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1 Einleitung 

Psychische Erkrankungen sind bei kardiologischen Patienten weit verbreitet und mit 

einer reduzierten Lebensqualität, einem ungünstigen Genesungsprozess und einer     

erhöhten Letalität verknüpft (Sirois & Burg, 2003; Carney & Freedland, 2016). Daraus 

ergeben sich zudem gravierende gesundheitsökonomische Konsequenzen (Baumeister 

& Härter, 2005). Die Disziplin, die sich in den letzten Jahrzehnten mit der Erforschung 

dieser Assoziation und möglicher Behandlungsansätze beschäftigte, nennt sich Psycho-

kardiologie (Herrmann-Lingen et al., 2014). Psychotherapeutische Interventionen     

lieferten bisher insgesamt gesehen gemischte Behandlungseffekte, was möglicherweise 

auf noch unzureichend konzeptionalisierte Therapiestrategien zurückzuführen ist, die 

auch geschlechtsbezogenen Bedürfnisunterschieden nicht hinreichend entsprachen 

(Bjarnason-Wehrens et al., 2007a). Dennoch lassen sich vielversprechende positive  

Ergebnisse nicht verleugnen (Whalley et al., 2011; Gulliksson et al., 2011; Orth-Gomer 

et al., 2009). Vor dem Hintergrund der vorhandenen Evidenzlage betonen daher zahl-

reiche Leitlinien die prognostische Relevanz psychischer und sozialer Faktoren und 

berücksichtigen diese in ihren Therapieempfehlungen (Ladwig et al., 2014). Eine     

besondere Bedeutung kommt in dieser Hinsicht der kardiologischen Rehabilitation zu, 

die in Deutschland ein hoher Prozentsatz an Herzpatienten, vor allem in Form einer 

dreiwöchigen Anschlussheilmaßnahme nach einem akuten kardialen Ereignis durchläuft 

(Barth et al., 2005; Deutsche Rentenversicherung, 2015). Sie soll herzkranke Patienten 

mit Hilfe eines multidisziplinären Teams darin unterstützten, die individuell best-

mögliche physische und psychische Gesundheit und die soziale Integration wieder-    

zuerlangen und langfristig aufrechtzuerhalten (Bjarnason-Wehrens et al., 2007b).     

Ergänzend zur üblichen kardiologisch orientierten Versorgung beinhalten Emp-

fehlungen zur angemessenen Behandlung psychisch belasteter Rehabilitanden die 

Durchführung eines Eingangs-Screenings, da die Symptomatik oft unerkannt bleibt. 

Daran soll sich bei auffälligem Befund ein diagnostisches Interview anschließen, nach 

dem im Bedarfsfall unter Miteinbeziehung des multimodalen Rehateams geeignete   

Therapieschritte eingeleitet werden. Hierzu zählt in Abhängigkeit vom Schweregrad der 

psychischen Erkrankung auch eine Psychopharmakotherapie (Barth et al., 2005;    

Herrmann-Lingen, 2001; Reese et al., 2012a; Albus et al., 2014). Die Umsetzung eines 

solchen psychokardiologischen Behandlungskonzeptes unterliegt weiterem Forschungs- 
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bedarf und bietet sich besonders unter der Voraussetzung einer eng ineinander-

greifenden qualifizierten kardiologischen und psychosomatischen Versorgung an.    

Hieraus leitete sich die Fragestellung der vorliegenden Arbeit ab, die sich zu Aufgabe 

machte, die Wirksamkeit eines solchen Therapieprogrammes zu überprüfen. 

Einleitend soll Kapitel 2 dem Leser den wissenschaftlichen Kontext, vor dem die Arbeit 

entstand und damit den hohen Stellenwert psychischer und kardiologischer Erkran-

kungen in unserer Gesellschaft verdeutlichen. Hierzu werden die häufigsten Erkran-

kungsmanifestationen, das epidemiologisch gehäufte Vorkommen der psychokardiolo-

gischen Komorbidität sowie deren ungünstige prognostische Assoziation bezogen auf 

den Krankheitsverlauf und die gesundheitsbezogene Lebensqualität beschrieben.      

Anschließend wird über Behandlungseffekte psychokardiologischer Interventionen   

referiert und auf geschlechtssensitive Unterschiede eingegangen. Abschließend werden 

fundierte Empfehlungen zur optimalen Versorgung psychisch belasteter kardiologischer 

Rehabilitanden detailliert vorgestellt, an denen sich unser Vorgehen eng orientiert.  

Zu Beginn des folgenden empirischen Teils der Arbeit werden die Fragestellungen der 

Arbeit formuliert (Kapitel 3). Die Hauptfragestellungen zielen auf die Ermittlung von 

Wirksamkeitsunterschieden zwischen der intensivierten psychokardiologischen Inter-

ventionsbehandlung und der herkömmlichen kardiologischen Rehabilitations-

behandlung „as usual“ auf Angst, Panik, Depression und die gesundheitsbezogene    

Lebensqualität ab, die Nebenfragstellung auf die explorative Erfassung von Unter-

schieden in der Wirksamkeit der Intervention in Abhängigkeit vom Geschlecht.  

Im Methodenteil (Kapitel 4) werden das quasiexperimentelle Studiendesign, das      

Fragebogenmateriel zur Erfassung der primären Zielkriterien Angst, Depression, Panik 

und des sekundären Zielkriteriums gesundheitsbezogene Lebensqualität, die beiden 

Studienbedingungen, die zeitliche Durchführung des Studienprojektes und die Rekru-

tierung der Probanden vorgestellt.  

Im nachfolgenden Ergebnisteil (Kapitel 5) folgt eine ausführliche Darstellung der     

Untersuchungsergebnisse. Zunächst wurden die erfassten Stichprobenmerkmale von 

Interventions- und Kontrollbedingung auf Unterschiedlichkeit überprüft, als auch Teil-

nehmer und Abbrecher im Studienverlauf. Als ergänzende Vorarbeit zu den Frage-

stellungen der Arbeit schließen sich daran die Ergebnisse der kurz- und langfristigen 
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Wirksamkeit (Rehaende und 6 Monate nach Entlassung) von Interventions- und      

Kontrollgruppe separat an. Dann folgen die Ergebnisse der Hauptfragestellungen, die 

sich auf kurz- und langfristige Wirksamkeitsunterschiede zwischen Interventions- und 

Kontrollbedingung beziehen. Als Gegenstand der Nebenfragestellung wurden in der 

darauffolgenden Moderatoranalyse geschlechtsabhängige Intergruppeneffekte ermittelt. 

Abschließend wurde analysiert, inwieweit unsere Studie die Vorgaben der Studien-

bedingungen (Treatmentintegrität) erfülIte. Im Kapitel 6 werden die Studienergebnisse 

vor dem Hintergrund des wissenschaftlichen Kontextes sowie methodischer und inter-

ventionsbezogener Aspekte diskutiert und hieraus Schlussfolgerungen gezogen. Es   

folgen eine Zusammenfassung der Arbeit (Kapitel 7) sowie Literangaben und Anhang 

(Kapitel 8 und 9).  
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2 Stand des Problems 

2.1 Angaben zum epidemiologischen und gesundheitsökonomischen Stellenwert 
psychischer und kardiovaskulärer Erkrankungen in der Bevölkerung 

Psychische und kardiovaskuläre Erkrankungen sind in der Bevölkerung häufig vertreten 

und verursachen weltweit Krankheitslasten in überragendem Ausmaß. Nach Projek-

tionen der World Health Organisation werden im Jahr 2030 die ischämische Herz-

krankheit, wie auch die unipolare Depression, in den Ländern mit höherem Einkommen 

für den größten Verlust potentieller Lebensjahre durch vorzeitige Mortalität und lebens- 

beeinträchtigende Behinderungen verantwortlich sein (Mathers & Loncar, 2006;      

Wittchen et al., 2011; Murray et al., 2015).  

In den westlichen Industrienationen sind kardiovaskuläre Erkrankungen für die meisten 

Todesfälle verantwortlich, in Deutschland allen voran die koronare Herzkrankheit,   

gefolgt von der Herzinsuffizienz (Heuschmann et al., 2011; Statistisches Bundesamt, 

2017). Beide Diagnosegruppen gehören auch zu den führenden Ursachen für stationäre 

Krankenhausaufenthalte, überwiegend im Alter (Deutsche Herzstiftung e.V., 2016). 

Durch den Mittelverbrauch, der direkt durch die medizinischen Versorgung bzw. Pflege 

entsteht, wie auch durch den indirekten Ressourcenverlust durch vorzeitige Invalidität, 

Einschränkung der Erwerbstätigkeit und vorzeitigen Tod fallen dem Gesundheitssystem 

und der Gesellschaft enorme Kosten zu (Löwel, 2006; Yohannes et al., 2010). Die Herz-

insuffizienz gewinnt zunehmend an Bedeutung. Sie war 2006 erstmals der häufigste 

Grund für einen stationären Krankenhausaufenthalt (Neumann et al., 2009). 

Psychische Erkrankungen gehen oft mit einer stark beeinträchtigten Lebensführung und 

einem hohen seelischen Leidensdruck, der bis zum Suizid führen kann, einher. Dies 

führt aus gesundheitsökonomischer Perspektive neben hohen direkten medizinischen 

Versorgungskosten zu einem beträchtlichen indirekten Ressourcenverlust, z. B. durch 

Arbeitsunfähigkeit und vorzeitige Berentungen (Harris & Barraclough, 1997; Wittchen 

et al., 2011; Gustavsson et al., 2011; Wittchen & Jacobi, 2004). Sie sind in Deutschland 

sogar Hauptgrund für Rentenzugänge wegen verminderter Erwerbsfähigkeit (Deutsche 

Rentenversicherung, 2017). Die Inanspruchnahme fachgerechter Hilfen bei Menschen 

mit psychischen Störungen ist dennoch oft Barrieren unterworfen und um Jahre nach 
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dem ersten Auftreten psychischer Beschwerden verzögert, was zur Chronifizierung   

beiträgt (Schulz et al., 2008).  

Weltweit sind in der Allgemeinbevölkerung Angst und Depression am häufigsten     

vertreten, wobei die Prävalenzraten in den entwickelten westlichen Ländern tendenziell 

höher liegen. Frauen sind deutlich häufiger betroffen und zunehmendes Alter weist  

einen moderierenden Effekt auf (Kessler et al., 2009; Baumeister & Harter, 2007;     

Jacobi et al., 2014; Shanmugasegaram et al., 2012). In einer repräsentativen Befragung 

der deutschen Wohnbevölkerung durch das Robert Koch-Institut gab über ein Drittel 

der Bevölkerung eine reduzierte psychische Gesundheit an, wie in Tabelle 1 dargestellt:  

Tabelle 1. Anteil an Erwachsenen mit beeinträchtigter psychischer Gesundheit in 
Deutschland gemäß der Studie „Gesundheit in Deutschland aktuell“ (GEDA 2010) 
(Hapke et al., 2012). 

