystem  

einzubringen, die fehlgeschlagene Ballondilatation, das Bestehen langstreckiger 

und / oder hochgradiger Stenosen eines oder mehrerer Koronargefäße, Hauptstamm-

stenosen, das Mikroembolierisiko durch Plaqueruptur übersteigt den Nutzen der 

kardiologischen Intervention, die LVEF ist kleiner als 50 % (Hannan, 2010). 

 

Eine Herzbypassoperation kann ON- und OFF-Pump durchgeführt werden. Im 

OFF-Pump-Modus wird am schlagenden Herzen ohne Zuhilfenahme der Herz-

Lungenmaschine (HLM) gearbeitet. ON-Pump bedeutet, dass unter Verwendung der 

HLM und Kardioplegie operiert wird. Dabei übernimmt die HLM drei  

Hauptaufgaben; die Pumpleistung des rechten Herzens sowie die Reoxygenierung 

sauerstoffarmen Blutes unter Umgehung des Lungenkreislaufs und die Pump-

funktion des linken Herzens, wodurch der künstliche Herzstillstand durch eine  

Kaliumlösung (Kardioplegie) ermöglicht wird (Berchthold und Bruch, 2006) 

 

Die Verwendung der HLM birgt Risiken und kann zu Komplikationen führen. So 
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gehen mit ihrem Einsatz vielfältige Veränderungen im Organismus einher. Es 

kommt zu einer Steigerung der Thrombozytenaggregation, zur Panzytopenie und 

damit verbunden zu Thrombopenie mit Steigerung des Blutungsrisikos, zu Anämie, 

Leukozytopenie und Infektanfälligkeit, zur Aktivierung von Komplementsystem, 

Renin-Angiotensin-Kaskade und Fibrinolyse sowie zur Kumulation von Fibrin- und 

Luftpartikeln (Veel, 2010; Siewert, 2007; Utley, 2006). Der Organismus reagiert mit 

Temperaturanstieg, Leukozytose, gesteigerter Kapillarpermeabilität und sekundären 

Organstörungen in Lunge, Niere, Darm und Gehirn (Siewert, 2007). Zudem wird 

davon ausgegangen, dass mit zunehmender Länge des Eingriffs sich entwickelnde 

Ischämiebezirke klinische Symptome hervorrufen. Es wird angenommen, dass die 

Ischämiezeit, besonders im Alter und bei Vorliegen von Diabetes und/oder 

Ventrikelfunktionsstörungen, mit einer höheren Mortalität assoziiert ist. Alters-

gruppen über 70 Jahre sind besonders gefährdet (Reynen, 1997). Allerdings sind die 

Langzeitergebnisse einer Bypassoperation einer rein medikamentösen Therapie 

überlegen. Besonders Patienten mit schwerer KHK und linksventrikulärer  

Insuffizienz profitieren auch in einem Alter über 70 Jahre von einem herz-

chirurgischen Eingriff. Die Überlebensrate liegt nach fünf Jahren bei 67 %, unter 

rein medikamentöser Therapie um 58 % und bei PCI bei 73 %. Zudem konnte bei 

den ACVB-Patienten die Medikation reduziert werden (Christenson, 1997).  

 

Jeder Operation können Nachblutungen, Thrombosen und Infektionen folgen Beim 

Dressler-Syndrom (Postmyokardiotomie-Syndrom) handelt es sich um eine  

spezifische Form der nichtinfektiösen Perikarditis, die durch Fieber, Leukozytose, 

Perikarderguss und Pleuritis gekennzeichnet sein kann (Pschyrembel, 2002). 

 

 

 

1. 3  Aktuelle Studienlage zu KHK-assoziierten 

Kognitionsdefiziten 
 

Sowohl die stabile und instabile KHK als auch eine ACVB-Operation können mit 
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einer Vielzahl an Komplikationen vergesellschaftet sein. Neben kardialen Folge-

erkrankungen wie Herzrhythmusstörungen (Knecht, 2008), Reinfarkt, Klappen-

fehlern, Herzinsuffizienz und Kardiomyopathien können alle Organe beeinträchtigt 

werden. Durch Veränderung der Pumpleistung wird der Körper suboptimal durch-

blutet (Slater, 2009). Der Organismus ist sauerstoffdefizient. Der genaue 

Pathomechanismus ist noch ungeklärt (Knipp, 2004). Auf zerebraler Ebene kann  

daraus ein variables Bild an kognitiven Veränderungen resultieren, das in hohem 

Maße vom Patienten und seinen Risikofaktoren abhängig ist. Ein wichtiger Risiko-

faktor ist das Lebensalter (Hanon, 2008; Aronow, 2006) und die damit häufiger  

auftretenden Erkrankungen wie Hypertonie, Diabetes mellitus Typ II, Hyperlipid-

ämie und Adipositas (Kanaya, 2006; Weverling, 2003; Toriyama, 2000; Genest, 

1991). Sie sind als einzelne Faktoren, in Kombination oder in Verbindung mit dem 

Alter grundlegend an der Arteriosklerose und damit der Genese der KHK beteiligt 

und wirken sich progressiv auf den Progress und Therapieerfolg aus (Yosefy, 2008). 

Mit zunehmender Sklerosierung der Gefäße, wird wiederum die Organdurchblutung 

z.B. des Gehirns erschwert; zerebrale Defizite können folgen. So stellen laut einer 

Studie an der japanischen Gunma University erhöhtes Alter, Diabetes mellitus 

Typ II und renale Dysfunktion Risikofaktoren für die postoperative Entwicklung 

von kognitiven Einschränkungen dar (Kadoi, 2007). Andere Autoren sehen in der 

essentiellen Hypertonie einen zentralen Progressionsfaktor für die zerebrale Degene-

ration (Messerli, 2007). Ein Zusammenhang von „Mild Cognitive Impairment“ 

(MCI) und vaskulären Risikofaktoren ist beschrieben (Siuda, 2007; Panza, 2006). 

Rauchen trägt dabei zwar zur Entstehung von Arteriosklerose bei, geht aber nicht  

allein mit Kognitionseinschränkungen nach Herzoperationen einher (Djaiani, 2003). 

 

Betrachtet man nur das Patientengut nach ACVB-Operation, so sind laut einer  

Studie der Universität Essen 80 % postoperativ betroffen (siehe dazu auch  

Tabelle 1) (Knipp, 2004). Desweiteren wird von einer, zeitlich noch nicht klar  

definierten, postinterventionellen Progression ausgegangen. So kann die  

Gedächtnisleistung über Monate vermindert sein. Dabei müssen postoperativ neu 

aufgetretene diffusionsgewichtete MRT-Herde nicht zwingend mit neuen kognitiven 

Auffälligkeiten assoziiert sein. So besteht keine Korrelation zwischen klinischem 
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Untersuchungsbefund, intraoperativen Parametern, postoperativen Komplikationen 

und MRT-Befunden (Knipp, 2004; Restrepo, 2002). 

 

Tabelle 1 : postoperative Komplikationen (Knipp, 2004) 
Komplikationen Patienten [%]  

TIA/Apoplex 0,4 - 5,7 

postoperative Enzephalopathie 10 - 28 

neuropsychologische Defizite postoperativ 80 

neuropsychologische Defizite 6 Wochen postoperativ 20 - 50 

neuropsychologische Defizite 6 Monate postoperativ 10 - 30 

neuropsychologische Defizite 1-5 Jahre postoperativ 20 - 30 

 

 

Auch postoperative Verlangsamungen in der Elektroenzephalographie zeigten keine 

signifikanten Verschlechterungen in den neuropsychologischen Tests (Vanninen, 

1998). 

 

Nun stellt sich die Frage, welche Faktoren kognitive Beeinträchtigungen aufrecht-

erhalten oder gar deren Progression fördern. Als ausschlaggebend wird dabei das 

frühe Auftreten postoperativer Defizite gesehen, das mit einer Verschlechterung der 

späteren Kognition einhergehen kann (Newman, 2001; Knipp, 2008). Zahlreiche 

Studien belegen, dass die Wahrscheinlichkeit für frühe postoperative neurologische 

Funktionsstörungen durch Risikofaktoren, wie erhöhtes Lebensalter gesteigert wird 

(Newman, 1994; Roach, 1996). Vorbestehende neurologische Erkrankungen,  

Hypertonie, Arteriosklerose z.B. in Form einer Karotisstenose, eines fortwährenden 

persistierenden Alkoholabusus, pulmonaler Erkrankungen und mangelnder sozialer 

Unterstützung wirken sich begünstigend auf die Ausbildung von Kognitionsstörun-

gen aus (Roach, 1996). Ein höheres Bildungsniveau und geistiges Training werden 

hingegen als Präventionsfaktoren gewertet (Ho, 2004). 

 

Der Einfluss der ON- oder OFF-Pump Operationstechnik wird kontrovers diskutiert. 

Einige Studien ergeben, dass unter Verwendung der OFF-Pump Methode bessere 
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neuropsychologische Testergebnisse nach 6 Monaten erreicht werden. Ursächlich 

wird hierfür das geringere Mikroembolierisiko angesehen (Stroobant, 2005). Im  

Gegensatz dazu stellen andere Autoren keinen relevanten kognitiven Unterschied 

zwischen beiden Interventionsformen fest. Zwar teilen sie die Ansicht, dass durch 

die OFF-Pump Operation ein reduziertes Mikroembolierisiko erwirkt wird, rechnen 

diesem aber keinen Einfluss auf den kognitiven Langzeitverlauf an. Vielmehr gehen 

laut Lund et al. OFF- und ON-Pump Verfahren mit einem ähnlichen neuro-

psychologischen Langzeitoutcome einher (Lund, 2005 und 2003). MRT gestützte 

Studien zeigen, dass sowohl mit als auch ohne Pumpunterstützung ähnlich viele 

ischämische Herde diagnostiziert werden (Friday, 2005). Aktuelle Studien haben  

ergeben, dass bei Patienten, die OFF-Pump operiert wurden, kein besseres neuro-

psychologisches Outcome zu verzeichnen war (Shroyer, 2009). Retrospektive  

Studien, die On- und Off-Pump Patienten gegenüberstellten, zeigten ebenfalls keine 

signifikanten Differenzen. Nach drei bis fünf Jahren waren bei jeweils 30 % der  

Untersuchten Defizite in Gedächtnis- und Aufmerksamkeitsleistung zu finden 

(Stroobant, 2008). 

 

Unabhängig vom Verfahren, existiert ein nachgewiesener Zusammenhang zwischen 

neurologischen Defiziten und prolongierter Interventionsdauer (Fong, 2006; Ieva, 

2004). Durch die verlängerte Operationszeit steigt das Risiko kognitive Dys-

funktionen zu entwickeln (Ieva, 2004). Die Implantation einer größeren Anzahl an 

Bypässen scheint dabei das höhere Operationsrisiko, was durch die längere  

Operationszeit bedingt ist, nicht zu kompensieren und wird eher als Risikofaktor  

angesehen (Ieva, 2004). Auch unter Herzklappenoperationen ergab sich eine  

Korrelation zwischen perioperativer Ischämiezeit und Leistungseinschränkungen 

(Barber, 2008). Obwohl in nahezu 40 % der Patienten nach Aortenklappenersatz 

neue diffusionsgewichtete Herde detektiert wurden (Floyd, 2006), ließ sich keine 

Übereinstimmung von MRT-Läsionen und kognitivem Outcome feststellen  (Knipp, 

2005). In Tabelle 2 sind Risiko- und Präventionsfaktoren nochmals zusammenge-

fasst. 
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Tabelle 2: kognitive Progressions- und Präventionsfaktoren (Roach, 1996; Ho, 

2004; Ieva, 2004) 

Progressionsfaktoren Präventionsfaktoren 

Erhöhtes Lebensalter Hoher Bildungsstand 

Neurologische Grunderkrankung Geistige Aktivität 

Hypertonie  

Arteriosklerose  

Alkoholabusus  

Pulmonale Begleiterkrankung  

Geringe soziale Unterstützung  

Prolongierte Interventionsdauer  

 

 

Daneben zeigen MRT-kontrollierte Arbeiten Veränderungen in neuronalen Stoff-

wechselparametern. So wird der bei und nach Herzbypassoperationen abfallende 

N-Acetylaspartat-Creatin-Quotient mit Störungen im neuronalen Metabolismus und 

kognitiver Leistung in Verbindung gebracht. Vorbestehende Gefäßschäden erhöhen 

die Anfälligkeit für Entgleisungen im Neuronenstoffwechsel (Bendszus, 2002). 

 

Der Einfluss der interventionellen Koronarangiographie findet sich noch in wenigen 

Arbeiten. Eine vergleichende Studie von Perkutaner Koronarintervention und  

Bypasschirurgie zeigte keine relevanten Unterschiede der kognitiven Leistungsfä-

higkeit. Auch nach sechs und zwölf Monaten ergaben sich keine Differenzen  

zwischen beiden Verfahren (Währborg, 2004). Eine weitere Studie vergleicht das 

Leistungsniveau von PCI-, ACVB- und Kontrollpatienten präoperativ, sowie 

drei Wochen und vier Monate postoperativ. In der Mehrzahl der Tests finden sich 

keine Unterschiede zwischen beiden Gruppen (Rosengart, 2006). Im Vergleich  

kognitiver Einschränkungen zwischen Patienten mit rein medikamentöser Therapie 

und Bypasschirurgie ließen sich selbst sechs Jahre nach Intervention keine Unter-

schiede feststellen (Selnes, 2008).  
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1. 4  Die Bedeutsamkeit von Ängsten und Depressi-

onen bei der Entstehung einer KHK und bei 

der Ausprägung von neurologischen Defiziten 
 

Stress, Angst, Depression und fehlende Motivation können sich negativ auf die 

Prognose einer KHK auswirken (Lingen, 2008). Bekannt ist, dass Ängste, De-

pressionen, mangelnde soziale Unterstützung, geringes soziales Ansehen sowie 

Stress die Ausprägung von Herz-Kreislauferkrankungen bedingen, den Genesungs-

prozess verzögern und behindern können, Noncompliance fördern und folglich eine 

schlechtere Prognose bewirken (Carney, 2008; Ladwig, 2008). Theorien sehen  

Parallelen zwischen dem Auftreten von Angst, Depression und einer verminderten 

Selbstwirksamkeit während der Therapie bzw. Rehabilitation (Komorovsky, 2008). 

Das Zusammentreffen von Stress und Depressionen bedingt, dass über die Hypo-

thalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse Hormone freigesetzt werden, die 

bei längeren Stressperioden zu Aufmerksamkeitsstörungen führen können (Scholz, 

2009; Kukolja, 2008). Daneben geht mit Stress, Angst und Depressionen eine  

gesteigerte Aktivität des Sympathikus einher, die zur Hypertonie führen und die 

Entstehung einer KHK fördern kann (Hein, 2002). Zudem sind psychische In-

stabilitäten verstärkt mit Genussmittelkonsum oder Substanzmissbrauch, wie z.B. 

Alkoholabusus vergesellschaftet, der ebenfalls kardiotoxisch ist (Ladwig, 2008). Im 

Umkehrschluss kann eine Herzerkrankung Stress, Ängste, Depressionen und den 

Verlust der sozialen Integrität bewirken und selbst als Verstärker fungieren  

(McCabe, 2010). Gegensätzlich dazu, vermögen Motivation zur Lebensstiländerung, 

Selbstwirksamkeit, soziale Unterstützung und Integrität, ein positives Selbstbild und 

optimistische Lebenseinstellung den Verlauf der KHK zu begünstigen (Rozanski, 

2005). 
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1. 5  Die Stellung der Rehabilitation bei KHK und 

neurologischen Defiziten 
 

Nach einer Herzbypassoperation haben die Patienten in Deutschland die Möglich-

keit eine Anschlussheilbehandlung von maximal 21 Tagen in Anspruch zu nehmen.  

 

Die Ziele der kardiologischen Rehabilitation wurden von der Deutschen Gesell-

schaft für Prävention und Rehabilitation (DGPR) (2008) formuliert und beinhalten 

die Verbesserung der körperlichen Leistungsfähigkeit und der Krankheitssymptome, 

eine Reduktion von Risikofaktoren wie die Senkung der Triglyceride und des 

LDL-Spiegels, eine Verminderung des Tabakkonsums, die Verbesserung des  

psychosozialen Wohlbefindens, eine effektive Reduktion von Disstress sowie die 

Verminderung der Sterblichkeit. 

 

Zur Umsetzung dieser Ziele, werden die Patienten in ein ganztägiges Behandlungs-

programm eingebunden, welches als eine Art Stundenplan für jeden Patienten  

individuell erstellt wird. Am Anfang steht neben der Anamneseerhebung und  

körperlichen Untersuchung die apparative Diagnostik mittels EKG und 

Belastungsergometrie, um den Gesundheits- und Trainingszustand der Patienten zu 

ermitteln. Den Ergebnissen entsprechend, wird eine individuelle Bewegungstherapie 

bestehend aus maßvollem Kraft-, Ausdauer- und Ergometertraining erarbeitet. Die 

Vitalparameter wie Blutdruck und Puls werden täglich kontrolliert; die Medikation 

eingestellt. 

 

Ein weiterer Baustein ist die krankheitsspezifische Informationsvermittlung in Form 

von Vorträgen und Patientenschulungen, die neben der Beratung auf eine Ver-

haltensänderung zielt. Inhalt sind Referate über die Ätiologie, Genese, die Risiko-

faktoren, Behandlungsmethoden und die Therapie der KHK. Zudem werden dem 

Patienten Methoden zur Reduktion seiner Risikofaktoren gelehrt. Beispiele sind die 

Ernährungsberatung mit selbstständiger Nahrungszubereitung, Diabetesschulungen 

und Raucherentwöhnungsprogramme, sodass der Patient frühest möglich in den  
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familiären und beruflichen Alltag zurückkehren kann (de Pablo Zarzosa, 2008; Task 

Force per le Attività di Psicologia in Cardiologia Riabilitativa e Preventiva, Gruppo 

Italiano di Cardiologia Riabilitativa e Preventiva, 2003; Jolliffe, 2001). 

 

Den dritten großen Schwerpunkt stellt die psychologische Betreuung in Einzel- und 

Gruppengesprächen dar. Krankheitsinduzierten Ängsten und Depressionen soll so 

entgegengewirkt werden. Das Erlernen von Entspannungstechniken wie Autogenes 

Training und Muskelrelaxation nach Jakobson soll die Patienten dazu befähigen, 

Alltagsstress und Ängste abzubauen und dadurch ihre Konzentration, Aufmerk-

samkeit und Motivation auf die Inhalte der AHB zu fokussieren. Eine Vielzahl an 

Studien stellt einen direkten Zusammenhang zwischen dem Erfolg einer Rehabili-

tationsmaßnahme, der Compliance, der Motivation und Konzentration des Patienten 

dar (Scheurich, 2008; Robert, 2008). 

 

Es gilt zu klären, welchen Benefit ein Patient nach PCI oder ACVB-Operation mit 

eventuell bestehenden kognitiven Defiziten, aus der AHB zieht. Zu diesem Thema 

liegen bisher noch keine Studienergebnisse vor. 

Einzig eine Rehabilitationsstudie, die Patienten mit einer verminderten Ejektions-

fraktion und einem Hypertonus untersuchte, fand heraus, dass im Vergleich zu den 

herzgesunden Studienteilnehmern, die kardiologischen Rehapatienten in allen zu 

testenden Fertigkeiten, z.B. Erinnerungsvermögen und Reaktionsgeschwindigkeit, 

schlechtere Ergebnisse erbrachten (Moser; 1999). 

 

Im Rahmen der Anschlussheilbehandlung stellen sich damit grundsätzliche Fragen 

nach der Rehabilitationsbewältigung, der Effektivität, nach dem patientenspezifi-

schen kognitiven Ausgangsstatus bei Rehabilitationsantritt, der weiteren Ent-

wicklung der kognitiven Leistungsfähigkeit und in wiefern der Patient in der Lage 

ist, ihm vermittelte Sachverhalte zu erfassen und diese umzusetzen. Andernfalls  

besteht die Gefahr, dass gelehrtes Wissen gar nicht erst wahrgenommen und ver-

standen wird. Praktisches Handeln verzögert sich auf diese Weise und kann mit 

Fehlern assoziiert sein. Schwerpunkte der AHB, die auf Wissensvermittlung zur  

Sekundär- und Tertiärprävention zielen, würden damit an Effektivität verlieren. Die 
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hier zugrunde liegende Dissertationsarbeit beschäftigt sich deshalb mit der Status-

erhebung der Leistungsfähigkeit der KHK-Patienten zu Beginn und am Ende der 

AHB. Sie soll klären, in welchem kognitiven Zustand ein Patient nach PCI oder 

ACVB die Rehabilitation beginnt, sie wieder verlässt und ob sich die zerebrale  

Leistungsfähigkeit und Aufmerksamkeitsleistung verbessert, nicht verändert oder 

verschlechtert hat. Fragen nach kognitiven Unterschieden zwischen ACVB und PCI 

intervenierten Patienten gilt es zu beantworten.  

Hypothetisch wird in beiden Gruppen von einer Besserung der Testergebnisse bei 

Entlassung durch Steigerung der kognitiven Leistungsfähigkeit mit Hilfe der AHB 

ausgegangen. Es besteht die Annahme, dass die PCI-Gruppe geringere kognitive 

Defizite und bessere Testleistungen bei Aufnahme und Entlassung verzeichnet. Bei 

ACVB-Patienten werden ausgeprägtere neurologische Leistungseinschränkungen 

und schlechtere Testresultate bei Aufnahme und Entlassung vermutet.  

 

Da Depressionen und Ängste neurokognitive Defizite hervorrufen können, bedient 

sich diese Dissertationsarbeit der HADS zur Detektion von Depressionen und  

Ängsten. Vor jeder Testung erhalten alle Studienteilnehmer einen HADS-

Fragebogen. Bypasspatienten wird vorerst eine Angst- und Depressionsrate von 

50°% unterstellt (Herrmann-Lingen C., 2001). 
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2.  Patienten, Methoden, Auswertung 
2. 1.  Patienten 
 

Zwischen Februar und April 2008 wurden 83 Patienten der Deegenbergklinik, Burg-

straße 21, D-97688 Bad Kissingen, einer kardiologisch orthopädischen Rehabili-

tationsklinik, in die Untersuchung eingeschlossen. Neun der 83 Patienten lehnten die 

Teilnahme an der Studie ab oder fühlten sich zu schwach, um die Testaufgaben zu 

bewältigen.  