Geschlecht Psychische Gesundheit Anteil in % 

Gesamt beeinträchtigt 10,8 

 unterdurchschnittlich 27,6 

Weiblich beeinträchtigt 13,5 

 unterdurchschnittlich 30,6 

Männlich beeinträchtigt 7,3 

 unterdurchschnittlich 24,5 

 

2.2 Übersicht über die Erkrankungsbilder Depression, Angst, koronare Herz-
krankheit und Herzinsuffizienz 

2.2.1 Depressionen 

Depressionen sind nach ICD-10 Kapitel V in verschiedene diagnostische Subtypen  

unterteilt und gehören zur Kategorie der affektiven Störungen, welche die Pole        De-

pression und Manie umfasst. Die Hauptsymptome einer depressiven Episode sind defi-

niert als: 

- depressive Stimmung über die meiste Zeit des Tages an beinahe jedem Tag  

- Interessensverlust und Anhedonie 

- Verminderung des Antriebs oder gesteigerte Ermüdbarkeit 

Zusatzsymptome sind: 

- Verlust des Selbstvertrauens 
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- wiederkehrende Gedanken an den Tod, Suizid oder suizidales Verhalten  

- Klagen über oder Nachweis eines verminderten Denk- oder Konzentrations-

vermögens, Unschlüssigkeit 

- Psychomotorische Agitiertheit oder Hemmung 

- Schlafstörungen 

- Appetitverlust oder gesteigerter Appetit mit entsprechender Gewichtsveränderung 

- Schuldgefühle und Gefühle von Wertlosigkeit 

- pessimistische Zukunftsperspektiven 

Eine depressive Störung wird dann festgestellt, wenn mindestens 4 der o. g. Beschwer-

den und davon mindestens 2 Hauptsymptome über einen Zeitraum von mindestens 2 

Wochen vorliegen. Ein zunehmender Schweregrad wird über eine wachsende Anzahl an 

Symptomen erfasst. Ergänzend kann ein somatisches Syndrom klassifiziert werden. 

Dysthymien weichen hiervon insofern ab, als dass sie über mindestens 2 Jahre anhalten 

oder konstant wiederkehren, aber im Schweregrad nicht vollständig die Kriterien einer 

depressiven Episode erfüllen (Dilling et al., 2015).  

Auftreten und Verlauf 

Das Erstmanifestationsalter ist individuell verschieden. Viele der Betroffenen er-

krankten schon in der Kindheit und Jugend (Jacobi et al., 2004a; Fava & Kendler, 2000;  

Birmaher et al., 1996). Typischerweise sind die Krankheitsphasen episodisch begrenzt 

(Ustun et al., 2004). Der Verlauf ist aber unterschiedlich. Die Depression kann voll oder 

nur partiell remittieren, chronisch verlaufen oder rezidivierend auftreten (Keller et al., 

1992). Die Wahrscheinlichkeit erneut daran zu erkranken, steigt, wenn es bereits zu 

Rezidiven kam (Kupfer, 1991). Besonders bei langjährigem Verlauf fand sich eine  

bleibende Restsymptomatik. Die Suizidrate liegt bei Depressiven etwa 30 mal höher als 

in der Allgemeinbevölkerung (Harris & Barraclough, 1997).  

2.2.2 Angst 

Angststörungen sind wie Depressionen nach ICD-10 in mehrere diagnostische Subtypen 

eingeteilt (Dilling et al., 2015). An Pathologie ist ihnen gemeinsam, dass die Angst eine 

Eigendynamik entwickelt, die die Erkrankung aufrechterhält, ihr Ausmaß situationsun-

angemessen übersteigert ist, und es zu übertriebenen, unrealistischen oder auch grundlo-

sen Reaktionen kommt (Wittchen & Jacobi, 2004). In der vorliegenden Studie wurden, 
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wie im Methodenteil beschrieben, Fragebögen genutzt, die zum Screening von Panik 

(PHQ-Panik) und generalisierter Angst (GAD-7) konzipiert wurden. Exem-plarisch 

folgt daher ein Überblick über diese beiden Störungen, wenngleich sich die Sensitivität 

des GAD-7 auch auf die andere Angststörungen ausdehnt (Löwe et al., 2008).  

Generalisierte Angst 

Diese ist durch Anspannung, Besorgnis und Befürchtungen gekennzeichnet, die über 

einen Zeitraum von mindestens 6 Monaten vorherrschend vorhanden sind. Mindestens 4 

definierte Zusatzsymptome müssen hinzukommen, darunter eines der folgenden vege-

tativen Beschwerden: 

- Palpitationen, Herzklopfen oder erhöhte Herzfrequenz 

- Schweißausbrüche 

- Fein- oder grobschlägiger Tremor 

- Mundtrockenheit (nicht infolge Medikation oder Exsikkose)  

Die weiteren definierten Zusatzsymptome beziehen sich übergeordnet auf den Thorax 

und das Abdomen, die Psyche, Anspannung oder unspezifische und allgemeine Auf-

fälligkeiten. Hierunter fallen z. B. Beklemmungsgefühle, Schwindel, Muskelver-

spannungen und Konzentrationsstörungen (Dilling et al., 2015). Die Sorgen und        

Befürchtungen sind typischerweise weit gefächert, beinhalten alltägliche Themen und 

können von den Betroffenen nur schwer kontrolliert werden (Tyrer & Baldwin, 2006; 

Cougle et al., 2009; Flint, 2005).  

Panikstörung  

Die Panikstörung ist charakterisiert durch wiederholte Panikattacken, die nicht auf eine 

bestimmte Situation oder ein bestimmtes Objekt bezogen sind und spontan, d. h. nicht 

vorhersagbar, auftreten. Sie stehen dabei nicht in Verbindung mit besonderer Anstren-

gung oder gefährlichen oder lebensbedrohlichen Situationen. Merkmale einer Panik-

attacke sind: 

- Es handelt sich um eine einzelne Episode von intensiver Angst oder Unbehagen. 

- Sie beginnt abrupt. 

- Sie erreicht innerhalb weniger Minuten ein Maximum und dauert mindestens einige 

Minuten. 
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Mindestens 4 konkrete Begleitsymptome müssen hinzutreten, davon eine der bereits 

unter dem Punkt „generalisierte Angst“ beschriebenen vegetativen Erscheinungen. Die 

weiteren beziehen sich auf Thorax und Abdomen, die Psyche und allgemeine Sym-

ptome, ähnlich wie bei der generalisierten Angst. Hierunter fallen z. B. Beklemmungs-

gefühle, Thoraxschmerzen, Angst vor Kontrollverlust und davor zu sterben, Gefühl-

losigkeit und Kribbelgefühle (Dilling et al., 2015). 

Auftreten und Verlauf 

Die Erstmanifestation von generalisierter Angst liegt im Median bei 31, bei Panik bei 

24 Jahren. Der Verlauf ist chronisch und Fluktuationen unterworfen. In der fünften  

Lebensdekade nimmt die 12-Monatsprävalenz von Angststörungen ab. Sie gehen mit   

einem erhöhten Suizidrisiko einher (Bandelow et al., 2014).  

Ätiologie von depressiven sowie Angst- und Panikstörungen 

Ätiologisch geht man davon aus, dass vielfältige psychosoziale und biologische        

Entstehungsursachen zu Grunde liegen, aus denen sich eine erhöhte Erkrankungs-

bereitschaft ergibt. Hierzu zählen u. a. genetische Prädispositionen und schädigende 

Umwelteinflüsse, wie z. B. ein frühzeitiger Verlust eines Elternteils sowie ein-

schneidende negative Lebensereignisse (Sullivan et al., 2000; Hettema et al., 2005; 

Agid et al., 2000), Störungen des neuroendokrinologischen Systems nach Traumen in 

der Kindheit (Heim & Nemeroff, 2001) und dysfunktionale Kognitionen (Beck, 1963; 

Beck, 1964). 

Komorbidität unter psychischen Störungen 

Häufig leiden Personen nicht nur an einer, sondern an mehreren psychische Störungen. 

Depressionen und Angsterkrankungen sind dabei häufig miteinander assoziiert (Jacobi 

et al., 2004b; Wittchen & Jacobi, 2005). Hierdurch, wie auch durch eine körperliche 

Komorbidität, werden Krankheitsverlauf und die Schwere ungünstig beeinflusst    

(Keitner et al., 1991; Evans et al., 2005; Judd et al., 1998).  

Diagnostik psychischer Störungen  

Die Diagnostik psychischer Erkrankungen sollte durch Erhebung der störungs-

spezifischen Haupt- und Nebensymptome, in Deutschland nach der jeweils aktuellsten 

Version der internationalen Klassifikation psychischer Störungen (WHO 1994),       

erfolgen. Empfohlen wird die aktive Exploration bzw. ein strukturiertes oder           
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halbstrukturiertes diagnostisches Interview. Differentialdiagnostische Möglichkeiten 

müssen gesondert abgegrenzt werden. Ein Screening kann als diagnostisches Hilfs-

mittel zur Abschätzung einer auffällig erhöhten Symptomatik, des Krankheits-

verdachtes, zur Früherkennung und auch zur Verlaufskontrolle sinnvoll sein und wird 

insbesondere bei Risikogruppen empfohlen (DGPPN et al., 2015; Bandelow et al., 

2014).  

Therapie depressiver und Angststörungen  

Zur Behandlung von Depression und Angst/Panik stehen effektive Psychotherapie-

verfahren zur Verfügung. Zu den Bevorzugten zählt die kognitive Verhaltenstherapie. 

Bei größerer Krankheitsschwere ist zusätzlich eine Psychopharmakotherapie indiziert. 

Serotoninwiederaufnahmehemmer (SSRI) zählen dabei bei Patienten mit kardialer  

Komorbidität aufgrund ihres insgesamt günstigeren Nebenwirkungsprofils zu Medika-

menten erster Wahl (DGPPN et al., 2015; Bandelow et al., 2014).  

2.2.3 Koronare Herzkrankheit (KHK) 

Diese Diagnose bezeichnet das Vorliegen artherosklerotischer Veränderungen an den 

Herzkranzgefäßen. Mit wachsender Plaquebildung kommt es zur Stenosierung, woraus 

eine Mangeldurchblutung und Minderversorgung des Herzmuskels mit Sauerstoff    

resultiert. Klinische Manifestationsformen können akut und unmittelbar lebens-

bedrohlich sowie chronisch sein. Dazu gehören die Angina pectoris, der akute Myo-

kardinfarkt, Herzrhythmusstörungen, der plötzliche Herztod und auch die Herzinsuffizi-

enz (Bundesärztekammer et al., 2016).  

Ätiologie 

In großen prospektiven Langzeitstudien wurden arterielle Hypertonie, Hyperlipidämie, 

Diabetes mellitus, Rauchen und eine positive Herzinfarktanamnese in der Familie als 

relevante kardiovaskuläre Risikofaktoren identifiziert (Assmann et al., 1997; Kannel et 

al., 1997). Folgerichtig zieht die Senkung eines modifizierbaren Parameters, wie z. B. 

die medikamentöse Minderung des Cholesterinspiegels auch einen prognostischen   

Vorteil nach sich (Lardizabal & Deedwania, 2010). In den letzten Jahren wurde die  

Miteinbeziehung psychischer und sozialer Stressoren in das Risikomanagement emp-

fohlen (Ladwig et al., 2014; Albus et al., 2005; Barth et al., 2010; Bundesärztekammer 

et al., 2016). 
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Diagnostik 

Zur Diagnostik stehen nichtinvasive Untersuchungsmethoden (Belastungs-EKG und 

Bildgebungen, die unter körperlicher Belastung durchgeführt werden können) sowie 

invasive (Herzkathether) zur Verfügung. Der Einsatz des Verfahrens soll nach genauer 

individueller Risiko-Nutzen-Abwägung erfolgen (Bundesärztekammer et al., 2016).  

Auftreten und Verlauf 

Nach Ergebnissen der Studie „Gesundheit in Deutschland aktuell 2012“ ist die Lebens-

zeitprävalenz der KHK unter 44 Jahren mit beinahe 1 % bei Frauen und 2 % bei     

Männern verhältnismäßig gering. Sie steigt im Alter zwischen 45 und 64 Jahren beim 

weiblichen Geschlecht auf 4 % und beim männlichen auf 9 % sowie ab 65 Jahren    

deutlich  weiter auf 18 % bzw. 28 % (Robert Koch-Institut, 2014). Zur prognostischen 

Abschätzung der relativen Wahrscheinlichkeit für den Tod oder für nichttödliche Herz-

infarkte im nächsten Jahr gehört eine Risikostratifizierung, in die definierte, unter-

schiedlich gewichtete Risikofaktoren einfließen. In der nationalen Versorgungsleitlinie 

(Bundesärztekammer et al., 2016) wird für Patienten mit manifester KHK ein sich    

hieran orientierendes Punktesystem, modifiziert nach Daly et al (2006), empfohlen (Da-

ly et al., 2006) .  