Indiziert waren Patienten mit koronarer Herzkrankheit mit oder ohne Myokard-

infarkt. Die Mehrzahl von ihnen (45 / 74 Patienten davon 14 Frauen) wurde  

entweder minimalinvasiv mittels PTCA mit oder ohne Stenteinlage oder durch eine 

ACVB-Operation (24 / 74 Patienten davon 4 Frauen) versorgt. Nur eine Patientin 

(1 / 74) wurde mittels Lyse therapiert, vier weitere Studienteilnehmer (4 / 74), 

darunter 3 Frauen wiesen das Bild einer Herzinsuffizienz auf und wurden nicht mit 

in die Auswertung eingeschlossen. Ein ACVB-Patient absolvierte nur eine Testserie 

bei Aufnahme und entsagte der zweiten bei Entlassung. Zudem war es aufgrund von 

körperlicher und psychischer Erschöpfung sowie erneuter Krankenhauseinweisung, 

nicht allen Patienten möglich alle Testserien durchzuführen und die HADS zu  

bearbeiten. Ein PCI-Patient lehnte die zweite Testserie bei Entlassung ab  

(Tabelle 3). 

 

Tabelle 3: Absolute Patientenzahlen bei Aufnahme und Entlassung 

 PCI  ACVB  

ALERTNESS ohne Warnton: Reaktionszeit   

Aufnahme 45 24 

Entlassung 41 23 

ALERTNESS mit Warnton   

Aufnahme 45 24 

Entlassung 41 23 

GETEILTE AUFMERKSAMKEIT   
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Aufnahme 42 19 

Entlassung 39 19 

GO / NOGO   

Aufnahme 45 21 

Entlassung 41 21 

HADS (Depressionen)   

Aufnahme 45 23 

Entlassung 41 23 

HADS (Ängste)   

Aufnahme 45 23 

Entlassung 41 23 

 

 

Das Durchschnittsalter betrug 68,8 Jahre. Mit 49,32 % (36 Teilnehmer) hat die 

Mehrzahl der Studienteilnehmer einen Volksschulabschluss, 32,88 % (24 Patienten) 

absolvierten die Realschule, 17,81 % (13 Teilnehmer) haben Abitur. Eine Übersicht 

zu den Diagnosen und Komorbiditäten der Studienteilnehmer zeigt Tabelle 4. 

 

Tabelle4: Diagnosen und Nebenerkrankungen 

Nebenerkrankungen PCI  

[Patientenanzahl / 69] 

ACVB  

[Patientenzahlen / 69] 

Herzinsuffizienz 1 1 

Herzrhythmusstörungen 6 5 

Schrittmacherträger 3 0 

Vitien (mit OP) 1 1 

Akuter Myokardinfarkt 33 7 

Früherer Myokardinfarkt 3 6 

Bestehende Stents 3 6 

Bestehende Bypässe 5 0 

Diabetes Typ II 6 4 

pAVK 2 0 
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Veränderungen an den 

Karotiden 1 1 

Thrombosen 2 0 

Renale Intervention 0 1 

Asthma bronchiale 0 1 

 

 

In Bezug auf das Rauchverhalten sind 2 Studienteilnehmer zum Zeitpunkt der  

Testung aktive Raucher, sie gaben an, mehr als 10 Jahre geraucht zu haben. 

Drei Patienten sind seit fünf, drei seit 10 Jahren abstinent. 

 

Die Krankheitsdauer weist ein sehr breites Spektrum auf. Es reicht von erstmalig 

aufgetretenen Symptomen mit Infarkt bis hin zu langjährigen Beschwerden (siehe 

dazu auch Tabelle 5). 

 

Tabelle 5: Krankheitsbestehen 

Krankheitsbestehen PCI  

[Patientenzahlen/69)] 

ACVB  

[Patientenzahlen/69)] 

erstmaliges Auftreten  22 4 

6 Monate 4 3 

1 Jahr 1 3 

2 - 4 Jahre 4 4 

5 - 7 Jahre 3 3 

7 Jahre 10 6 

 

 

2. 2.  Methoden und Auswertung 
2. 2. 1  Testbatterie zur Aufmerksamkeitstestung (TAP)  
 

Es existieren eine Vielzahl von Testverfahren zur Erfassung der neurokognitiven 

Leistungsfähigkeit. Zentrales Messinstrument dieser Studie ist die TAP 2.1 der  
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Firma PSYTEST, D-52134 Herzogenrath. Hierbei handelt es sich um ein Computer-

testsystem, welches sich aus mehreren unabhängig voneinander bestehenden Einzel-

tests zusammensetzt, woraus in der vorliegenden Studie drei Einzeluntersuchungen; 

ALERTNESS, GETEILTE AUFMERKSAMKEIT und GO / NOGO verwendet 

werden. Mit Hilfe der Testergebnisse können grundlegende Aussagen über den  

zerebralen Status getroffen werden (Zoccolotti, 2000). 

 

 

2. 2. 1. 1  Untersuchungsanordnung 

 
Die Tests wurden bei Aufnahme und mit vierzehntägiger Latenz (maximal 20 Tage) 

sowie bei Entlassung unter Verwendung eines Laptops und nach standardisierter 

Anleitung durchgeführt. Um Verständnisfehlern entgegenzuwirken, wurden Test-

ablauf und Handling des Systems erläutert. Direkt im Anschluss führte jeder  

Studienteilnehmer einen Vortest vor jeder neuen Aufgabe durch. War der Patient 

mit dem Testmedium vertraut, erfolgte der Haupttest, der ohne Fragen und Hilfe 

durchlaufen werden musste. Um äußeren Störungen entgegenzuwirken, wurden die 

Tests auf dem Patientenzimmer und nur in Anwesenheit des Untersuchungsanleiters 

absolviert. 

 

 

2. 2. 1. 2  Testgütekriterien 
Objektivität 

 

Um Durchführungsobjektivität zu garantieren, werden alle Tests mit standardi-

sierten Bildschirm-Instruktionen durchgeführt. Zusätzlich wird das Verständnis der 

Instruktionen mit einem Vortest geprüft. Der Vortest wird einmal durchgeführt, 

kann bei Unverständnis aber mehrmals wiederholt werden. Danach erst erfolgt der 

gewertete Haupttest. 

Mittels automatisierter Auswertung wird Auswertungsobjektivität erzielt  

(Zimmermann, 2007). 
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Retest-Reliabilität 

 

Um zwischen zwei Messzeitpunkten zuverlässig vergleichen zu können, bedarf es 

der Retest-Reliabilität. Der Test ALERTNESS ist ein sehr zuverlässiges Testver-

fahren. Die Tests GO / NOGO und GETEILTE AUFMERKSAMKEIT weisen  

bezüglich der Fehlreaktionen eine große Stabilität auf. Starke intraindividuelle 

Schwankungen wurden bei der phasischen ALERTNESS und den Auslassungen bei 

GO / NOGO festgestellt (Zimmermann, 2007). 

 

Reliabilität-Testwiederholung und Übungseffekte 

 

Mehrmaliges Wiederholen eines Tests birgt die Gefahr, dass Leistungsver-

besserungen durch Lerneffekte vorgetäuscht werden können. Im TAP Untertest 

GETEILTE AUFMERKSAMKEIT ergaben sich geringe Übungseffekte bis  

maximal 7 %. Auch hier lagen sehr kurze Zeitspannen zwischen den einzelnen  

Serien, sodass fraglich bleibt, ob ähnliche Übungseffekte nach Tagen und Wochen 

auftreten würden. Gestützt werden diese Zweifel auch durch die relativ hohe Retest-

Reliabilität (Zimmermann, 2007). 

 

 

Validität 

 

Die faktorielle Validität beruht auf verschiedenen Normierungsstichproben gesunder 

Probanden, die unterschiedlichen Altersgruppen angehören. So werden die Er-

gebnisse nicht durch Alterseffekte bezüglich herabgesetzter Reaktionszeiten bei  

tonischer ALERTNESS oder GETEILTER AUFMERKSAMKEIT verfälscht 

(Zimmermann, 2007).  

 

 

2. 2. 1. 3  Testbeschreibung – ALERTNESS (Zimmermann, 2007) 
 

ALERTNESS bezeichnet den allgemeinen Wachzustand, der einer Person erlaubt 
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schnell und angemessen auf gestellte Aufgaben und Anforderungen zu reagieren. 

Sie ist somit Voraussetzung für ein adäquates Handeln und Grundlage jeglicher 

Aufmerksamkeitsleistung. 

 

Durch Differenzierung zwischen tonischen und phasischen Arousals lässt sich der 

allgemeine, Tagesschwankungen unterworfene Wachheitszustand (tonisches 

Arousal) von der erhöhten Reaktionsbereitschaft in Erwartung eines Ereignisses 

(phasisches Arousal) unterscheiden. Die Reaktionsbereitschaft über einen längeren 

Zeitraum wird als intrinsisches Arousal bezeichnet. Dabei sind Ermüdung und Er-

schöpfung mit einem niedrigen tonischen Arousal assoziiert. Fokussierungsdefizite 

manifestieren sich in einer defizitären phasischen und intrinsischen ALERTNESS. 

 

Aufgabe und Durchführung 

 

Im eigentlichen Test werden die Reaktionszeiten unter zwei Bedingungen unter-

sucht. Einmal als einfache Reaktionszeitmessung, bei der in zufällig variierenden  

Intervallen ein Kreuz auf dem Bildschirm erscheint, auf welches so schnell wie 

möglich mit einem Tastendruck reagiert werden soll. Erfasst wird die intrinsische 

ALERTNESS. Zum Zweiten erfolgt die Reaktionszeitmessung nach einem dem 

Kreuz vorgeschalteten kritischen Reiz, einem Warnton, worüber die phasische 

ALERTNESS geprüft werden soll (siehe Abbildung 1). 

Der komplette Test beinhaltet vier Durchgänge mit jeweils 20 Reizen. Der Patient 

wird mit folgender Abfolge konfrontiert: 

• 1. Durchgang: ohne Warnton 

• 2. Durchgang: mit Warnton 

• 3. Durchgang: mit Warnton 

• 4. Durchgang: ohne Warnton 

 

Vor Beginn jedes Durchgangs weist eine Ankündigungsseite auf die entsprechende 

Bedingung mit oder ohne Warnton hin. Zwei Vortests, einmal mit und einmal ohne 

Ton, dienen als Übung und gehen nicht in die Auswertung ein. Auslassungen (keine 

Reaktionen) und verfrühte Reaktionen (Bestätigung bereits auf den Warnton)  
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werden bis zu einem Maximum von fünf zusätzlichen Reizen / Trails wiederholt. 

Die Reaktionen erfolgen mit Taste 1. Die Durchführungszeit beträgt ohne Instruk-

tion und Vortest zirka 4,5 Minuten. 

 

 
Abbildung 1: Testaufbau ALERTNESS  

 

 

Auswertung und Interpretation 

 

Für jeden Durchgang werden die Mittelwerte, der Median, die Standardabweichung 

der Reaktionszeiten, die Anzahl richtiger Reaktionen, der Auslassungen (fehlende 

Reaktionen), der Ausreißer (Reaktionszeiten größer der mittleren Reaktionszeit plus 

2,35 x die Standardabweichung der Reaktionszeiten) und der Antizipationen (Reak-

tionen auf den Warnton) ausgegeben. Für die phasische ALERTNESS wird ein 

Kennwert automatisch berechnet und ausgegeben. Normwerte existieren für  

Mediane und Standardabweichungen der Reaktionszeiten. 