Therapie 

Zur Behandlung stehen konservative, interventionelle und chirurgische Möglichkeiten 

zur Verfügung, deren Wahl abhängig von der vorhandenen Befundkonstellation ist. Sie 

umfassen grundsätzlich die Revaskularisation der Herzkranzgefäße durch eine per-

cutane koronare Katheterintervention oder eine aortokoronare Bypass-Operation, die 

medikamentöse Behandlung, die geeignete Unterstützung bei psychosozialen Stressoren 

und das nicht-pharmakologische Risikofaktor-Management. Zu diesem zählt u. a. eine 

ausgewogene Ernährung und ein leidensgerechtes körperliches Training                  

(Bundesärztekammer et al., 2016).  

2.2.4 Herzinsuffizienz 

Die Herzinsuffizienz ist definiert als komplexes klinisches Syndrom, welches durch 

jede strukturelle oder funktionale kardiale Erkrankung hervorgerufen werden kann, die 

die Fähigkeit des Ventrikels sich mit Blut zu füllen, oder dieses in den Kreislauf auszu-

werfen, beeinträchtigt. Klinische Kardinalmanifestationen sind Luftnot, Müdigkeit,   
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verringerte körperliche Belastbarkeit und Flüssigkeitseinlagerungen in Lunge, Knöcheln 

und/oder Eingeweide. Ursächlich können verschiedene Erkrankungen des Herzens sein, 

die das Peri-, Myo- oder Endokard, die Gefäße oder metabolische Störungen betreffen. 

In den meisten Fällen ist aber eine linksventrikuläre Dysfunktion für die Symptomatik 

verantwortlich. Deren Spektrum kann von leichten funktionellen Abnormitäten bis zu 

einer schwereren Dilatation und deutlich reduzierter Ejektionsfraktion reichen. Letztere 

ist von besonderer Bedeutung für die Prognose und Therapie und dient als Maß zur 

Klassifizierung der Herzschwäche (Yancy et al., 2013). Die Schwere der klinischen 

Symptomatik kann über die NYHA-Klassifikation angegeben werden. Sie erstreckt sich 

von einer normalen körperlichen Belastbarkeit ohne kardial bedingte Beschwerden im 

Stadium I, bis hin zu Beschwerden in Ruhe, die zur Bettlägerigkeit führen, im Stadium 

IV (The Criteria Committee of the New York Heart Association, 1994). 

Ätiologie 

Die Entwicklung einer Herzinsuffizienz kann Folge verschiedener Erkrankungen sein. 

Als weitaus häufigste Ursache stellten sich in den westlichen Ländern die koronare 

Herzkrankheit und die arterielle Hypertonie, allein oder in Kombination, heraus (Cowie 

et al., 1999; Lip et al., 2000).  

Diagnostik  

Zum diagnostischen Nachweis ist eine Objektivierung der kardialen Dysfunktion      

erforderlich. Die wesentliche Standardmethode ist die transthorakale Echokardiographie 

(McMurray et al., 2012; Yancy et al., 2013). 

Auftreten und Verlauf 

Die Herzinsuffizienz ist eine sehr altersabhängige und letztlich zum Tode führende  

Erkrankung. Der Inzidenzgipfel liegt zwischen dem 7. und 8. Lebensjahrzehnt (Bursi et 

al., 2006; Störk & Angermann C.E., 2007). Nach einer niederländischen Rotterdam-

Studie (Mosterd et al., 1999) leiden im Alter zwischen 64 und 74 Jahren knapp 4 % der 

Männer und 3 % der Frauen unter einer symptomatischen Herzinsuffizienz. Für die   

Altersspanne zwischen 75 und 84 Jahren wurde ein Anstieg der Prävalenzrate auf 5,5 % 

bei Männern und 6,8 % bei Frauen ermittelt. Im Alter zwischen 85 und 97 betraf dies    

8 % und 16 %. Diese Häufigkeiten ähneln sich auch anderen Ländern (McMurray & 

Stewart, 2000).  
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Therapie 

Empfohlene Behandlungskonzepte beinhalten eine stadiengerechte medikamentöse  

Therapie, nichtpharmakologische Maßnahmen, wie z. B. leidensgerechtes körperliches 

Training, die Modifikation des Lebensstils und die Kontrolle der Flüssigkeitszufuhr, die 

Therapie der verursachenden Grunderkrankung sowie das Management begleitender 

Komorbiditäten und prognostisch wirksamer Faktoren, einschließlich der psycho-

sozialen. Mit fortgeschrittener Erkrankung kommen auch apparative und operative   

Methoden, wie die kardiale Resynchronisationstherapie über einen biventrikulären 

Herzschrittmacher, die Implantation eines Defibrillators oder sogar eine Herztrans-

plantation zum Einsatz (Yancy et al., 2013; McMurray et al., 2012). Die Überlebens-

chancen der Betroffenen stiegen in den letzten Jahren und verbesserten sich unter leit-

liniengerechter Therapie (Neumann et al., 2009; Stewart et al., 2003). 

2.3 Epidemiologie von Angst und Depression bei Herzerkrankungen 

Bei Menschen mit einer Herzerkrankung ist ein überzufällig häufiges Vorkommen von 

Angst und Depressivität vielfach belegt, am ausgiebigsten für eine komorbide depres-

sive Symptomatik. Im World Mental Health Survey von Ormel et al (2007) fand sich 

länderübergreifend ein doppelt so hohes Risiko für komorbide affektive (OR = 2,1) und 

Angststörungen (OR = 2,2), als in der Normalbevölkerung üblich (Ormel et al., 2007). 

Durch Unterschiede, die z. B. die ausgewählte Untersuchungspopulation, die verwen-

deten Assessmentmethoden und die Adjustierung zusätzlicher Einflussgrößen betreffen, 

ergibt sich zwischen den einzelnen Studien allerdings mitunter eine große Spannweite 

zwischen den festgestellten Prävalenzen.  

Für Patienten mit koronarer Herzkrankheit wurde in epidemiologischen Übersichts-

arbeiten zu 17-27 % eine Major Depression nachgewiesen, wobei die Autoren zudem 

einen weit höheren Anteil an subsyndrosomaler Symptomatik annehmen (Rudisch & 

Nemeroff, 2003). Zu einem ähnlichen Ergebnis kamen Thombs et al (2009) bei hospita-

lisierten Patienten nach einem Herzinfarkt (Thombs et al., 2006). Sie ermittelten auf der 

Basis eines strukturierten Interviews bei 19,8 % des Klientels eine Major Depression 

und auf der Grundlage unterschiedlicher Fragebögen (Hospital Anxiety and Depression 

Scale (HADS) und Beck-Depressions-Inventar (BDI)) bei jeweils 15,5 bzw. 31,1 % das 

Vorliegen einer depressiven Symptomatik.  
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Für Patienten mit Herzinsuffizienz ergab die Metaanalyse von Rutledge et al (2006), die 

27 Studien einschloss, einen Durchschnittswert von 21,5 % für das Vorliegen einer   

klinisch relevanten depressiven Komorbidität (Rutledge et al., 2006). Diesbezüglich 

liegen nach der Übersichtsarbeit von Lane et al (2005) die Prävalenzraten in deutschen 

Studien bei 14-16 % für eine Major-Depression und bei 24-85 % für eine depressive 

Symptomatik (Lane et al., 2005).  

In Bezug auf eine auffällig erhöhte komorbide Angstsymptomatik bzw. -erkrankung 

ermittelten Fleet et al (2000) in einer Übersichtsarbeit, dass mit einer koronaren Herz-

krankheit zu 10-50 % eine Panikstörung assoziiert ist (Fleet et al., 2000). Hiervon ist 

nach einer deutschen Studie beinahe einer von 10 Herzinsuffizienzpatienten betroffen 

(Muller-Tasch et al., 2008). Eine niederländische Studie ergab, dass Patienten, die    

innerhalb des zurückliegenden Jahres eine diagnostisch gesicherte Angststörung       

(Soziale Phobie, generalisierte Angst, Panik, Agoraphobie) aufwiesen, insgesamt eine 

mehr als dreifach erhöhte Prävalenz für das Vorliegen einer koronaren Herzerkrankung 

hatten (Vogelzangs et al., 2010). Umgekehrt ließen sich bei 10 % der Teilnehmer-

klientel der sogenannten Heart and Soul Study mit stabiler koronarer Herzerkrankung 

die Kriterien einer generalisierten Angststörung innerhalb des vorangegangenen Jahren 

fest-stellen, wobei die Betroffenen häufiger an einer Depression litten und eher jünger 

und weiblich waren (Martens et al., 2010).  

In der kardiologischen Rehabilitation gaben 36 % der Patienten im Screening eine     

mittlere bis starke seelische Belastung an, und jeder 5. erfüllte die Kriterien einer     

aktuellen psychischen Störung im Zeitfenster der letzten 4 Wochen. Am häufigsten  

fanden sich affektive und Angststörungen (Harter et al., 2002; Härter et al., 2007).  

Hierzu folgen in Tabelle 2 Angaben zur 4-Wochen-, 12-Monats- und Lebenszeit-

prävalenz. 

Tabelle 2. Geschlechts- und altersadjustierte Prävalenzraten für komorbide affektive- 
und Angststörungen in der kardiologischen Rehabilitation nach DSM-IV mit Odds   
Ratios im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung (Baumeister et al., 2004). 

 4-Wochen- 
prävalenz/OR 

12-Monats-
prävalenz/OR 

Lebenszeit- 
prävalenz/OR 

Affektive Störungen 10.4 %/1,4 23,9 %/1,8 30,1 %/1,5 
Angststörungen 14,3 %/1,4 25,2 %/1,7 36,0 %/2,5 
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Verlaufsbeobachtungen zeigen, dass sich der Anteil an Patienten mit erhöhter psychi-

scher Belastung mit zunehmendem zeitlichem Abstand zum akuten kardialen Ereignis 

nicht unbedingt vermindert, sondern sogar zunehmen kann. So wiesen in einer Studie 

von Lane et al (2002) unmittelbar nach einem Herzinfarkt 31 % der Testpersonen eine 

erhöhte depressive und 26 % eine erhöhte Angst-Symptomatik auf, 12 Monate später 

waren dies 37 % bzw. 40 % (Lane et al., 2002). Nach Ergebnissen von Dickens et al 

(2004) wird ein beträchtlicher Prozentsatz derer, die im Akutstadium noch nicht auf-

fällig waren, erst später depressiv (Dickens et al., 2004), während es andererseits aber 

auch Hinweise auf eine hohe Rate an Spontanremissionen gibt (Grace et al., 2004; van 

Melle et al., 2007; Doering et al., 2010).  