 

Bei der Interpretation wird zuerst die Reaktionsschnelligkeit anhand des Medians 
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der Reaktionszeiten für die Durchgänge ohne Warnton beurteilt. Eine Reaktions-

verlangsamung weist meist auf ein bedeutsames Handicap im Alltag hin. Zu unter-

scheiden ist eine generelle Reaktionszeitverlangsamung, die sich in allen Reaktions-

zeitmessungen manifestiert, von einem Unvermögen eine hohe Reaktions-

bereitschaft aufrechtzuerhalten (intrinsische ALERTNESS). Im letzten Fall wären 

die GO / NOGO-Testserien normgerecht. 

 

Als zweites betrachtet man die Standardabweichungen der Reaktionszeiten für alle 

Serien ohne Warnton, da deren Variabilität Auskunft über die Stabilität der Leistun-

gen (Konstanz der Fokussierung der Aufmerksamkeit) gibt. 

Über die Differenz der Mediane der Reaktionszeiten für die Serien mit und ohne 

Ton errechnet sich der Kennwert als Maß für das phasische Arousal. In den Durch-

läufen mit Ton kann eine erhöhte Variabilität der Reaktionszeiten, der Anzahl an 

Antizipationen und/oder Ausreißern dadurch bedingt sein, dass der Warnton einen 

Reaktionsimpuls auslöst. Auf der anderen Seite zieht die Unterdrückung des  

Impulses eine gewisse Reaktionslatenz für den Zielreiz nach sich. Deshalb sollten 

die Ergebnisse unter Einbezug der Testergebnisse im GO / NOGO-Modus inter-

pretiert werden.  

 

 

2. 2. 1. 4  Testbeschreibung - GETEILTE AUFMERKSAMKEIT 
(Zimmermann, 2007) 

 

Defizite in der GETEILTEN AUFMERKSAMKEIT sind häufige Befunde in der 

Neuropsychologie. Kardinalsymptom ist das Unvermögen mehrere Anforderungen 

gleichzeitig zu bewältigen. 

 

Aufgabe und Durchführung 

 

Die Patienten haben die Aufgabe parallel visuelle und auditive Aufgaben zu be-

arbeiten. Visuell erscheinen in der Mitte des Bildschirms in einem festen Rhythmus 

Reize, die als liegendes bzw. gespiegeltes S oder als 01 bzw. 10 gedeutet werden 
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können. Eine Bestätigung über Taste 1 darf aber nur bei 01 und 10 erfolgen. Gleich-

zeitig werden in einem asynchronen Rhythmus zwischen 0,9 und 1,5 Sekunden hohe 

und tiefe Töne angeboten. Als Zielreiz gilt das Ertönen zweier hoher oder tiefer  

Töne direkt hintereinander (siehe Abbildung 2).  

Insgesamt werden 175 visuelle und 287 auditive Reize angeboten, wovon nur 

20 optische und 20 akustische als Zielreiz gelten. Ohne Instruktion und Vortest ist 

mit einer Durchführungszeit von sechs Minuten zu rechnen. 

 

 
Abbildung 2: Testaufbau GETEILTE AUFMERKSAMKEIT 

 

 

Auswertung und Interpretation 

 

Ausgegeben werden für die visuellen und auditiven Trails der Mittelwert, der  

Median, die Streuung der Reaktionszeiten sowie die Anzahl korrekter Reaktionen, 

die Auslassungen, als Ausdruck der Reize, auf die der getestete Patient nicht reagiert 

hat und die Ausreißer, welche abnormlange Reaktionszeiten darstellen. Für den  

gesamten Test werden die Anzahl der Auslassungen und Fehler angezeigt. 



Patienten, Methoden, Auswertung  Dana Kaufmann
 

 25  
 

Normen liegen für die Gesamtzahl an Auslassungen und Fehler sowie für die  

Mediane, die Standardabweichung der Reaktionszeiten und die Anzahl der Aus-

lassungen, jeweils für die auditiven und visuellen Serien, vor. 

 

Entscheidendes Interpretationskriterium ist die Anzahl verpasster Signale, die mit 

der Aufmerksamkeitsteilung korrelieren. So stehen hohe Auslassraten für ein starkes 

Defizit in der Aufmerksamkeitskapazität. Die Reaktionszeiten spielen eine unter-

geordnete Rolle. 

 

 

2. 2. 1. 5  Testbeschreibung - GO / NOGO (Zimmermann, 2007) 
 

GO / NOGO testet die Fähigkeit unter Zeitdruck eine angemessene Reaktion auszu-

führen und gleichzeitig einen inadäquaten Verhaltensimpuls zu prüfen, indem eine 

durch externe Reize getriggerte Reaktion über eine intern kontrollierte Verhaltens-

weise supprimiert werden muss. Eine deutlich erhöhte Anzahl an Fehlreaktionen 

oder eine gegenüber den einfachen Reaktionsaufgaben verlängerte Reaktionszeit, 

deutet auf eine erschwerte Entscheidungsfindung und Verhaltenssteuerung hin. 

 

Aufgabe und Durchführung 

 

Dem Patienten werden zwei Symbole in Form eines Kreuzes und eines Pluszeichens 

auf der Bildschirmmitte präsentiert. Der Patient hat die Aufgabe nur auf das Kreuz 

zu reagieren. Erscheint das Pluszeichen auf dem Bildschirm, muss er den  

Handlungsimpuls unterdrücken und darf nicht mittels Tastendruck bestätigen. Beide 

Zeichen erscheinen in einer willkürlichen Abfolge (siehe Abbildung 3). Um  

schnelle Reaktionen zu provozieren, beträgt die Darbietungszeit 200 ms. Ohne  

Instruktion und Vortest ist eine Testdauer von zwei Minuten einzuplanen, in der 

40 Reize angeboten werden und wovon 20 als kritische, d.h. Kreuze, über Taste 1 zu 

bestätigen sind.  
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Abbildung 3: Testaufbau GO / NOGO 

 

 

Auswertung und Interpretation 

 

Mittelwert, Median und Streuung gelten als Kennwerte der Reaktionszeit. Daneben 

werden die Auslassungen, Ausreißer, Fehler und die Anzahl der richtigen Reak-

tionen ausgegeben.  

Normen werden für den Median, die Standardabweichung der Reaktionszeit sowie 

Auslassungs- und Fehlerzahlen angezeigt. 

 

Eine erhöhte Fehlerzahl ist Indikator für eine defizitäre Impulskontrolle, die sich 

auch bei Testung der ALERTNESS darstellt. Der Median der Reaktionszeiten gibt 

in Zusammenschau mit den Reaktionszeiten der ALERTNESS ohne Ton Auskunft 

über die Schnelligkeit des Entscheidungsprozesses (Zimmermann, 2007).  
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2. 2. 2  HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale) 
(Herrmann und Buss, 1995; Snaith, 1983, 1992, 1994) 

 

Die HADS ist ein Screeningverfahren zur Erfassung von Angst und Depression. Sie 

setzt sich aus zwei Subskalen mit je sieben Aussagen mit vierstufigen 

itemspezifischen Antwortmöglichkeiten (0 - 3) und wechselnder Schlüsselrichtung 

zusammen, wovon sieben die individuelle Angst und sieben die Tendenz zur  

Depression erfassen. Damit ergibt sich pro Subskala ein Wertebereich von 0 - 21, 

wobei 0 als nicht ängstlich oder nicht depressiv und 21 als angsterfüllt oder hoch 

depressiv gewertet wird. Eine detailliertere Klassifizierung zeigt Tabelle 6. Der 

HADS-Fragebogen liegt dem Anhang bei. 

 

Tabelle 6: Klassifizierung Wertebereiche HADS 

Wertebereich HADS-A(ngst) HADS-D(epression) 

0 - 7 nicht ängstlich nicht depressiv 

8 - 10 Übergang in Angst 

möglich 

Übergang in Depression 

möglich 

11 - 21 ängstlich depressiv 

 

 

2. 2. 3  Auswertung - Statistische Analyse 
 

Alle über die TAP 2.1 ermittelten Ergebnisse wurden via Microsoft® Excel mit 

SPSS 16.0 ausgewertet und mittels Bereich- sowie Balkendiagramm dargestellt. Zur 

Normierung wurden die erbrachten Testergebnisse in T-Werte transformiert. Damit 

stellt der T-Wert die Normskala dar, wodurch Mittelwert und Streuung auf einen 

bekannten Wert definiert sind. Dazu wurden die T-Werte in drei Kategorien unter-

teilt. T-Werte kleiner 40 zeigen eine unterdurchschnittliche Leistung an. T-Werte 

über 60 stehen für überdurchschnittliche Testergebnisse. Als Mittelwert wird ein 

T-Wert von 50 festgelegt, als Standardabweichung ein T-Wert von 10 (Tabelle 7).  
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Tabelle 7: T-Wert-Normskala 

T-Werte Leistungsentsprechung 

> 60 überdurchschnittliche Leistung 

40 - 60 normale Leistung 

< 40 unterdurchschnittliche Leistung 

 

 

In der induktiven Statistik fanden die Varianzanalyse, der Kruskal-Wallis-Test und 

der Chi2-Test Anwendung (Weiß, 2008) 
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3.  Ergebnisse 
3. 1  ALERTNESS ohne Warnton 

 

Wie in Abbildung 4 dargestellt, wird im Folgenden auf den Median der Reaktions-

zeiten bei Aufnahme in und Entlassung aus der AHB eingegangen.  

In der ACVB-Gruppe gibt es keine Veränderung. Sowohl bei Aufnahme als auch 

bei Entlassung liegt er um 300 ms (Aufnahme: 318,61 ± 104,659 ms; Entlassung: 

319,91 ± 96,726 ms). PCI-Patienten zeigen einen Reaktionsmedian von 330 ms 

(344,66 ± 202,604 ms) bei Aufnahme und 325 ms (336,24 ± 165,805 ms) bei  

Entlassung, was statistisch nicht signifikant ist. Im Vergleich der Reaktionsmediane 

von PCI- und ACVB-Patienten zeichnet sich kein Unterschied ab. 

 

Die Reaktionszeitspanne liegt zwischen 105 ms bis 1000 ms, was bedeutet, dass ei-

nige Patienten überdurchschnittlich schnell, andere aber erst nach einer Sekunde auf 

dargebotene Reize reagiert haben.  
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Abbildung 4:  Median der Reaktionszeiten ALERTNESS ohne Warnton bei Auf-

nahme und Entlassung 

 

 

Betrachtet man die Testleistungen im Balkendiagramm (Abbildung 5), erbrachten 

bei Aufnahme 55 % (25 / 45) der PCI-Patienten normale und 45 % (20 / 45) unter-

durchschnittliche Ergebnisse. Die Aufnahmeleistungen in der ACVB-Gruppe waren 

zu 63 % (15 / 24) durchschnittlich und zu 37 % (9 / 24) unterdurchschnittlich. Zum 

Entlassungszeitpunkt erreichten nur 44 % (18 / 41) der PCI-Patienten eine normale 

Leistung, 56 % (23 / 41) wurden als unterdurchschnittlich getestet. Im Vergleich 

zeigten 52 % (12 / 23) der ACVB-intervenierten Patienten normale und 48 % 

(11 / 23) unterdurchschnittliche Testresultate.  
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Abbildung 5:  Leistungen TAP ALERTNESS ohne Warnton bei Aufnahme und  

Entlassung; Vergleich PCI und ACVB 

 

 

3. 2  ALERTNESS mit Warnton  
 

Die Reaktionszeitmediane der PCI-Patienten verändern sich mit 335 ms (334,20 ± 

174,237 ms) bei Aufnahme und 325 ms (330,76 ± 161,282 ms) bei Entlassung sta-

tistisch nicht signifikant. In der ACVB-Gruppe zeichnet sich eine dezente Reak-

tionsverlangsamung von 300 ms (308,04 ± 75,946 ms) bei Aufnahme auf 310 ms 

(318,09 ± 82,356 ms) bei Entlassung ab, ohne dabei eine bedeutsame Veränderung 

darzustellen. Zwischen PCI- und ACVB-Gruppe gibt es keine signifikanten Unter-

schiede (Abbildung 6). 
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Abbildung 6:  Median der Reaktionszeiten ALERTNESS mit Warnton bei Aufnahme 

und Entlassung 

 

 

Im Hinblick auf die Testleistungen bei Aufnahme erzielten 47 % (21 / 45) der PCI-

Patienten durchschnittliche und 53 % (24 / 45) unterdurchschnittliche Leistungen. 

Zum Entlassungszeitpunkt stieg der Anteil an normalen Leistungen auf 54 % 

(22 / 41) an. Die unterdurchschnittlichen Ergebnisse fielen auf 46 % (19 / 41) ab. In 

der ACVB-Gruppe waren jeweils 50 % (12 / 24) normal oder unterdurchschnittlich, 

wobei der Anteil der Patienten, die bei Entlassung unterdurchschnittliche Leistungen 

zeigten, um 15 % (4 / 23) auf 65% (15 / 23) anstieg. Keines der Ergebnisse ist von 

statistischer Signifikanz (Abbildung 7). 
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Abbildung 7:  Leistungen TAP ALERTNESS mit Warnton bei Aufnahme und Ent-

lassung; Vergleich PCI und ACVB 

 

 

3. 3  GETEILTE AUFMERKSAMKEIT 
 

Abbildung 8 stellt die Anzahl der Auslassungen dar. Bei Patienten, die der PCI  

zugeführt wurden, liegt die Anzahl verpasster Reize bei 2 - 7 (5,00 ± 7,193 ms) bei 

Aufnahme und bei 2 - 6 (4,10 ± 6,632 ms) zum Entlassungszeitpunkt. ACVB-

Patienten verzeichnen 2 - 9 (5,21 ± 7,649 ms) bzw. 1 - 8 (4,37 ± 8,700 ms) Aus-

lassungen. Bei Aufnahme und Entlassung bestehen keine signifikanten Unterschiede 

innerhalb und zwischen PCI- und ACVB-Gruppe. 
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Abbildung 8: Anzahl der ausgelassenen Reize GETEILTE AUFMERKSAMKEIT bei 

Aufnahme und Entlassung 

 

 

Bei den mittels Dilatation und/ohne Stent versorgten Patienten verringerte sich der 

Anteil, der normale Ergebnisse erzielte, von 71 % (30 / 42) bei Aufnahme auf 62 % 

(24 / 39) bei Entlassung. Dagegen vergrößerte sich die Patientenzahl, die unter-

durchschnittlich getestet wurde von 29 % (12 / 42) zum ersten Messzeitpunkt, auf 

38 % (15 / 39) bei der zweiten Testung. Unter den Bypasspatienten minimierte sich 

der Anteil normaler Ergebnisse von 58 % (11 / 19) auf 53 % (10 / 19). Die unter-

durchschnittlichen Leistungen stiegen von 42 % (8 / 19) bei Aufnahme auf 47 % 

(9 / 19) bei Entlassung. Keine der beschriebenen Ergebnisse ist dabei von statis-

tischer Relevanz (Abbildung 9). 
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Abbildung 9: Leistungen TAP GETEILTE AUFMERKSAMKEIT bei Aufnahme und 

Entlassung; Vergleich PCI und ACVB 

 

 

3. 4  GO / NOGO  
 

Abbildung 10 verdeutlicht die Anzahl der Fehlreaktionen. Im gruppeninternen Ver-

gleich der Fehlerzahlen bei Aufnahme und Entlassung zeigen sich keine signifi-

kanten Unterschiede. Patienten, die der kardiologischen Intervention zugeführt  

wurden, verzeichnen sowohl bei Aufnahme, als auch bei Entlassung 

1 - 3 (Aufnahme: 2,39 ± 2,889 ms; Entlassung: 2,00 ± 1,775 ms) Fehler. Patienten 

die eine Herzbypassoperation erhielten, wiesen ebenfalls 1 - 3 (Aufnahme: 

2,00 ± 1,643 ms; Entlassung: 1,86 ± 1,711 ms) Fehlreaktionen auf und erbrachten, 

in der Gegenüberstellung zur PCI-Gruppe, keine schlechteren Ergebnisse. 
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Abbildung 10:  Anzahl der Fehlreaktionen GO / NOGO bei Aufnahme und Ent-

lassung 

 

 

Vergleicht man die Testergebnisse der ACVB-Gruppe, so nimmt der Anteil der Pa-

tienten, die normale Testergebnisse aufzeigen, von 81 % (17 / 21) bei Aufnahme auf 

86 % (18 / 21) bei Entlassung zu. Die unterdurchschnittlichen Leistungen sinken 

von 19 % (4 / 21) auf 14 % (3 / 21). Bei den kardiologisch intervenierten Patienten 

bleibt der Anteil normaler Testergebnisse von 76 % (34 / 45) bei Aufnahme auf 

83 % (34 / 41) bei Entlassung konstant. Der Patientenanteil, der unterdurchschnittli-

che Ergebnisse erzielt, verringert sich von 24 % (11 / 45) auf 17 % (7 / 41). Unter 

Betrachtung der Patientenzahlen ergibt sich gruppenintern und zwischen den Kohor-

ten keine statistische Signifikanz (Abbildung 11). 

 



Ergebnisse  Dana Kaufmann
 

 37  
 

 

Abbildung 11:  Leistungen TAP GO/NOGO bei Aufnahme und Entlassung;  

Vergleich PCI und ACVB 

 

Eine Zusammenfassung der erbrachten Testleistungen zeigt Tabelle 8. In der 

ALERTNESS ohne und mit Warnton, bei der GETEILTEN AUFMERKSAMKEIT 

und im Test GO/NOGO lassen sowohl im gruppenintern, als auch im Vergleich 

zwischen den Kohorten, keine signifikanten Unterschiede zwischen Aufnahme- und 

Entlassungsleistungen feststellen. Tabelle 9 enthält die Mittelwerte und Standard-

abweichungen aller Tests. 
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Tabelle 8: Vergleich Testergebnisse PCI und ACVB 

 PCI bei 

Aufnahme 

PCI bei 

Entlas-

sung 

ACVB bei 

Aufnahme 

ACVB bei 

Entlas-

sung  

 [%]; absolute Patientenzahlen 

ALERTNESS ohne 

Warnton 

    

Normal 55; (25/45) 44; (18/41) 63; (15/24) 52; (12/23)

unterdurchschnittlich 45; (20/45) 56; (23/41) 37; (9/24) 48; (11/23)

ALERTNESS mit War-

nton 

    

normal 47; (21/45) 54; (22/41) 50; (12/24) 35; (8/23)

unterdurchschnittlich 53; (24/45) 46; (19/41) 50; (12/24) 65; (15/23)

GETEILTE AUFMERK-

SAMKEIT 

    

normal 71; (30/42) 62; (24/39) 58; (11/19) 53; (10/19)

unterdurchschnittlich 29; (12/42) 38; (15/39) 42; (8/19) 47; (9/19)

GO / NOGO     

normal 76; (34/45) 83; (34/41) 81; (17/21) 86; (18/21)

unterdurchschnittlich 24; (11/45) 17; (7/41) 19; (4/21) 14; (3/21)

 

 

Tabelle 9: Mittelwerte und Standardabweichung 

 PCI bei 

Aufnahme  

PCI bei 

Entlassung  

ACVB bei 

Aufnahme  

ACVB bei 

Entlassung 

ALERTNESS ohne 

Warnton: Reakti-

onszeit 

    

Mittelwert 344,66 336,24  318,61 319,91 

Standardab-

weichung 

202,604 165,805 104,659 96,726 
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ALERTNESS mit 

Warnton 

    

Mittelwert 334,20 330,76  308,04 318,09 

Standardab-

weichung 

174,237 161,282 75,946 82,356 

GETEILTE AUF-

MERKSAMKEIT 

    

Mittelwert 5,00  4,10  5,21  4,37  

Standardab-

weichung 

7,193 6,632 7,649 8,700 

GO / NOGO     

Mittelwert 2,39  2,00  2,00  1,86  

Standardab-

weichung 

2,889 1,775 1,643 1,711 

 

 

3. 5  Ergebnisse der HADS 
 

Nach dem HADS-Fragebogen wurden 16 % (7 / 45) der aufgenommenen PCI-

Patienten und 22 % (5 / 23) der ACVB-Gruppe als depressiv diagnostiziert. Zum 

Zeitpunkt der Entlassung waren in beiden Gruppen weniger Patienten depressiv. Die 

kardiologisch intervenierten Patienten verzeichneten eine Depressionsrate von 10 % 

(4 / 41). Unter den Bypasspatienten ließ sich noch in 17 % (4 / 23) der bearbeiteten 

HADS-Bögen eine depressive Grundstimmung feststellen. 
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Abbildung 12:  Depressionen bei PCI und ACVB intervenierten Patienten bei 

Aufnahme und Entlassung 

 

 

Vergleicht man das Vorhandensein von Ängsten mit Hilfe der HADS, so lässt sich 

in beiden Gruppen eine Reduktion des Angstempfindens feststellen. Gaben bei Auf-

nahme 22 % (5 / 23) der ACVB-Patienten an, beunruhigt oder ängstlich zu sein,  

waren es bei Entlassung 13 % (3 / 23). In der PCI-Gruppe verringerte sich der Anteil 

von 24 % (11 / 45) auf 17 % (7 / 41).  
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Abbildung 13:  Ängste bei PCI und ACVB intervenierten Patienten bei Aufnahme 

und Entlassung 
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4.  Diskussion 
4. 1  Diskussion zu den Ergebnissen der TAP 

 

Bisher existierten nur eine Vielzahl von Hypothesen aber keine beweisenden  

Studienergebnisse über den neurokognitiven Leistungsverlauf von PCI- und ACVB-

Patienten während der AHB. Sicher war, dass sowohl Patienten die kardiologisch 

interveniert wurden (Duffis, 2007, Währborg, 2004), als auch KHK-Patienten, die 

Herzbypässe erhalten hatten (Knipp 2004 und 2008; Stroobant, 2005), zerebrale 

Auffälligkeiten zeigten. Beiden Gruppen wurde eine Verbesserung ihrer geistigen 

Defizite durch die Rehabilitation unterstellt. ACVB-Patienten wurde nachgesagt, 

dass sie sich messbar aber langsamer erholten als ihre PCI-Vergleichsgruppe. Es 

wurde vermutet, dass PCI-Patienten weniger neurokognitive Defizite bei Aufnahme 

aufzeigen, als die ACVB-Kohorte. Desweiteren ging man bei KHK-Patienten, die 

mittels Perkutaner-Koronarer-Angioplastie versorgt wurden, von einem besseren 

kognitiven Entlassungsstatus und gesteigerten Testergebnissen aus.  