2.4 Prognostische Assoziation der psychokardiologischen Komorbidität 

2.4.1 Depression und Herzerkrankungen 

In den letzten Jahren belegten mehrere Metaanalysen die ungünstige prognostische  

Assoziation von Herzerkrankungen und depressiver Komorbidität. Der größte For-

schungsanteil bezieht sich diesbezüglich bisher auf die KHK, gefolgt von der Herzin-

suffizienz. Wulsin & Signal (2003) kamen zu dem Ergebnis, dass depressive Personen 

ein 1,6 fach höheres Risiko für die Entwicklung einer KHK gegenüber Nicht-

Depressiven haben (Wulsin & Singal, 2003). Bei bereits vorhandener KHK-

Manifestation ist Barth et al (2004) zufolge für erstere das Mortalitätsrisiko nach 2   

Jahren mehr als doppelt so hoch und bleibt auch in der weiteren Verlaufsbeobachtung 

nach Adjustierung anderer Risikofaktoren erhöht (Barth et al., 2004). Van Melle et al 

(2004) ermittelten ein 2-2,5 fach erhöhtes Risiko für ein ungünstiges Outcome in Form 

von kardialen Ereignissen und erhöhter Sterblichkeit, wobei die Gesamtmortalität in 

älteren Studien tendenziell höher lag (van Melle et al., 2004). Auch Ergebnissen der 

unlängst zurückliegenden Metaanalyse von Wu et al (2016) zufolge war das Risiko  

einen Myokardinfarkt zu erleiden oder an den Folgen der koronaren Herzkrankheit zu 

versterben, für depressive Patienten gegenüber Nicht Depressiven erhöht. Die gepoolten 

adjustierten HRs für die ermittelten Zielparamater lagen zwischen 1,22 und 1,36 (Wu & 

Kling, 2016). Die Metaanalyse von Rutledge et al (2006) kam zu einem ähnlichen    

Ergebnis wie Van Melle et al. (2004), bezogen auf die Herzinsuffizienz (Rutledge et al., 

2006). Zahlreiche weitere Studien bekräftigen die ungünstige prognostische Assoziation 
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(Glassman et al., 2009; Friedmann et al., 2006; Jiang et al., 2007; Sherwood et al., 2007; 

Sherwood et al., 2011; Pelletier et al., 2015), auch in Bezug auf höhere Versorgungs-

kosten und das psychische Wohlbefinden (Baumeister & Härter, 2005; Klesse et al., 

2008).  

Status der Depression als Risikofaktor für eine koronare Herzkrankheit 

Einige Autoren kommen zu dem Schluss, dass die Depression als kardiovaskulärer   

Risikofaktor zu betrachten ist (Goldston & Baillie, 2008; Ahto et al., 2007; Barth et al., 

2004). Diese Folgerung bedarf aber einiger Vorsicht, da eine derartige Konstellation 

eine Kausalbeziehung zwischen beiden Erkrankungsformen voraussetzen würde, die 

jedoch bisher noch nicht hinreichend belegt ist (Frasure-Smith & Lesperance, 2010). 

Als ein wesentliches stützendes Kriterium für den Risikofaktorstatus ist eine Dosis-

Wirkung-Beziehung anzusehen, die auch vielfach festgestellt wurde, d. h. je ausge-

prägter die depressive Symptomatik war, desto ungünstiger wirkte sie sich auf den 

Krankheitsverlauf aus (Goldston & Baillie, 2008; Frasure-Smith & Lesperance, 2006; 

Wulsin, 2004), wobei bereits für leichte depressive Symptome eine erhöhte Sterblich-

keit nach Herzinfarkt nachgewiesen wurde (Bush et al., 2001; Carney et al., 2008).  

Demgegenüber finden sich in der letzten Jahren aber vermehrt Studienergebnisse, die 

einem solch simplen Beziehungsgefüge widersprechen und die Aufmerksamkeit mehr 

auf einen Wirkzusammenhang lenken, in dem u. a. der Zeitpunkt des Auftretens und der 

Subtyp der depressiven Symptomatik berücksichtigt werden muss (Carney & Freedland, 

2016). Als Beispiel stellten Dickens et al (2008) in einem Beobachtungszeitraum von 8 

Jahren einen Anstieg der kardiovaskulären Mortalität bei Patienten, die eine Depression 

im Jahr nach dem Herzinfarkt aufwiesen, fest, nicht aber bei denjenigen, die vor dem 

Ereignis betroffen waren (Dickens et al., 2008). Eine Studie von Rafanelli et al (2010) 

ergab, dass nur die Dysthymie, nicht aber eine leichte oder schwere depressive Episode 

in der Zeit vor einem Koronarsyndrom, die kardiovaskuläre Prognose innerhalb einer 

Verlaufsbeobachtung von 2,5 Jahren signifikant verschlechterte (Rafanelli et al., 2010). 

Carney et al (2009) ermittelten für Patienten mit erstmaliger Major-Depression nach 

akutem Herzinfarkt eine höhere Gesamtmortalität als bei Patienten mit wiederkehrenden 

Episoden, wobei beide Fälle eine geringere Überlebenswahrscheinlichkeit nach sich 

zogen (Carney et al., 2009). Andere Erhebungen ergaben für Patienten mit ereignisnaher 

Depression prognostisch ungünstige Effekte, wie auch für Patienten mit behandlungs-
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resistenter Depression nach einem Herzinfarkt (de Jonge et al., 2007; de Jonge et al., 

2006). Auch Glassman et al (2009) ermittelte bei Studienteilnehmern, deren Depression 

über einen Zeitraum von 6 Monaten nach einem akuten Koronarsyndrom persistierte, 

eine mehr als doppelt so hohe Mortalitätsrate innerhalb eines Verlaufszeitraumes von 7 

Jahren (Glassman et al., 2009). Die Ergebnisse von Hoen et al (2010) legen nahe, dass 

eher somatische als kognitiv-affektive Symptomdimensionen mit einem schlechteren 

kardiovaskulärem Outcome bei depressiven KHK-Patienten verbunden sind (Hoen et 

al., 2010). Auch ein modulierender Einfluss durch komorbide Angstsymptome wird 

beschrieben (Rutledge et al., 2009). Frasure-Smith und Lesperance (2010) folgerten in 

ihrem Editorial über den Stand der Forschung, dass eine Enthüllung verschiedener    

Depressionsfacetten zur Identifizierung kardiotoxischer Aspekte im Gange ist, wobei 

noch kein klarer Konsensus darüber herrscht, welcher Bereich klinisch relevant ist   

(Frasure-Smith & Lesperance, 2010; Dickens, 2015).  

Ein weiteres relevantes Kriterium für den Risikofaktorstatus der Depression, nämlich 

die Verbesserung des kardiovaskulären Outcomes durch Reduktion der depressiven 

Symptomatik, konnte bisher noch nicht konsistent bewiesen werden und zieht weiteren 

Forschungsbedarf nach sich (Whalley et al., 2011; Baumeister et al., 2011; Carney & 

Freedland, 2016).  

2.4.2 Angst und Herzerkrankungen 

Die prognostische Assoziation von Angst und Herzerkrankungen wurde in den letzten 

Jahren nicht ganz so intensiv untersucht, wie diejenige in Bezug auf eine depressive 

Komorbidität; mehrere Metaanalysen belegen jedoch mittlerweile ebenfalls schädliche 

Folgen. So ist Ergebnissen von Roest et al (2010a) zufolge eine erhöhte Angstsympto-

matik mit einem 26 % fach erhöhtem Risiko für die Erstmanifestation einer KHK und 

mit einem 48 % fach erhöhtem Risiko für einen Herztod behaftet, weshalb die Autoren 

auch hier einen unabhängigen Risikofaktorstatus für die Krankheitsentstehung und die 

kardiale Mortalität vermuteten (Roest et al., 2010a). Nach einem Myokardinfarkt fand 

sich ferner ein auf 36 % erhöhtes kombiniertes Risiko für kardiale Ereignisse und Tod 

(Roest et al., 2010b). Weitere aktuellere Metaanalysen ergaben ebenfalls ein        

schlechteres Outcome im Hinblick auf die Erstmanifestation einer KHK, das Auftreten 
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von Herzinfarkten und kardialen Ereignissen (Tully et al., 2015) sowie ein moderat er-

höhtes Mortalitätsrisiko (Celano et al., 2015).  

Auch entgegengesetzte Ergebnisse liegen vor. So wurde in der großangelegten Post- 

hoc-Studie von Meyer et al (2010), die Effekte von Angst auf das Überleben von      

Patienten mit stabiler KHK über einen Zeitraum von 5 Jahren hinweg prüfte, eine ins-

gesamt niedrigere Gesamtmortalität bei Vorliegen einer erhöhten Angstsymptomatik 

(HR 0,77) ermittelt. In einer Subgruppenanalyse ließ sich allerdings nur für Personen 

mit koronarer Herzkrankheit, aber ohne Herzinfarkt in der Anamnese, eine signifikant 

reduzierte Sterblichkeit (HR 0,70) nachweisen. Bei denjenigen mit reduzierter LV-

Funktion war die Mortalität wieder erhöht (HR 1,32) (Meyer et al., 2010).  

Vor dem Hintergrund weiterer inkonsistenter Ergebnisse im wissenschaftlichen Kontext 

untersuchten Moser et al. (2011) in einer großen prospektiven Längsschnittstudie mit 2 

jähriger Verlaufsdauer den prognostischen Wert einer persistierenden komorbiden 

Angstsymptomatik auf den kombinierten Endpunkt von kardialen Ereignissen und   

Gesamtmortalität unter Adjustierung zahlreicher relevanter klinischer, soziodemo-     

graphischer und psychosozialer Risikofaktoren bei KHK-Patienten. Auch sie kamen zu 

dem Schluss, dass eine persistierende Angstsymptomatik einen unabhängigen Prädiktor 

für ein ungünstiges Outcome darstellt (HR = 1,27 bzw. 1,52, bei summativer bzw. kate-

gorialer Auswertung) (Moser et al., 2011). Weitere Studien stützen ebenfalls diese    

folgenschwere Konstellation (Roest et al., 2012; Hoen et al., 2010; Martens et al., 2010; 

Frasure-Smith & Lesperance, 2008; Gomez-Caminero et al., 2005; Chen et al., 2009).  

2.4.3 Vermittelnde Mechanismen der psychokardiologischen Assoziation 

Ätiologisch werden verschiedene Wege für das Zustandekommen der psycho-

kardiologischen Komorbidität diskutiert: 

Nach einem hier stark vereinfacht dargestelltem pathophysiologischen Erklärungs-

modell verursachen affektive Erkrankungen eine Überstimulation der hypothalamisch-

hypophysären Achse und des sympathischen Nervensystems. Dies zieht wiederum 

komplexe Reaktionen zahlreicher untergeordneter Systeme nach sich, die letztlich das 

kardiovaskuläre Risiko, z. B. über den Progress einer Arteriosklerose, einer arteriellen 

Hypertonie, inflammatorische Phänomene, die Reduktion der Herzratenvariabilität etc., 
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ungünstig beeinflussen. (Rozanski et al., 2005; de Jonge et al., 2010; Adibfar et al., 

2016; Liu et al., 2016). 

Auf der Verhaltensebene begünstigen Angst und Depression gesundheitsschädliche 

Verhaltensweisen, wie die Neigung zu Non-Compliance gegenüber medizinischen   

Behandlungsregimen und eine ungesunde Lebensweise, wodurch ein ungünstiger 

Krankheitsverlauf gefördert wird (Dempe et al., 2013; DiMatteo et al., 2000; Gehi et al., 

2005; Bane et al., 2006; Walsh et al., 2013).  

Naheliegend erscheint weiterhin, dass die psychische Komorbidität eng an typische  

klinische Merkmale eines kardialen Syndroms gekoppelt ist. Hierzu zählen chronisch 

katabole Stoffwechselvorgänge und fortschreitendes Organversagen bei der Herzin-

suffizienz (Angermann et al., 2011). 

Als weiteres Bindeglied ist eine genetische Determination denkbar, die einen gemein-

samen Ursprung beider Erkrankungsformen vorgibt (Xian et al., 2010).  

Hohe Spontanremissionsraten einer komorbiden depressiven Symptomatik nach einem 

kardialen Ereignis lassen teilweise auch auf eine reaktiv ausgelöste Erscheinung im 

Sinne einer Anpassungsstörung schließen (Doering et al., 2010; Glassman et al., 2002). 