 

Unsere Studie erbrachte keinen Beweis für eine Verbesserung der neurokognitiven 

Leistungsfähigkeit bei PCI- und ACVB-Patienten während der AHB. Die Annahme, 

dass die ACVB-Gruppe, im Vergleich zur PCI-Kohorte, schlechtere Aufmerksam-

keitsleistungen bei Aufnahme sowie Entlassung erreicht und sich in der Reha-

bilitation langsamer regeneriert, kann durch meine Studienergebnisse nicht bestätigt 

werden. Die Hypothese, dass PCI-Patienten neurokognitiv weniger beeinträchtigt 

sind, bessere Testresultate zeigen und sich schneller erholen wird widerlegt. Viel-

mehr komme ich zu dem Schluss, dass sich die ACVB- und PCI-Kohorte, sowohl 

bei Aufnahme, als auch bei Entlassung, statistisch nicht unterscheiden und ähnlich 

schlechte Testergebnisse erbringen. In der ALERTNESS ohne und mit Warnton, bei 

der GETEILTEN AUFMERKSAMKEIT und im Test GO / NOGO lassen sowohl 

im gruppenintern, als auch im Vergleich zwischen den Kohorten, keine signifikan-

ten Unterschiede zwischen Aufnahme- und Entlassungsleistungen feststellen. 
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Die normale Reaktionszeit des Menschen beträgt zirka 185°-°278 ms (Zimmer-

mann, 2007; Engel und Hildebrandt, 1969). Unter Reaktionsbereitschaft, wie in der 

ALERTNESS ohne Warnton und Reaktionsankündigung durch die ALERTNESS 

mit Warnton, liegt die normale Reaktionszeit um 180 ms (Karnath und Thier, 2006). 

Im Test ALERTNESS ohne Warnton liegt der Reaktionsmedian der ACVB-Gruppe 

sowohl bei Aufnahme, als auch bei Entlassung um 300 ms (Aufnahme: 318,61 ± 

104,659 ms; Entlassung: 319,91 ± 96,726 ms). PCI-Patienten zeigen einen  

Reaktionsmedian von 330 ms (344,66 ± 202,604 ms) bei Aufnahme und 325 ms 

(336,24 ± 165,805 ms) bei Entlassung. Somit weisen beide Kohorten, in beiden 

Testserien eine Reaktionsverlangsamung auf. Anders ausgedrückt; erbrachten  

Patienten beider Gruppen unterdurchschnittliche Leistungen. Zum Aufnahme-

zeitpunkt wurden 45 % (20 / 45) der PCI- und 37 % (9 / 24) der ACVB-Patenten mit 

unterdurchschnittlichen Ergebnissen getestet. Bei Entlassung erreichten 56 % 

(23 / 41) der kardiologisch intervenierten Patienten und 48 % (11 / 23) der 

Herzbypasspatienten unterdurchschnittliche Testresultate. ACVB- und PCI-

Patienten unterscheiden sich nicht. Die Reaktionszeitspanne liegt zwischen 105 ms 

bis 1000 ms, was bedeutet, dass einige Patienten überdurchschnittlich schnell, ande-

re aber erst nach einer Sekunde auf dargebotene Reize reagiert haben.  

 

Die Reaktionszeitmediane, der PCI-Patienten in der ALERTNESS mit Warnton, 

verändern sich mit 335 ms (334,20 ± 174,237 ms) bei Aufnahme und 325 ms 

(330,76 ± 161,282 ms) bei Entlassung nicht. Auch in der ACVB-Gruppe zeichnen 

sich keine Unterschiede der Reaktionsmediane von 300 ms (308,04 ± 75,946 ms) 

bei Aufnahme und 310 ms (318,09 ± 82,356 ms) bei Entlassung ab. Festzustellen 

ist, dass zwischen PCI- und ACVB-Gruppe keine signifikanten Unterschiede beste-

hen und dass die Patienten beider Kohorten verlangsamt reagieren. 53 % (24 / 45) 

der PCI-Kohorte zeigen bei Aufnahme unterdurchschnittliche Leistungen. Zum Ent-

lassungszeitpunkt sind es 46 % (19 / 41). In der ACVB-Gruppe waren 50 % 

(12 / 24) unterdurchschnittlich, wobei der Anteil der Patienten, die bei Entlassung 

unterdurchschnittliche Leistungen erbrachte, auf 65 % (15 / 23) anstieg.  

 

Im Test GETEILTE AUFMERKSAMKEIT liegt die Anzahl verpasster Reize bei 
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den kardiologisch intervenierten Patienten bei 2 - 7 (5,00 ± 7,193 ms) bei Aufnahme 

und bei 2 - 6 (4,10 ± 6,632 ms) zum Entlassungszeitpunkt. ACVB-Patienten  

verzeichnen 2 - 9 (5,21 ± 7,649 ms) bzw. 1 - 8 (4,37 ± 8,700 ms) Auslassungen. Bei 

Aufnahme und Entlassung bestehen keine signifikanten Unterschiede innerhalb und 

zwischen PCI- und ACVB-Gruppe. Betrachtet man die Anzahl an Auslassern, die 

für eine normale Testleistung stehen (1 - 5 Auslasser), ist festzustellen, dass in  

beiden Kohorten unterdurchschnittliche Leistungen erbracht werden; bei den kardio-

logisch Intervenierten liegt der Anteil bei 29 % (12 / 42) zum ersten Messzeitpunkt 

und bei 38 % (15 / 39) zur zweiten Testung. Die Bypasspatienten verzeichnen zu 

42 % (8 / 19) bei Aufnahme und zu 47 % (9 / 19) bei Entlassung unterdurch-

schnittliche Ergebnisse.  

 

Patienten, die der kardiologischen Intervention zugeführt wurden, weisen in den 

GO/NOGO-Testserien sowohl bei Aufnahme, als auch bei Entlassung 

1 - 3 (Aufnahme: 2,39 ± 2,889 ms; Entlassung: 2,00 ± 1,775 ms) Fehler auf.  

Patienten die eine Herzbypassoperation erhielten, wiesen ebenfalls 1 - 3 (Aufnahme: 

2,00 ± 1,643 ms; Entlassung: 1,86 ± 1,711 ms) Fehlreaktionen auf und erbrachten, 

in der Gegenüberstellung zur PCI-Gruppe, keine schlechteren Ergebnisse.  

Vergleicht man die aufgezeichneten Testergebnisse mit den Fehlerzahlen, die für 

normale Testleistung stehen (1 - 3 Fehler), werden in beiden Gruppen im Mittel 

normale Resultate erbracht. In Gegenüberstellung beider Kohorten, erzielen bei 

Aufnahme 19 % (4 / 21) und bei Entlassung 14 % (3 / 21) der Herzbypasspatienten 

unterdurchschnittliche Testresultate. Bei den kardiologisch intervenierten Patienten 

sind es 24 % (11 / 45) bei Aufnahme und 17 % (7 / 41) bei Entlassung. 

 

Wie in den Methoden dargestellt, sind die Tests so konzipiert, dass sie einer  

kontinuierlichen Aufmerksamkeit, Konzentrations- und Reaktionsbereitschaft  

bedürfen, ohne dabei schwer ausführbar zu sein (Zimmermann, 2007). Damit stellt 

sich die Frage, was Aufmerksamkeit, Konzentration und Reaktionsvermögen so 

stark beeinträchtigen kann, dass pathologische Ergebnisse erreicht werden. Da beide 

Gruppen ähnliche Ergebnisse zeigen und damit die HLM nicht als alleiniger Faktor 

für die unterdurchschnittlichen Testergebnisse gewertet werden kann, liegt die  
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Vermutung nahe, dass es Faktoren gibt, die die kognitiven Fähigkeiten stärker be-

einflussen. So können der postoperative Verlauf, die Konstitution des Patienten 

(Hanon, 2008; Aronow, 2006) aber auch der psychische Status und die Motivation 

des Patienten eine bedeutsame Rolle spielen (Carney, 2008; Lingen, 2008).  

Dass der Motivation eine Rolle in der Aufmerksamkeitsbildung zugesprochen  

werden muss, ist unumstritten (Robert, 2008; Scheurich, 2008; Sarter M, Gehring 

WJ, Kozak R., 2006). So kann die fehlende Einsicht des Patienten über die Relevanz 

und Wichtigkeit des Tests die Motivation und damit die Aufmerksamkeitsleistung 

reduzieren (Germain CM, Hess TM, 2007). Zudem liegt die Vermutung nahe, dass 

Faktoren wie Schmerz, Angst, psychische Belastung und körperliche Erschöpfung 

Motivation, Aufmerksamkeit und Konzentration mindern (Scholz, 2009; Kukolja, 

2008; Fong, 2006).  

Von einer Herabsetzung der Konzentration durch Umgebungsfaktoren ist nicht  

auszugehen, da die Testungen im Patientenzimmer und ausschließlich in Anwesen-

heit des Untersuchers erfolgten. 

 

Da die Maßstäbe der TAP altersabhängig normiert sind, wird das Lebensalter und 

die damit verminderte Handlungsflexibilität nicht als Einflussfaktor auf das  

Konzentrationsvermögen gesehen (Zimmermann, 2007). Das Alter der Patienten 

kann die Testresultate aber in einem anderen Zusammenhang beeinflussen. So  

nehmen Begleiterkrankungen wie beispielsweise arterielle Hypertonie, Diabetes 

mellitus, die Arterielle Verschlusskrankheit (AVK) und die pAVK (periphere  

arterielle Verschlusskrankheit) zu (Kadoi, 2006; Aronow, 2006; Kanava, 2006; 

Weverling, 2003; Toriyama, 2000; Genest, 1991). Diabetes und Hypertonus bilden 

die Grundlage für eine arteriosklerotische Grunderkrankung (Yosefy, 2008), die zur 

Mikro- und Makroangiopathie führen (Ryan CM, Geckle MO, Orchard TJ., 2003) 

und sich in den zerebralen Gefäßen niederschlagen kann (Jellinker KA., 2008). Es 

besteht die Möglichkeit, dass daraus eine herabgesetzte Hirnperfusion resultiert, die 

zur Vaskulären Demenz führt (Jellinker KA., 2008, Pasquier F, Boulogne A, Leys 

D, Fontaine P., 2006) oder in Zusammenschau mit einer reduzierten Herzleistung, 

bereits präoperativ neuronale Defekte verursachen kann (Hoth, 2010; Waldstein, 
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2010; Farkas, 2002), die vor einer Operation noch kompensiert werden, sich aber 

durch zusätzliche ischämische Ereignisse (Friday, 2005) intra- und postoperativ 

summieren und in einer mangelnden Kompensation münden. Geht man davon aus, 

dass bei einem gesunden Patient, ohne arteriosklerotische Gefäßveränderungen, in-

traoperativ eine bessere Perfusionssituation des Gehirns vorherrscht, als bei einem 

Patienten mit Gefäßveränderungen, so liegt die Vermutung nahe, dass der  

Gefäßkranke mit einer höheren Wahrscheinlichkeit von neuronalen Veränderungen 

betroffen seien wird (Siuda, 2007; Panza, 2006).  

 

Dem Krankenhausaufenthalt wird bei älteren Menschen große Bedeutung in der 

Entstehung von Kognitionsdefiziten beigemessen. Im Klinikum haben sie ein  

erhöhtes Risiko zusätzliche Erkrankungen wie Pneumonien, Wund- und 

Harnwegsinfekte, sowie funktionelle Einschränkungen zu entwickeln, welche  

verlängerte Liegezeiten, Institutionalisierung, geriatrische Syndrome (z.B. Delirium) 

und die Wiederaufnahme ins Hospital (de Saint-Hubert M, Schoevaerdts D, 

Poulyain G, Cornette P, Swine C., 2009) nach sich ziehen können. Das Delirium 

kann die Entstehung von körperlichen Funktionseinschränkungen, Kognitions-

defiziten und Demenz erwirken (Gogol M., 2008). 