2.5 Gesundheitsbezogene Lebensqualität und ihre Assoziation mit der psycho-
kardiologischen Komorbidität 

Die gesundheitsbezogene Lebensqualität wird u. a. als Maß für den funktionellen Effekt 

einer Erkrankung und deren Behandlung aus der Wahrnehmung des Patienten heraus 

definiert (Schipper H et al., 1996). Es handelt sich um ein mehrdimensionales Kon-

strukt, welches das seelische, körperliche und soziale Wohlbefinden erfasst (Hofer et 

al., 2004; Dedhiya & Kong, 1995; Dixon et al., 2002). In den letzten Jahren wurde ihr 

als Outcomeparameter des Behandlungserfolges immer mehr Bedeutung beigemessen 

(Spertus, 2008; Intarakamhang & Intarakamhang, 2013; Cohen et al., 2011; Gallagher et 

al., 2015). Dies berücksichtigt die zunehmende Erkenntnis, dass die subjektive Per-

spektive des Patienten mehr ins Zentrum der Aufmerksamkeit der Medizin gehört, und 

dass ihr eine ebenso legitime und valide Bedeutung in der Evaluation des Behandlungs-

erfolges zusteht, wie der Einschätzung des Arztes (Sullivan, 2003; Leplege & Hunt, 

1997).  
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Die gesundheitsbezogene Lebensqualität ist bei psychokardiologischer Komorbidität oft 

deutlich eingeschränkt (Schowalter et al., 2013; Faller et al., 2009; Dickens et al., 

2012). Gemäß Ergebnissen von Hofer et al (2014) erwies sich eine Verschlechterung 

der globalen Lebensqualität im MacNew-Fragebogen ab 0,5 Punkten in Verlaufs-

Screenings, ein und drei Monate nach Überweisung zur Angioplastie, zudem als       

prädiktiv für eine erhöhte 4-Jahres-Gesamtmortalität (Hofer et al., 2014). Dies spricht 

dafür, dass sie nicht nur das psychosoziale Wohlbefinden der Patienten betrifft, sondern 

außerdem auf somatomedizinischer Ebene prognostische Relevanz aufweist. 

2.6 Behandlungseffekte psychologischer Interventionsprogramme bei kardiologi-
schen Patienten 

In den letzten Jahrzehnten wurde bei kardiologischen Patienten der Einfluss psycho-

sozialer Interventionen auf die psychische Gesundheit und die Lebensqualität sowie auf 

Morbidität und Mortalität untersucht. Die Ergebnisse waren nicht immer einheitlich. Es 

zeigte sich auch ein Trend zugunsten besserer Resultate in frühen Studien, was durch 

Fortschritte in der somatomedizinischen Versorgung in den letzten Jahren mitbedingt 

sein könnte (Linden et al., 1996; Linden et al., 2007; Goldston & Baillie, 2008). Im  

Folgenden werden relevante Studienergebnisse aufgeführt, die einen Überblick über den 

derzeitigen Stand der Forschung geben sollen. 

2.6.1 Metaanalysen und Cochrane Reviews 

Linden et al (2007) führten eine insgesamt 43 kontrollierte, randomisierte Studien um-

fassende Metanalyse durch, in der bei kardiologischen Patienten der Benefit einer    

psychologischen Zusatzbehandlung gegenüber „usual care“-Kontroll-Bedingungen  

geprüft wurde. Gegenstand der Fragestellungen war zum einen, ob sich Reduktionen in 

der Mortalität und Morbidität im Kurzzeit- versus Langzeitverlauf für beide Ge-

schlechter ergeben und zweitens, ob sich Charakteristika wie das Timing der Behand-

lung und die Effektivität der Reduktion des psychischen Stresses auf das Outcome aus-

wirken.  

Die Teilnehmer der Interventionsgruppen profitierten signifikant mit einer verringerten 

Gesamtsterblichkeit um 27 % innerhalb eines Zeitfensters von 2 Jahren (OR 0.72 [95 % 

Konfidenzintervall (CI) 0.56-0.94]), wonach sich der Effekt abschwächte. Ferner zeigte 

sich ein um 43 % reduziertes Auftreten kardialer Ereignisse bei einer Beobachtungsdau-
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er von über 2 Jahren hinaus. Es fand sich dabei keine Abnahme der Mortalität und eine 

vergleichsweise geringere Reduktion der Morbidität bei Frauen.  

Psychotherapeutische Interventionen, die im Abstand von mindestens 2 Monaten nach 

dem akuten Krankheitsereignis eingeleitet wurden, erzielten prognostisch günstigere 

Effekte auf die Mortalität bezogen auf einen Verlaufsbeobachtungszeitraum von unter 2 

Jahren (-72 %, p = 0.01) während früher beginnende nicht mit signifikanten Reduk-

tionen assoziiert waren. Übereinstimmend mit den Ergebnissen einer vorangegangenen 

Metaanalyse von Dusseldorp et al (1999) wurde nur dann ein signifikanter Benefit für 

das Überleben ermittelt, wenn psychischer Stress erfolgreich gesenkt werden konnte  

(Dusseldorp et al., 1999). 

Die Autoren schlussfolgerten hieraus, dass sich ein frühzeitig rekrutiertes Studien-

klientel möglicherweise vom später randomisierten durch bessere Ressourcen zur   

spontanen Resilienz unterscheidet. Unabhängig von den somatischen Endpunkten    

wiesen psychotherapeutisch behandelte Studienteilnehmer verbesserte psychologische 

Parameter auf, darunter signifikante Verbesserungen im Hinblick auf negativen Stress 

und soziale Unterstützung bei Frauen und auf Depression und soziale Unterstützung bei 

Männern (Linden et al., 2007). 

Da bisher unklar blieb, welche psychologischen Interventionen am wirksamsten für die 

Behandlung einer Depression oder einer auffälligen depressiven Symptomatik bei 

KHK-Patienten sind, untersuchten Dickens et al (2013) in ihrer Metaanalyse ent-

sprechende Charakteristika. Diese schloss 62 geeignete randomisierte Kontrollstudien 

ein, die sowohl depressive, als auch nicht depressive Teilnehmer enthalten konnten und 

den Vergleich von 64 separaten Behandlungsansätzen lieferten.  

Insgesamt zeigten sich kleine aber signifikante Vorzüge zugunsten psychologischer 

Interventionen in der Reduktion depressiver Symptome. Im Vergleich der ver-

schiedenen Behandlungskomponenten war Problem solving mit einer standardisierten 

Mittelwertdifferenz von SMD = 0.34 am effektivsten. Eine separate Subgruppenanalyse 

für depressive KHK-Patienten ergab in qualitativ hochwertig eingestuften Studien nur 

für die kognitive Verhaltenstherapie eine moderate statistisch signifikante Überlegenheit 

(SMD = 0.31). Bei Einschluss der verschiedenen Behandlungskomponenten in die   

multivariable Metaregression wurde kein unabhängiger Effekt mehr für eine bestimmte 

Behandlungskomponente gefunden.  
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Die Autoren folgerten, dass kognitive Verhaltenstherapie und Problem solving in    

künftige Therapien miteinbezogen werden sollten, weiterer Bedarf für die Entwicklung 

effektiverer Interventionskonzepte besteht und weitere Studien erforderlich sind, um 

einen aussagekräftigen Vergleich zwischen verschiedenen Behandlungskomponenten zu 

ermöglichen. Dabei sollte die Wirksamkeit psychotherapeutischer Interventionen in 

Populationen untersucht werden, die diejenige widerspiegelt, für deren klinischen     

Gebrauch sie auch gedacht sind, d. h. z. B. für Personen mit ausgeprägter klinischer 

bzw. ansteigender depressiver Symptomatik, da bisher kein überzeugender Beleg dafür 

gefunden wurde, dass die große Mehrheit der kardiologischen Patienten maßgeblich 

davon profitiert. Künftige Studien sollten ferner die Wirksamkeit einer Behandlung in 

Abhängigkeit vom Timing nach einem kardialen Ereignis und individueller Patien-

tencharakteristika, darunter dem Geschlecht prüfen, die Anamnese einer depressiven     

Erkrankung als Einflussgröße berücksichtigen und die Interaktion verschiedener       

Behandlungskomponenten erforschen (Dickens et al., 2013).  

In der 5 randomisierte kontrollierte Studien umfassenden Metaanalyse von O`Neil et al 

(2011) wurde der Einfluss einer Depressionsbehandlung auf die mentale und physische 

gesundheitsbezogene Lebensqualität von Patienten untersucht, die aufgrund eines    

akuten Koronarsyndroms ins Krankenhaus aufgenommen worden waren und im      

Eingangs-Screening eine depressive Symptomatik aufwiesen. Der Mindestverlaufs-

beobachtungszeitraum betrug 6 Monate.  

Die Autoren fanden eine signifikante Verbesserung der mentalen und physischen     

gesundheitsbezogenen Lebensqualität, wobei erstere klinisch bedeutsam (SMD = -0.29 

[-0.38-0.20], [p < .00001]; ρ = 0 %) und letztere moderat (SMD = -0.14 [-0.24-0.04],    

[p = .009]; ρ = 15 %) ausfiel (O'Neil et al., 2011). 

Whalley et al (2011) prüften die Wirksamkeit psychologischer Interventionen bei 

KHK-Patienten, die durch geschultes Personal vermittelt wurden, im Vergleich zu 

„usual care“-Bedingungen. Sie schlossen 24 randomisierte kontrollierte Studien mit 

einem Mindestverlaufsbeobachtungszeitraum von 6 Monaten ein.  

Unter den primären Zielkriterien ließen sich kleine bis moderate Symptomlinderungen 

für Depression (SMD: -0.21 (95 % CI -0.35, -0.08) und Angst SMD: -0.25 (95 % CI         

-0.48-0.03)) zugunsten der Interventionsbehandlungen nachweisen. In Studien, die die 

kardiale Mortalität erfassten, zeigte sich auch ein moderater, reduzierender Effekt auf 
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die kardial bedingten Todesfälle (RR: 0.80 (95 % CI 0.64-1.00)). Die Gesamtmortalität, 

nicht tödliche Myokardinfarkte und Myokardrevaskularisationen durch PTCA oder  

Bypass-OP sowie Typ-A-Verhalten (charakterisiert ehrgeizige, ruhelose, aggressive und 

rivalisierende Züge) und andere stressbezogene Outcomeparameter unterschieden sich 

jedoch nicht signifikant von den Kontrollbedingungen. Die Behandlung des Typ-A-

Verhaltens erwies sich allerdings als wirksamster Prädiktor für eine effektive Depres-

sionsbehandlung (β = -0,32, p = 0,03).  

Als sekundäres Zielkriterium wurde die gesundheitsbezogenen Lebensqualität erhoben, 

für die sich unter Therapiebedingungen ebenfalls kein konsistent überlegener Effekt 

zeigte.  

Die Autoren folgerten, dass psychologische Interventionen die psychische Symptomatik 

wirksam zu lindern scheinen, wobei noch ungewiss bleibt, welche Subgruppe an      

Patienten hiervon am meisten profitiert und welche Charakteristiken eine erfolgver-

sprechende Behandlung ausmachen (Whalley et al., 2011). 

In einem weiteren 16 randomisierte kontrollierte Studien umfassenden Cochrane      

Review von Baumeister et al (2011) wurde die Wirkung einer auf die Depressions-

behandlung ausgerichteten Psycho- bzw. Psychpharmakotherapie, jeweils im Vergleich 

zu „ususal care“-Bedingungen untersucht. Primäre Zielparameter umfassten die        

depressive Symptomatik, die kardiale und Gesamtmortalität sowie diverse nichttödliche     

kardiale Ereignisse, sekundäre medizinische Versorgungskosten und die gesundheits-

bezogene Lebensqualität.  

Psychotherapeutische Interventionen erzielten gegenüber den Kontrollbedingungen  

einen kleinen lindernden Effekt auf die depressive Symptomatik (Reichweite der SMD 

über Studien und Zeitrahmen: -0.81; 0.12). Bezogen auf jeweils eine Studie pro nach-

folgend genanntem Outcomekriterium fand sich jedoch kein Einfluss auf die Mortalität, 

Morbidität und die Lebensqualität, ausgenommen einer Verbesserung ihrer psycho-

sozialen Dimension. Unter den verschiedenen Psychotherapieansätzen konnten keine 

differierenden Behandlungserfolge ausgemacht werden.  

Unter den psychopharmakologisch ausgerichteten Interventionen wurde für SSRI eben-

falls ein geringer Effekt auf die Reduktion der depressiven Symptomatik bzw. auf deren 

Remission ermittelt (gepoolte SMD der Kurzzeit-Depressionsänderungs-Scores: -0,24  

[-0.38, -0.09], gepoolte OR der Kurzzeit-Depressionsremissions-Scores 1.80 [1.18, 
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2.74]), ferner eine reduzierte Rate an Hospitalisierungen (gepoolte OR aus 3 Studien: 

0.58 [0.39, 0.85]) und Vorstellungen in der Notaufnahme (OR einer Studie: 0.58 [0.34, 

1.00]) gegenüber Placebobedingungen. Basierend auf wenigen Studien zeigte sich auch 

hier kein Einfluss auf Morbidität, Mortalität und Lebensqualität.  

Die Autoren folgerten, dass psychologische und psychopharmakologische Inter-       

ventionen wahrscheinlich einen geringen, aber klinisch bedeutsamen Effekt in der   De-

pressionsbehandlung haben. Sie verwiesen vor dem Hintergrund qualitativer Defizite in 

zahlreichen Studien sowie heterogener Studienbedingungen und -Populationen     je-

doch auf die eingeschränkte Evidenz und Übertragbarkeit ihrer Ergebnisse und den wei-

teren Forschungsbedarf. Als Anregungen formulierten sie u. a., Behandlungseffekte 

hinsichtlich der minimal wirksamsten Therapiedosis sowie abhängig vom Subtyp und 

dem Schweregrad der depressiven Störung zu prüfen und multimodale Ansätze bzw. 

Gesundheitsmanagementprogramme gegenüber einseitigen Interventionen zu bevor-

zugen, da erstere in einigen Studien (Unutzer et al., 2002; Davidson et al., 2010;    

Rollman et al., 2009; de Maat et al., 2007) erfolgversprechender ausfielen (Baumeister 

et al., 2011).  

2.6.2 Kontrollierte randomisierte Studien 

Berkman et al (2003) prüften in der großangelegten multizentrischen „ENRICHD“-

Studie, ob die Behandlung von Depression und Mangel an wahrgenommener sozialer 

Unterstützung durch kognitive Verhaltenstherapie, ergänzt um eine bedarfsgerechte 

antidepressive Medikation mit SSRI, die Mortalität und wiederkehrende Infarkte als 

gemeinsamen primären Endpunkt bei Patienten nach einem Herzinfarkt im Vergleich 

zur medizinischen Standardbehandlung reduziert. Insgesamt wurden 2481 Patienten 

(1084 Frauen und 1397 Männer) eingeschlossen und unter Interventionsbedingungen im 

Durchschnitt 17 Tage nach dem Infarkt der psychischen Behandlung zugeführt. Die 

Teilnehmer erhielten im ersten halben Jahr im Mittel 11 Einzel- und wenn praktikabel 

zusätzlich Gruppensitzungen sowie abhängig von der Ausprägung ihrer Symptomatik in 

der Testdiagnostik, eine Psychopharmakotherapie mit SSRI.  

Innerhalb eines durchschnittlichen Beobachtungszeitraumes von 29 Monaten zeigte sich 

eine milde aber signifikante Verbesserung der depressiven Symptome (mittlere Ver-

änderung der SD in der Hamilton Rating Scale for Depression von -10.1 (7.8) versus     

-8.4 (7.7) (p > 0.001) und der wahrgenommenen sozialen Unterstützung (mittlere Ver-
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änderung der SD in der ENRICHD Social support Inventory (ESSI)-Skala von 5.1 (5.9) 

versus 3.4 (6.0) (p > .001) zugunsten des Interventionsarmes, wobei sich auch die    

psychosozialen Kriterien des Kontrollklientels substantiell verbesserten. Im Hinblick 

auf das Überleben und die Ereignisfreiheit ergaben sich insgesamt keine Unterschiede   

zwischen den beiden Vergleichsgruppen.  

Als Ursachen für die nur geringe Diskrepanz im Behandlungserfolg zogen die Autoren 

u. a. folgende Einflussgrößen in Betracht:  

Bei überwiegend leichter bis moderater psychischer Belastung könnte ein hoher Anteil 

an Spontanremission zum günstigen Outcome der Kontrollbedingung beigetragen und 

damit zur Angleichung beider Testgruppen geführt haben. Da zuweisende Ärzte über 

die psychische Belastung ihrer Patienten informiert wurden, ist es auch denkbar, dass 

diese therapeutische Maßnahmen unter Umgehung der Studienkriterien eingeleiteten 

und z. B. durch Verordnung von Antidepressiva die Kontrollgruppenbehandlung      

optimierten. Zudem könnte die in den letzten Jahren zunehmend etablierte intensive 

kardiologische Versorgung den Beneftit zusätzlicher Therapieeffekte sowohl auf      

medizinischer als auch auf Verhaltensebene gedämpft haben (Berkman et al., 2003). 

Folgeanalysen lieferten ferner Hinweise auf unterschiedliche Therapieeffekte in Abhän-

gigkeit von Subgruppen und Therapiebedingungen: 

Schneiderman et al (2004) ermittelten für weiße Männer der Interventionsgruppe einen 

Benefit für die Mortalität und wiederholte Herzinfarkte, nicht jedoch für Frauen und 

Randgruppen (Schneiderman et al., 2004). 

Die Einnahme von SSRI ging mit einem signifikant geringerem Risiko für kardiale Er-

eignisse und Sterblichkeit, aber nicht mit einer Reduktion der depressiven Sympto-

matik im Beck-Depressions-Inventar (BDI) einher, was auf pleiotrope pharmako-

logische Effekte hinweisen könnte (Taylor et al., 2005; Berkman et al., 2003).  

Carney et al (2004) ermittelten für Patienten, deren depressive Symptomatik sich unter 

kognitiver Verhaltenstherapie und Sertralin nicht reduzierte oder sogar verschlechterte, 

geringere Langzeitüberlebenschancen gegenüber denjenigen, bei denen sie sich besserte 

(Carney et al., 2004). 

Saab et al (2009) kamen zu dem Schluss, dass eine additive Gruppenpsychotherapie 

zusätzlich zur Einzeltherapie möglicherweise mit einer Reduktion der Mortalität und 
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wiederkehrender Infarkte als gemeinsamen primären Endpunkt der ENRICHD-Studie 

assoziiert ist (Saab et al., 2009).  

In der „SWITCHD“-Studie von Orth-Gomer et al (2009) wurde die Wirksamkeit eines 

geschlechtsspezifisch ausgerichteten Therapieprogramms auf die Reduktion der      

Mortalität bei KHK-Patientinnen erprobt. Hierzu wurden 237 Patientinnen im Alter von 

75 Jahren oder jünger randomisiert und entweder einer „usual care“-Kontrollgruppe 

oder einem Stressreduktionsgruppentherapieprogramm für Frauen zugeführt. Letzteres     

begann 4 Monate nach deren Hospitalisierung wegen eines akuten Herzinfarktes, einer 

Bypass-OP oder einer PTCA und erstreckte sich über 20 Sitzungen pro Jahr, an denen 

jeweils 4-8 Frauen pro Gruppe teilnahmen.  

Im Verlauf von durchschnittlich 7 Jahren starben 20 % der Frauen in der Kontroll-

gruppe und 7 % in der Interventionsgruppe, für die sich damit unter Berücksichtigung 

zahlreicher klinischer Basisdaten ein etwa 3 x höherer protektiver Effekt zeigte (OR 

0.33; 95 % CI, 0.15-0.74; p = .007) (Orth-Gomer et al., 2009). 

Bei der „SUPRIM“-Studie von Gulliksson et al 2011 handelt es sich um eine weitere 

Studie, die die Effektivität eines auf kognitiver Verhaltenstherapie basierenden psycho-

logischen Interventionsprogrammes auf die Gesamtmortalität, das Auftreten von Re-

Infarkten und Krankenhauseinweisungen aufgrund rezidivierender kardialer Ereignisse 

untersuchte. Insgesamt wurden 362 Frauen und Männer bis 75 Jahre, die sich wegen 

eines Herzinfarkts, Coronarangiographie oder kardialer Bypass-Operation im Kranken-

haus befanden, frühestens 3 Monate und spätestens ein Jahr nach Entlassung in die 

Teilnahme eingeschlossen. Das Interventionsprogramm umfasste zusätzlich zur übli-

chen medizinischen Behandlung 20 zweistündige Therapiesitzungen innerhalb eines 

Jahres in Gruppen mit jeweils 5-9 Männern oder Frauen, war hochstrukturiert und  

standardisiert konzipiert und folgte einem evaluierten Manual. Es beinhaltete 5 Kern-

komponenten mit spezifischen Zielen (Wissensvermittlung, systematisches Selbst-

monitoring, Skilltraining und Reflexion der persönlichen Werte) und war auf einen ver-

besserten Umgang mit Stress und Stressreduktion fokussiert.  

Innerhalb eines Verlaufsbeobachtungszeitraumes von 94 Monaten wiesen Teilnehmer 

der Interventionsbedingung statistisch signifikant weniger letale und nichttödliche    

kardiovaskuläre Folgeereignisse (um 41 %, HR [95 % CI], 0.59 [0.42-0.83]; [p = .002]) 

sowie akute Reinfarkte (um 45 %, (0.55 [0.36-0.85]; p = .007) auf, ferner eine um 28 % 
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geringere Gesamtmortalität, die allerdings gegenüber der Kontrollgruppe nicht signifi-

kant verringert ausfiel (0.72 [0.40-1.30]; p = 0.28). Weiterhin zeigte sich ein deutlicher 

Dosis-Wirkungseffekt zugunsten eines besseren Outcomes bei höherer Anwesenheits- 

rate in den Gruppensitzungen. Es fanden sich keine Unterschiede im Behandlungserfolg 

zwischen Männern und Frauen.  

Die Autoren folgerten, dass ein zusätzliches Verhaltenstherapieprogramm im Rahmen 

der Sekundärprävention nach einem Herzinfarkt effektiv zu einem positiveren Outcome 

beiträgt (Gulliksson et al., 2011). 

In der „Copes“-Studie von Davidson et al (2010) wurde als primäres Zielkriterium die 

Patientenzufriedenheit mit einem Depressionsbehandlungsprogramm und sekundär  

dessen Einfluss auf die depressive Symptomatik, schwerwiegende kardiale Ereignisse 

(nichttödlicher Herzinfarkt/Hospitalisierung wegen akutem Koronarsyndrom) und die 

Mortalität geprüft. In diesem Programm konnten die Teilnehmer eingangs zwischen 

einer sogenannten Problemlösungs-Psycho- und/oder einer Psychopharmakotherapie 

wählen. In einem abgestuften Ansatz wurde anschließend alle 8 Wochen die Schwere 

der depressiven Symptomatik überprüft und den Patienten bei unzureichender Besse-

rung angeboten, die gewählte Therapieform zu intensivieren, zu wechseln, oder durch 

Psychotherapie bzw. Psychopharmakotherapie zu ergänzen. Hierzu wurden 157        

Patienten, entweder „usual care“-Bedingungen, die die Betreuung durch ihren be-

handelnden Arzt bedeutete, oder der Intervention zugewiesen, wobei nur Teilnehmer 

zugelassen wurden, die 3 Monate nach einem akuten Koronarsyndrom eine persistie-

rende depressive Symptomatik aufwiesen, um Patienten mit Spontanremission aus der 

Studie zu eliminieren.  