 

Ein weiterer wichtiger Punkt ist der individuelle kognitive Trainingszustand. So 

können sich bei älteren Menschen kontinuierliche geistige Aktivität und Weiterbil-

dung positiv auf die Hirnperfusion auswirken (Mozolic, 2010 und 2009; Ho, 2004). 

 

 

4. 2  Diskussion zum Leistungsverlauf der TAP 

Testergebnisse bei Aufnahme und Entlassung 
 

Die erwartete kognitive Verbesserung hat sich nicht bestätigt, hatte man doch  

angenommen, dass die Ergebnisse bei Aufnahme schlechter sind und sich während 
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der Rehabilitation verbessern. Damit erfolgt während der Rehabilitation keine  

neurokognitive Regeneration. Die Gründe hierfür sind vielfältig und unterliegen rei-

ner Spekulation. Hypothetisch sind physische und psychische Überanstrengung bei 

gleichzeitiger verminderter Förderung der kognitiven Fähigkeiten sowie Moti-

vationsdefizite zu nennen (Lingen, 2008). Das Zusammentreffen von Stress und  

Depressionen bedingt über eine Aktivierung der Hypothalamus-Hypophysen-

Nebennierenrinden-Achse, dass Stresshormone freigesetzt werden, die über längere 

Zeit zu Aufmerksamkeitsstörungen führen können (Scholz, 2009; Kukolja, 2008). 

Es wäre also möglich, dass eine Erkrankung, ihre Therapie und Rehabilitation als 

Stressor empfunden werden. In diesem Fall wäre das alleinige Vorhandensein der 

KHK, auch ohne Vergesellschaftung mit einer Depression Grund für kognitive Ein-

bußen, womit die sinkenden Depressionsraten in PCI- und ACVB-Kohorte keinen 

Widerspruch darstellen. 

 

Zudem kann man den Einfluss der Handlungsflexibilität diskutieren. Beeinträch-

tigungen führen zu verminderten praktischen und intellektuellen Fertigkeiten und 

unangepasstem Verhalten. Eine eingeschränkte Flexibilität lässt sich beispielsweise 

bei depressiven Menschen in Form von Schwerfälligkeit in Verstehen und Verhalten 

feststellen (Southwick, 2005).  

 

Ein weiter Diskussionspunkt ist die Frage nach vorbestehenden, krankheitsunab-

hängigen neuropsychologischen Defiziten. Müller et al. beschäftigen sich mit der 

Frage, inwiefern bekannte psychiatrische Diagnosen mit neuropsychologischen  

Defiziten bei Umschülern in Verbindung stehen können. Trotz signifikant herab-

gesetzter Leistungen bei neurologisch, psychiatrisch oder subjektiv psychisch  

belasteten Teilnehmern, zeigten auch Umschüler ohne Krankheitsanamnese, die die 

Vergleichsgruppe und somit die Normalbevölkerung repräsentieren sollten, v.a. im 

Kurzzeit- und Arbeitsgedächtnis unterdurchschnittliche neurokognitive Leistungen. 

Warum gerade gesunde Testpersonen schlechte Ergebnisse erreichten, gilt es zu  

klären. Es wird angenommen, dass unregelmäßige Lern- und Weiterbildungspro-

zesse mit diesem Phänomen in Beziehung stehen könnten (Müller, 2007). So können 

Kognitionsdefizite bei älteren KHK-Patienten mit mangelndem geistigen Training in 
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Verbindung stehen (Mozolic, 2010; Ho, 2004). Zudem besteht, durch das  

Zusammenspiel von verminderter geistiger Arbeit mit Makro- und 

Mikroangiopathien, einer herabgesetzten Ejektionsfraktion und einer verminderten 

Hirnperfusion, die Möglichkeit Kognitionsdefizite auszubilden (Hoth, 2010; Wald-

stein , 2010; Siuda, 2007; Panza, 2006; Farkas, 2002). 

 

 

4. 3  Diskussion über die Ergebnisse der HADS bei 

Aufnahme und Entlassung und deren Einfluss 

auf die Kognition 

 

Nach dem HADS-Fragebogen wurden 16 % (7 / 45) der aufgenommenen PCI-

Patienten und 22 % (5 / 23) der ACVB-Gruppe als depressiv diagnostiziert. Zum 

Zeitpunkt der Entlassung wurden in beiden Gruppen weniger Patienten als depressiv 

getestet. Unter den kardiologisch intervenierten Patienten waren es noch 10 % 

(4 / 41), bei den Bypasspatienten 17 % (4 / 23).  

 

Vergleicht man das Vorhandensein von Ängsten mit Hilfe der HADS, so lässt sich 

in beiden Gruppen eine Reduktion des Angstempfindens feststellen. Gaben bei  

Aufnahme 22 % (5 / 23) der ACVB-Patienten an, beunruhigt oder ängstlich zu sein, 

waren es bei Entlassung 13 % (3 / 23). In der PCI-Gruppe verringerte sich der Anteil 

von 24 % (11 / 45) auf 17 % (7 / 41). 

 

Unsere Untersuchungen zu den mittels der HADS diagnostizierten Depressionen 

und Ängsten haben ergeben, dass zum Zeitpunkt der Entlassung in beiden Gruppen 

eine Reduktion des Angstempfindens und der depressiven Grundstimmung zu  

verzeichnen war. Im Vergleich von PCI- und ACVB-Patienten fällt auf, dass es  

keine prozentualen und absoluten Unterschiede hinsichtlich des Vorhandenseins  

einer depressiven Episode bei Aufnahme und Entlassung gibt. Dagegen werden 

Ängste auf der HADS, sowohl bei Aufnahme, als auch bei Entlassung, bei den  
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kardiologisch intervenierten Patienten häufiger angegeben. 

 

Auf den ersten Blick scheinen diese Ergebnisse im Widerspruch zu den TAP-

Testresultaten zu stehen, da eine verminderte Rate an Depressionen und Ängsten mit 

einer Verbesserung der kognitiven Leistungsfähigkeit einhergehen sollte. Deshalb 

komme ich zu dem Schluss, dass in unseren Kohorten eine Vielzahl weiterer  

Faktoren zur Ausbildung kognitiver Defizite geführt hat. So können Mikro- und 

Makroangiopathien (Ryan CM, Geckle MO, Orchard TJ., 2003; Jellinker KA., 2008, 

Pasquier F, Boulogne A, Leys D, Fontaine P., 2006), körperliche Erschöpfung 

(Scholz, 2009; Kukolja, 2008; Fong, 2006) und Motivationsdefizite (Germain CM, 

Hess TM, 2007) schlechtere Aufmerksamkeitsleistungen bewirkt haben. 

 

Trotz zahlreicher Hypothesen, die die schlechten Testergebnisse erklären können, 

bedarf es weiterer intensiver Forschung, um die Ursachen zu beweisen. Dazu sollte 

von allen Patienten ein präoperativer kognitiver Status erhoben werden, um die 

Testergebnisse in der Rehabilitation vergleichbarer zu machen. Auch sollte die  

Motivation und Erschöpfung der Studienteilnehmer mit einem standardisierten  

Fragebogen ermittelt werden. 
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5.  Zusammenfassung 
 

Dass KHK-Patienten neurokognitive Defizite aufweisen hat sich in unseren  

Studienergebnissen bestätigt. Sowohl die PCI-Kohorte, als auch die ACVB-Gruppe 

zeigte bei Aufnahme neurokognitive Leistungseinschränkungen in Form unter-

durchschnittlicher Testergebnisse. Die Hypothese, dass im Rahmen einer AHB eine 

Verminderung neurokognitiver Leistungseinschränkungen und bessere Testresultate 

bei Entlassung erzielt werden, wird widerlegt. Die Annahme, dass PCI-Patienten  

geringere kognitive Defizite und bessere Testleistungen bei Aufnahme und Ent-

lassung verzeichnen als ACVB-Patienten trifft nicht zu. Die Vermutung, dass 

ACVB-Patienten ausgeprägtere neurologische Leistungseinschränkungen und 

schlechtere Testresultate bei Aufnahme und Entlassung aufzeigen, hat sich nicht 

bewahrheitet. In der ALERTNESS ohne und mit Warnton, bei der GETEILTEN 

AUFMERKSAMKEIT und im Test GO / NOGO lassen sich sowohl im gruppenin-

tern, als auch im Vergleich zwischen den Kohorten, keine signifikanten Unter-

schiede zwischen Aufnahme- und Entlassungsleistungen feststellen. Daraus lässt 

sich schlussfolgern, dass die Ursachen für schlechte zerebrale Leistungen nicht  

allein im Operationsverfahren zu finden sind. Die Gründe liegen in einem  

Zusammenspiel einer Vielzahl patientenspezifischer Faktoren. So können Begleit-

erkrankungen wie Hypertonie, Diabetes, AVK, Hypercholesterinämie, Erschöpfung, 

Ängste, Depressionen, geringe Motivation sowie mangelndes geistiges Training 

Kognitionsdefizite begünstigen. 

 

Unsere Untersuchungen zu den mittels der HADS diagnostizierten Depressionen 

und Ängsten haben ergeben, dass zum Zeitpunkt der Entlassung in beiden Gruppen 

eine Reduktion des Angstempfindens und der depressiven Grundstimmung zu  

verzeichnen war. Im Vergleich von PCI- und ACVB-Patienten fällt auf, dass es  

keine prozentualen und absoluten Unterschiede hinsichtlich des Vorhandenseins  

einer depressiven Episode bei Aufnahme und Entlassung gibt. Dagegen werden 

Ängste auf der HADS, sowohl bei Aufnahme, als auch bei Entlassung, bei den  

kardiologisch intervenierten Patienten häufiger angegeben. 
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7.  Abkürzungsverzeichnis 
 

ACVB Aorto Coronarer Venenbypass 

AHB Anschlussheilbehandlung 

CABG Coronary Artery Bypassgraft 

DGPR Deutsche Gesellschaft für Prävention und Rehabilitation 

HADS Hospital Anxiety and Depression Scale 

HLM Herzlungenmaschiene 

KHK Koronare Herzkrankheit 

NSTEMI Nicht-ST-Hebungsinfarkt 

OFF-Pump Herzbypassoperation ohne Einsatz der Herzlungenmaschiene 

ON-Pump Herzbypassoperation unter Verwendung der Herzlungenmaschine 

PCA Percutanous Coronary Angioplastie 

PCI Percutanous Coronary Intervention 

STEMI ST-Hebungsinfarkt 

TAP Testbatterie zur Aufmerksamkeitstestung 
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8.  Anhang 
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Deegenbergklinik 

Für Innere Krankheiten / Kardiologie / Diabetologie / 
Angiologie und Orthopädie 

AHB- und Reha-Klinik 
 
 

Studie zur Leistungsfähigkeit bei Herzerkrankungen 
 
Liebe Patientin, lieber Patient, 

 

bei Ihnen wurden Verengungen der Herzkranzgefäße festgestellt. Nach einer ersten Behand-

lung im Akutkrankenhaus wurden Sie hier, in der Deegenbergklinik Bad Kissingen, zur stati-

onären Anschlussheilbehandlung aufgenommen. 

Es ist bekannt, dass die Verengung der Herzkranzgefäße sich nicht nur auf das Herz aus-

wirkt, sondern dass ein geringfügiger Mangel an Sauerstoff im ganzen Körper auftreten 

kann. Als Beispiel ist hier das Gehirn zu nennen. 