Nach Ablauf von 6 Monaten waren in der Interventionsgruppe die Patientenzufrieden-

heit (OR 5.4; 95 % Konfidenzintervall [CI], 2.2-12.9 [p = .001]) sowie die Reduktion 

der depressiven Symptomatik im BDI um eine Effektstärke von 0.59 der Standardab-

weichung signifikant höher (t155 = 2.85 [p = .005]), wobei die Patienten über die Zuge-

hörigkeit ihrer Behandlungsbedingung informiert waren. Es fanden sich darin zudem 

weniger schwerwiegende kardiale Ereignisse als in der „usual care“-Gruppe und ähnlich 

viele, wie in einer nicht-depressiven Vergleichsgruppe, wobei die Power der Studie für 

die Untersuchung dieses Zielparameters nicht ausreichend war (Davidson et al., 2010). 
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Vor dem Hintergrund der bisher insgesamt noch nicht bahnbrechenden Interventions-

erfolge erprobten Herrmann-Lingen et al (2016), ob ein abgestuftes Behandlungs-

programm aus Einzel- und Gruppentherapie mit psychodynamischen und kognitiv    

behavioralen Elementen, depressive Symptome wirksamer reduziert als reine Infor-

mation. Hierzu wurden in der multizentrisch angelegten „SPIRR-CAD“-Studie 570 

KHK-Patienten mit auffällig erhöhter depressiver Symptomatik randomisiert und im 

Interventionsprogramm 3 wöchentlich aufeinanderfolgenden Einzeltherapiegesprächen 

zugeführt. Wenn danach - innerhalb von ca. 4-6 Wochen nach Studieneinschluss -    

weiterhin eine erhöhte depressive Symptomatik bestand, folgte ein 25 Sitzungen um-

fassendes Gruppenpsychotherapieprogramm, welches sich über ein Jahr hinweg aus-

dehnte. Die Kontrollgruppenteilnehmer erhielten ergänzend zur üblichen kardiolo-

gischen Behandlung einen einzelnen Beratungstermin zur Bedeutung von psycho-

sozialen Problemen bei KHK. Verlaufs-Screenings und zusätzliche Evaluierungen der 

Zielkriterien wurden nach 6, 12 und 18 und 24 Monaten durchlaufen. Primäres Ziel-

kriterium war die Reduktion depressiver Symptome bei KHK-Patienten nach Ablauf 

von 18 Monaten.  

Die depressive Symptomatik verringerte sich in beiden Studienbedingungen moderat. 

Eine Überlegenheit des abgestuften Interventionskonzeptes zeigte sich nicht. In Sub-

gruppenanalysen fand sich aber immerhin ein Trend nach dem Patienten mit Typ-D-

Persönlichkeitszügen (negative Affektivität, soziale Hemmung) und schwerer Depres-

sion mehr von der psychotherapeutischen Intervention profitierten als von der Kontroll-

bedingung. Bei anderen zeigte sich kein zusätzlicher Benefit. Auch geschlechtsspezi-

fische Unterschiede im Therapieerfolg zeigten sich nicht.  

Die Autoren folgerten daraus, dass ihre Ergebnisse nicht dafür sprechen, KHK-

Patienten mit milder depressiver Symptomatik routinemäßig psychotherapeutisch zu 

behandeln, zumindest nicht diejenigen ohne Typ-D-Symptomatik. Sie raten vielmehr, 

die Betroffenen über ihren Zustand und gesundheitsförderliches Verhalten aufzuklären 

und nach 1-2 Monaten die weitere Entwicklung zu kontrollieren. Patienten mit fortbe-

stehend depressiver Symptomatik könnten ggf. von individuell abgestimmten Therapie-

optionen profitieren, wozu z. B. auch eine auf körperlichem Training beruhende Reha-

bilitation zählen könnte. Eine antidepressive Psychopharmakotherapie sollte nur bei 

schwereren oder rezidivierenden depressiven Episoden Anwendung finden und im 



28 

Rahmen der weiteren Forschung geprüft werden, inwieweit Komponenten der „SPIRR-

CAD“-Intervention sich günstig auf Patienten mit Typ-D-Persönlichkeit auswirken. Erst 

wenn Behandlungsprogramme in erprobter Weise depressive Symptome bei kardialen 

Patienten wirksam lindern, sollten ggf. mögliche Therapieeffekte in Bezug auf soma-

tische Endpunkte in größeren Studien geprüft werden (Herrmann-Lingen et al., 2016). 

2.7 Geschlechtsspezifische Bedürfnisunterschiede an psychologische Interventio-
nen bei psychisch belasteten kardialen Patienten  

Noch vor wenigen Jahrzehnten dominierten Männer im Alter zwischen 54-64 Jahren die  

Gruppe der KHK-Patienten. Erst 2000 verschob sich der Häufigkeitsgipfel in Richtung 

Frauen ab 75 Jahren, die aber in kardiologischen Studien stark unterrepräsentiert     

blieben, so dass sich Behandlungsnormen auf der Grundlage einer einseitig auf das 

männliche Geschlecht bezogenen Forschung entwickelten (Kattainen et al., 2006;    

Healy, 1991). In mehreren Studien zeigte sich nun, dass Frauen schlechter auf psycho-

soziale Interventionen ansprachen als Männer, bzw. gar nicht profitierten (Linden et al., 

2007; Bjarnason-Wehrens et al., 2007a). Dies weist auf geschlechtsabhängige Unter-

schiede im Behandlungsbedarf hin, die sich wiederum aus biologisch und rollentypisch 

verschiedenen Lebenslagen, zentralen Aufgabenbereichen, Ressourcen, Gesundheits-

verhalten und Kommunikations- und Copingstilen ableiten lassen (Mittag & Grande, 

2008; Bjarnason-Wehrens et al., 2007a). Darunter fällt, dass Frauen im Zuge der 

Krankheitsbewältigung wohl dazu tendieren, ihre Familienangehörigen möglichst nicht 

mit Sorgen und Ängsten zu belasten, was mit einer erhöhten Stressbelastung verbunden 

ist (Suls et al., 1997; Dempsey et al., 1995). Ferner beobachtete man in Gruppen-

situationen die Neigung, andere und insbesondere die männlichen Mitglieder zu unter-

stützen und sich selbst zurückzunehmen (Burell & Granlund, 2002). Des Weiteren   

fanden sich Hinweise darauf, dass Männer mehr von Informationen und Verhaltensvor-

schlägen, Frauen mehr von Zuhören profitieren (Cossette et al., 2002). Ergebnisse einer 

norwegischen Studie deuten auf unterschiedliche Emotionsregulationsstrategien hin. 

Danach hatten Frauen innerhalb der ersten 2 Jahre nach einem Herzinfarkt ein erhöhtes 

Risiko für Angst und Depressivität, welches sich dann wieder signifikant reduzierte. 

Männer wiesen dagegen erst später, nach 2 Jahren, erhöhte Depressionswerte auf  

(Bjerkeset et al., 2005). Insgesamt scheinen die Lebenskontexte von Frauen komplexer 
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als die von Männern zu sein und geeignete Rehabilitationsprogramme einen differen-

zierteren Zuschnitt zu erfordern (Mittag & Grande, 2008; Buchner et al., 2005). An  

fundierten Forschungsergebnissen für hierauf abgestimmte psychosoziale Interventions-

strategien fehlt es derzeit noch (Grande, 2008; Reese et al., 2012b). Allerdings erzielten 

zwei skandinavische Studien, die ausschließlich für Frauen nach einem kardialen Ereig-

nis bzw. einem Herzinfarkt konzipiert waren, mit ihren psychosozialen Behandlungsan-

sätzen vielversprechende Behandlungserfolge in Bezug auf die Mortalität (Orth-Gomer 

et al., 2009) und ein verbessertes psychisches Wohlbefinden sowie mehr Selbstbe-

wusstsein (Burell & Granlund, 2002). Im Focus standen der Umgang mit spezifischen 

weiblichen Alltagsstressoren, das Selbstwertgefühl und der Austausch, bei dem auch 

sensible Themen, wie z. B. Ehe und Familie besprochen wurden. Auch in der 

„SUPRIM“-Studie profitierten Frauen von einer zusätzlichen kognitiven Verhaltens-

therapie gegenüber einer rein traditionellen Behandlung genauso wie Männer in Bezug 

auf kardiale Folgeereignisse, wobei aber beide Geschlechter in separaten Gruppen    

behandelt wurden (Gulliksson et al., 2011). Davon scheinen Frauen besonders zu profi-

tieren (Orth-Gomer, 2012) 

2.8 Aufgaben der kardiologischen Rehabilitation  

Die Rehabilitation ist in Deutschland ein fester integraler Versorgungsbestandteil für 

kardiologische Patienten. Durch sie soll eine Verbesserung der Lebensqualität, der 

Prognose und ein Beitrag zur Kosteneffektivität, z. B. durch Vermeidung einer vor-

zeitigen Berentung oder Pflege erreicht werden, was die häusliche, soziale und beruf-

liche Reintegration mit einschließt (Bjarnason-Wehrens et al., 2007b; Bruckenberger, 

2009). Im Sinne dieses ganzheitlichen Therapiekonzeptes sollten somatische, sekundär-

präventive und psychosoziale Komponenten im Behandlungsprogramm enthalten sein     

(Bjarnason-Wehrens et al., 2007b; Ladwig et al., 2014).  

2.8.1 Empfehlungen für die Umsetzung einer psychologischen Behandlung in der 
kardiologischen Rehabilitation 

Eine differenzierte Orientierungshilfe dafür, wie eine psychologische Behandlung in der 

kardiologischen Rehabilitation bei erhöhter Angst/Panik- und depressiver Symptomatik 

aussehen sollte, stand lange nicht zur Verfügung und wurde zeitlich parallel zum      

Studienverlauf in Form von detaillierten Praxisempfehlungen von (Reese et al., 2012a; 
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Reese et al., 2012b) entwickelt. Im grundsätzlichen Vorgehen stimmen die älteren,   

allgemeiner formulierten Empfehlungen von Herrmann-Lingen (2001) die für die     

Entwicklung unseres Behandlungskonzeptes herangezogen wurden, mit denen der    

neueren Ausführung von Reese et al (2012a) überein. Beide werden zum Überblick im 

Folgenden jeweils zusammengefasst dargestellt.  

Sie umfassen nach Herrmann-Lingen (2001): 

 die orientierende Erfassung einer auffällig erhöhten Angstsymptomatik und       De-

pressivität im ärztlichen Aufnahmegespräch.  

 ein ergänzendes Screening mit einem geeigneten psychologischen Selbstfragebogen, 

da eine psychische Komorbidität oft nicht erkannt wird.  

 bei auffälligem Ergebnis ein psychodiagnostisches Interview, nach dem der weitere 

psychotherapeutische und psychopharmakologische Behandlungsbedarf festgestellt 

wird.  

 eine fachgerechte Weiterbehandlung, die in der kardiologischen Rehabilitation   

multimodal, aus kompetenter kardiologischer Versorgung, Edukation und Beratung, 

individuell angepasster Psychotherapie und antidepressiver Medikation bestehen 

sollte. 