 

Die Deegenbergklinik Bad Kissingen hat sich nicht nur zum Ziel gesetzt ihre Patienten opti-

mal zu versorgen, sondern auch die Patientenversorgung immer weiter zu verbessern. Um 

das sicherzustellen ist es notwendig, wissenschaftliche Untersuchungen durchzuführen. Mit 

diesem Schreiben möchten wir Sie bitten uns bei diesen Aufgaben zu unterstützen und an 

einer wissenschaftlichen Untersuchung teilzunehmen. 

In Zusammenarbeit der Deegenbergklinik Bad Kissingen (Prof. Dr. P. Deeg, Dipl.-Psych. 

S. Lueger) und der Klinik für Herz- und Thoraxchirurgie der Universität Würzburg (Prof. Dr. 

R. Leyh, Dr. J.-H. Krannich) möchten wir Ihre Aufmerksamkeitsleistung bei Aufnahme und 

Entlassung untersuchen. Die Untersuchung wird jeweils ca. 40 Minuten dauern und wird von 

Frau cand.-med. Dana Kaufmann durchgeführt. Frau Kaufmann wird alle Untersuchungen 

anleiten und als ständiger Ansprechpartner zur Verfügung stehen. 

Wir können Ihnen versichern, dass alle Daten anonym ausgewertet und ausschließlich für 

statistische Zwecke verwendet werden. 

Wir würden uns freuen, wenn Sie unsere wissenschaftliche Untersuchung mit Ihrer Teilnah-

me unterstützen könnten. 

 

Mit freundlichen Grüßen, 

Prof. Dr. P. Deeg Prof. Dr. R. Leyh
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Deegenbergklinik 

Für Innere Krankheiten / Kardiologie / Diabetologie / 
Angiologie und Orthopädie 

AHB- und Reha-Klinik 
 

 

 

 

 

Einverständniserklärung 
 
Hiermit erkläre ich mich nach erfolgter Aufklärung bereit, an der Studie "Leistungsfähig-

keit nach Eingriffen an den Herzkranzgefäßen" teilzunehmen und bin damit einverstan-

den, dass meine Testergebnisse und Angaben anonymisiert zu Auswertungen und Stu-

dienerhebungen verwendet werden. 

Der von mir ausgefüllte Testbogen wird ebenfalls in die statistische Auswertung einflie-

ßen. Alle Daten werden dabei streng vertraulich behandelt und unterliegen 

der·Schweigepflicht. 

 

 

Name, Vorname:  

Geburtsdatum, Geburtsort:  

Straße, PLZ/Wohnort:  

Tel:  

E-Mail:  

 

 

 

Ort, Datum  Unterschrift 

 

 



71 
 

Studie zur Leistungsfähigkeit bei Herzerkrankungen 
 
 

Demographische Daten 
 

1.  Sie sind 
  weiblich 
  männlich 

 
2.  Wie ist Ihr Familienstand? 

  ledig 
  verheiratet 
  geschieden / getrennt lebend 
  verwitwet 

 
3.  Sind Sie zur Zeit erwerbstätig? 

  ja 
  nein, Hausfrau / Hausmann 
  nein, in Ausbildung 
  nein, arbeitslos 
  nein, Erwerbs-, Berufsunfähigkeitsrente 
  nein, Altersrente 
  nein, anders ________________________________________________________ 

 
4.  In welcher beruflichen Stellung sind oder waren Sie hauptsächlich beschäftigt? 

  Angestellter 
  Arbeiter 
  Beamter 
  Selbstständiger 
  Sonstiges 

 
5.  Waren Sie jemals in psychotherapeutischer bzw. psychiatrischer Behandlung? 

  ja (wegen: ________________________________________________________ ) 
  nein 
  neurologisch 

 
6.  Wie groß sind Sie (cm)? 

   ________________ cm 

 Wie viel wiegen Sie (kg)? 

 ________________ kg 
 

7.  Bestehen Erkrankungen? 

_______________________________________________________________________

_______________________________________________________________________

_______________________________________________________________________

_______________________________________________________________________ 
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8.  Welche Medikamente nehmen Sie? 
 keine 
  _____________________________________________________________________

  _____________________________________________________________________

  _____________________________________________________________________ 

 
9.  Welcher Zeitraum verging zwischen Diagnosestellung und Therapie (ggf. Eingriff 

oder Operation)? 
  weniger als 24 Stunden 
  ein Tag 
  drei Tage 
  eine Woche 
  zwei Wochen 
  ein Monat 
  länger als ein Monat 

 
10.  Wie viele Tage haben Sie nach Diagnosestellung (Eingriff, Operation) im Kranken-

haus verbracht? 
 

 _________ Tage 
 

11.  Wie viele Tage sind zwischen Krankenhausentlassung und Rehabeginn vergangen? 
 

 _________ Tage 
 

12.  Traten im Krankenhaus Komplikationen auf? 

  ja (welche:  _______________________________________________________ ) 
  nein 

 
 

13.  Wurden Sie schon einmal am Herzen operiert? 

  ja ( ________________________________________________________________ ) 
  nein 

 
14.  Wie lang besteht Ihre Krankheit bereits? 

  erstmals aufgetreten 
  seit weniger als sechs Monaten 
  seit zirka einem Jahr 
  zwei bis vier Jahre 
  fünf bis sieben Jahre 
  länger 
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Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient! 
Diese Fragen beziehen sich auf Ihre allgemeine seelische Verfassung in der letzten 
Woche. Bitte kreuzen Sie jeweils nur eine Antwort an. 

 
Ich fühle mich angespannt oder überreizt 

 meistens 
 oft 
 von Zeit zu Zeit/ gelegentlich 
 überhaupt nicht 

Ich fühle mich in meinen Aktivitäten gebremst 
 fast immer 
 sehr oft 
 manchmal 
 überhaupt nicht 

Ich kann mich heute noch so freuen wie früher 
 

 ganz genau so 
 nicht genau so 
 nur noch ein wenig 
 kaum oder gar nicht 

Ich habe manchmal ein ängstliches Gefühl 
in der Magengegend 

 überhaupt nicht 
 gelegentlich 
 ziemlich oft 
 sehr oft 

Mich überkommt eine ängstliche Vorahnung, 
dass etwas Schreckliches passieren könnte 

 ja, sehr stark 
 ja, aber nicht allzu stark 
 etwas, aber es macht mir keine Sorgen 
 überhaupt nicht 

Ich habe das Interesse an meiner  
äußeren Erscheinung verloren 

 ja, stimmt genau 
 ich kümmere mich nicht so sehr darum, wie ich sollte 
 möglicherweise kümmere ich mich zu wenig darum 
 ich kümmere mich so viel darum wie immer 

Ich kann lachen  
und die lustige Seiter der Dinge sehen 

 ja, so viel wie immer 
 nicht mehr ganz so viel 
 inzwischen viel weniger 
 überhaupt nicht 

Ich fühle mich rastlos,  
muss immer in Bewegung sein 

 ja, tatsächlich sehr 
 ziemlich 
 nicht sehr 
 überhaupt nicht 

Mir gehen beunruhigende Gedanken  
durch den Kopf  

 ein Großteil der Zeit 
 verhältnismäßig oft 
 von Zeit zu Zeit, aber nicht allzu oft 
 nur gelegentlich/ nie 

Ich blicke mit Freunde in die Zukunft 
 

 ja, sehr 
 ehr weniger als früher 
 viel weniger als früher 
 kaum bis gar nicht 

Ich fühle mich glücklich 
 

 überhaupt nicht 
 selten 
 manchmal  
 meistens 

Mich überkommt plötzlich  
ein panikartiger Zustand 

 ja, tatsächlich sehr oft 
 ziemlich oft 
 nicht sehr oft 
 überhaupt nicht 

Ich kann behaglich dasitzen  
und mich entspannen 

 ja, natürlich  
 gewöhnlich schon 
 nicht oft 
 überhaupt nicht 

Ich kann mich an einem guten Buch,  
einer Radio- oder Fernsehsendung freuen 

 oft 
 manchmal 
 ehr selten 
 sehr selten 

 
 
HADS – D 
 © für die deutsche Version Verlag Hans Huber, Bern 1995, 82587-0 
(© für die englische Originalausgabe NFER Nelson, Windsor 1994) 
 
 

 
 

Patientenaufkleber 
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6. Mosaik-Test Abbruch nach 3 Fehlversuchen in Folge 

Muster Zeit Erfolg Punkte durch ankreuzen kennzeichnen 

1. 60‘‘ 1     2 
2   0 1 

2. 60‘‘ 1     2 
2   0 1 

3. 60‘‘    0 16-60 11-15 1-10  
4 5 6  

4. 60‘‘    0 16-60 11-15 1-10  
4 5 6  

5. 60‘‘    0 21-60 14-20 11-16 1-10 
4 5 6 7 

6. 120‘‘    0 36-120 24-35 21-25 1-20 
4 5 6 7 

7. 120‘‘    0 51-120 46-50 31-45 1-20 
4 5 6 7 

8. 120‘‘    0 76-120 46-50 31-45 1-40 
4 5 6 7 

9. 120‘‘    0 76-120 36-75 41-55 1-40 
4 5 6 7 

    Max. = 51 

   gesamt 
 
 
 
 

Mosaiktest: Markieren Sie falsche Lösungen des Probanden 
 

1.  
 

2.  
  

3. 
 

4.  
 

5.  
 

6. 
 

7.  
 

8. 
 

9. 

    
 

 
 
 
 

Zahlennachsprechen Abbruch, wenn beide Versuche der gleichen zahlenlänge mißlingen 
Rückwärts auch dann, wenn bei vorwärts 0 Punkte erzielt wurden

 Zahlen vorwärts  2, 1 od. 0  Zahlen rückwärts  2, 1 od. 0 

1. 5 – 8 – 2     2 – 4    
6 – 9 – 4    5 – 8   

2. 6 – 4 – 3 – 9     6 – 2 – 9    
7 – 2 – 8 – 6    4 – 1 – 5   

3. 4 – 2 – 7 – 3 – 1     3 – 2 – 7 – 9    
7 – 5 – 8 – 3 – 6    4 – 9 – 6 – 8   

4. 6 – 1 – 9 – 4 – 7 – 3     1 – 5 – 2 – 8 – 6    
3 – 9 – 2 – 4 – 8 – 7    6 – 1 – 6 – 4 – 3   

5. 5 – 9 – 1 – 7 – 4 – 2 – 8     5 – 3 – 9 – 4 – 1 – 8    
4 – 1 – 7 – 9 – 3 – 8 – 6    7 – 2 – 4 – 8 – 5 – 6   

6. 5 – 8 – 1 – 9 – 2 – 6 – 4 – 7     8 – 1 – 2 – 9 – 3 – 6 – 5    
3 – 6 – 2 -9 – 5 - 1 – 7 – 4    4 – 7 – 3 – 9 – 1 – 2 – 8   

7. 2 – 7 – 5 – 8 – 6 – 2 – 5 – 8 – 4     9 – 1 – 3 – 7 – 6 – 2 – 5 – 6    
7 – 1 – 3 – 9 – 4 – 2 – 5 – 6 – 8    7 – 2 – 8 – 1 – 9 – 6 – 5 – 3   

   Max. = 14    Max. = 14 
 Summe vorwärts  Summe rückwärts  
        
          

       +  =  
         
      vorwärts  rückwärts gesamt 
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