Nach den neueren, detaillierteren Empfehlungen nach Reese et al (2012a) sollte bzw. 

sollten:  

1. bei allen Rehabilitanden durch den Arzt im ärztlichen Aufnahmegespräch mittels 

geeigneter Screeningfragen auf eine erhöhte depressive und Angstsymptomatik ge-

screent werden  

2. nach 3-4 Tagen bei allen Rehabilitanden eine Statuserhebung anhand eines Frage-

bogens durchgeführt werden und die persönliche Mitteilung des Testergebnisses 

durch den Arzt oder Psychologen erfolgen 

3. bei einem auffälligen Screening-Ergebnis zu Rehabeginn 

- vom Arzt oder Psychologen entschieden werden, ob die Indikation zur ver-

tiefenden Diagnostik/psychologische (Einzel-) Intervention gegeben ist, und 

- der Fall im interdisziplinären Team und der Visite thematisiert werden 

- eine Verlaufsbeobachtung durch das gesamte Team erfolgen 
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- der Arzt ein motivierendes Gespräch mit dem Patienten führen, falls der Patient 

ein Gespräch mit dem Psychologen ablehnt 

4. das gesamte Rehateam bei allen Rehabilitanden während des Aufenthaltes auf 

Symptome von Depressivität und Angst achten und bei entsprechenden Hinweisen 

den Arzt oder der Psychologen darüber informieren 

5. eine vertiefende Diagnostik (explizit nur von approbiertem Personal) vorgenommen 

werden. Sie kann durch Exploration erfolgen und durch Anwendung eines Frage-

bogens ergänzt werden. Bei Unsicherheit in Bezug auf die Diagnose oder Behand-

lung sollte ein psychiatrisches, psychotherapeutisches oder psychosomatisches  

Konsil eingeleitet werden  

6. bei auffälligem Ergebnis in der vertiefenden Diagnostik folgende Maßnahmen    

erfolgen: 

- die Einleitung einer evidenzbasierten Behandlung entsprechend der Störung  

- die Thematisierung des Falles in der interdisziplinären Teambesprechung und in 

der Visite  

- eine Psychoedukation/Beratung (u. a. Information des Rehabilitanden über seine 

Störung und die Therapiemöglichkeit)  

- Psychotherapeutische Einzelgespräche durch approbiertes Personal  

- die Motivierung des Rehabilitanden für eine weiterführende Therapie 

- evtl. Vorbereitung einer weiterführenden (evidenzbasierten Behandlung) im  

Anschluss an die Rehabilitation (z. B. durch Information über ambulante      

Therapiemöglichkeiten) 

- die Dokumentation der Diagnose nach ICD im Entlassbrief 

- Nachsorgeempfehlungen im Entlassbrief 

7. alle Rehabilitanden zu Rehaende einer Verlaufskontrolle mit einem Fragebogen 

unterzogen werden, da sich die psychische Störung auch erst im Rehaverlauf ent-

wickeln kann und das Ergebnis persönlich durch den Arzt oder Psychologen mitge-

teilt bekommen.  

Das Rehateam sollte grundsätzlich den Behandlungsprozess durch Verlaufsbeobachtung 

begleiten. Darüber hinaus wird empfohlen, dass die Mitarbeiter psychologisch fundierte 

Interventionen anwenden, wie die motivierende Gesprächsführung (Miller & Rollnik, 

2009) und die Handlungs- und Bewältigungsplanung (Sniehotta et al., 2005;            



32 

Verplanken & Faes, 1999). Sie sollten daher durch regelmäßige Fortbildungen und 

Schulungen dazu qualifiziert werden.  

Da ein 3-4-wöchiger Aufenthalt in der Reha zu kurz ist, um eine umfassende Behand-

lung einer komorbiden Angst- oder depressiven Störung zu erzielen, wird die Nach-

sorge als integraler Bestandteil der Reha empfohlen. Sie wird i. d. R. über den Hausarzt 

als zentrale Instanz initiiert und koordiniert und kann darüber hinaus z. B. telefonisch 

oder per Internet über einen geschulten Mitarbeiter erfolgen. 

Weil bei Männern und Frauen unterschiedliche Bedürfnisse gegenüber dem Behand-

lungsprogramm anzunehmen sind (Mittag & Grande, 2008) sollten mindestens zwei 

Teilnehmer desselben Geschlechtes einer Gruppe angehören und krankheitsbezogene 

geschlechtsspezifische psychosoziale Aspekte thematisiert werden.  

Mit der Erprobung eines eng an diesen Empfehlungen orientierten Behandlungs-      

konzeptes soll die vorliegende Studie einen Beitrag zum fortbestehenden Forschungs-

bedarf nach einer erfolgversprechenden psychokardiologischen Intervention in der   

kardiologischen Rehabilitation leisten (Mittag & Reese, 2013; Dickens et al., 2013). 
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3 Fragestellung 

Die Umsetzung einer adäquaten Behandlung psychisch belasteter kardiologischer     

Patienten in der Rehabilitation unterliegt weiterem Forschungsbedarf (Reese et al., 

2012b). In der vorliegenden Studie soll darum geprüft werden, ob letztere von einer 

interdisziplinär abgestimmten psychokardiologischen Behandlung im Hinblick auf   

psychosoziale Zielkriterien in höherem Maße profitieren, als von einer üblichen kardio-

logischen Rehabilitation („as usual“). Da sich im wissenschaftlichen Kontext immer 

wieder zeigte, dass psychokardiologische Interventionen bei Frauen oft schlechtere  

Erfolge erzielten als bei Männern, erweist sich überdies als relevant, ob sich auch in 

unserem Behandlungskonzept geschlechtsspezifische Unterschiede in der Wirksamkeit 

zeigen. Hieraus ergaben sich die nachfolgenden Fragestellungen und Hypothesen: 

Hauptfragestellungen 

Ist die interdisziplinäre psychokardiologische Behandlung kardiologischer Rehabili-

tanden mit psychischer Belastung (“best clinical practice“) einer herkömmlichen kardio-

logischen Behandlung (“as usual“) in der Reduktion von Angst, Depressivität und Panik 

(primäre Zielkriterien) zu Rehaende und 6 Monate danach überlegen?  

Primäre Hypothese: Die interdisziplinäre psychokardiologische Behandlung kardiolo-

gischer Rehabilitanden mit psychischer Belastung (“best clinical practice“) ist einer 

herkömmlichen kardiologischen Behandlung (“as usual“) in der Reduktion von Angst, 

Depressivität und Panik zu Rehaende und 6 Monate danach überlegen. 

Ist die interdisziplinäre psychokardiologische Behandlung kardiologischer Rehabili-

tanden mit psychischer Belastung (“best clinical practice“) im Vergleich zur herkömm-

lichen kardiologischen Behandlung (“as usual“) im Hinblick auf die Verbesserung der 

gesundheitsbezogenen Lebensqualität (sekundäres Zielkriterium) zu Rehaende und 6 

Monate danach überlegen?  

Hypothese: Die interdisziplinäre psychokardiologische Behandlung kardiologischer 

Rehabilitanden mit psychischer Belastung (“best clinical practice“) ist einer herkömm-

lichen kardiologischen Behandlung (“as usual“) im Hinblick auf die Verbesserung der 

gesundheitsbezogenen Lebensqualität zu Rehaende und 6 Monate danach überlegen. 
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Nebenfragestellung 

Gibt es Unterschiede in der Wirksamkeit der Intervention in Abhängigkeit vom        

Geschlecht? 
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4 Methode 

4.1 Studiendesign 

Zur Untersuchung der Fragestellung wurden zwei Behandlungsbedingungen mit       

sequentieller zeitlicher Abfolge im Sinne eines quasiexperimentellen Kontrollgruppen 

designs miteinander verglichen. Die Kontrollgruppe unterlag dabei einem vor allem 

somatisch ausgerichteten kardiologischen Rehabilitationsprogramm (“as usual“),     

während die Interventionsgruppe ein intensiviertes psychokardiologisches Behand-

lungsangebot (“best clinical practice“) erhielt (Abbildung 1).  

Als Zielpopulation wurden kardiologische Rehabilitanden ab 18 Jahren eingeschlossen, 

die im Eingangs-Screening eine erhöhte psychische Belastung (PHQ-9 ≥ 9 und/oder 

PHQ-Panik 5/5 und/oder GAD-7 ≥ 10) aufwiesen und sich zur Teilnahme bereiter-

klärten. Das Spektrum der einbezogenen Hauptdiagnosen konnte nach ICD-10 I20-I25, 

I30-I52, I70-79 und Z95 umfassen (DIMDI, 2014). Ausgeschlossen wurden Patienten 

mit unzureichenden Deutschkenntnissen, erheblichen kognitiven Defiziten, schweren 

unkorrigierbaren Beeinträchtigungen des Hör- und Sehvermögens und einem zu 

schlechten Gesundheitszustand.  

Als Datenerhebungszeitpunkte wurden t1 (Rehabeginn), t2 (Rehaende) und t3 (Katam-

nese 6 Monate nach Beendigung der Rehabilitation) festgelegt (Abbildung 1).  
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Gemäß vorangehender Übersichtsarbeiten von Rees et al (2004) und Rutledge et al 

(2006), die eine zusätzliche psychologische Behandlung kardiologischer Patienten mit 

Kontrollgruppenbedingungen ohne ein solches Angebot verglichen, wurden geringe bis 

mittlere Effektstärken zugunsten der Interventionsbedingung angenommen (Rees et al., 

2004; Rutledge et al., 2006). Die Berechnung des benötigten Stichprobenumfanges für 

die vorliegende Studie basierte auf einer einseitigen Testung der Hypothese, d. h. bei 

der Untersuchung der Hauptfragestellung wurde geprüft, ob die psychokardiologische 

Behandlung der Kontrollgruppenbehandlung überlegen ist. Die erforderliche Anzahl an 

Studienteilnehmern, um im t-Test signifikante Differenzen statistisch abzubilden, liegt 

danach bei einem Alpha von 0,05, 1-Beta von 0,8 und einer Effektstärke von d = 0,3 bei 

139 Personen pro Gruppe und 278 insgesamt. Vorabschätzungen ergaben eine Teil-

nahmebereitschaft von 80 % und ein Drop out von 30 %, so dass mit einer Ausgangs-

stichprobe von 496 Patienten gerechnet wurde, um die ermittelte Stichprobengröße zu 

erreichen (Seekatz et al., 2008). 

Für die Studie liegt ein positives Ethikvotum der medizinischen Fakultät der Universität 

Würzburg vom 16.06.2008 vor (Zeichen: 111/08). 

Setting 

Zur Studiendurchführung wurde die Rehabilitationseinrichtung Klinik Möhnesee     

gewählt, da sie sowohl eine kardiologische als auch eine psychosomatische Abteilung  

unter einem Dach beherbergt. Dies bietet kardiologischen Patienten die Möglichkeit 

einer intensiven, fachgerechten interdisziplinären Mitbehandlung in Form von psycho-

somatischen Einzelgesprächen, der Teilnahme an Gruppentherapien und medikamen-

töser Unterstützung.  

4.2 Zielkriterien und Erhebungsinstrumente 

Als primäre Zielkriterien wurden die psychische Belastung in Form von Depressivität, 

Angst und Panik untersucht, als sekundäres Zielkriterium die gesundheitsbezogene  

Lebensqualität. 

Ferner wurden ausgewählte soziodemographische und medizinisch-somatische Para-

meter als potentielle Moderatorfaktoren erhoben. Tabelle 3 liefert eine Übersicht über 

die für diese Arbeit relevanten Zielkriterien bzw. zu erfassenden Merkmale, deren   
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Operationalisierung mittels Fragebögen und den zeitlichen Einsatz während der Daten-

erhebung. Darüber hinaus wurden weitere Messinstrumente eingesetzt, deren Inhalt 

nicht Gegenstand dieser Untersuchung sind und die daher nicht genannt werden.  

Tabelle 3. Übersicht über die für diese Arbeit relevanten und verwendeten Fragebögen. 
Zielkriterien/Moderatorfaktoren Fragebogen t1 t2 t3 

Depressivität 
Panik 
Angst 

PHQ-9 
PHQ-Panik 
GAD-7 

x x x 
x x x 
x x x 

Lebensqualität 
 

MacNew Heart Disease  
Lebensqualität-Fragebogen 

 
x 

 
x 

 
x 

Soziodemographische Merkmale 
  

Soziodemographischer Kern-
datensatz und ergänzende  
sozioökonomische Parameter  
aus den AG „Routinedaten“ 
(Deck & Röcklelein, 1999)  

x 
 
 
 
 

 x 
 
 
 
 

Medizinisch-somatische Merkmale Arztfragebogen x   
 

4.2.1 Beschreibung des standardisierten Fragebogenmaterials  

PHQ-9, PHQ-Panik und GAD-7  

Zur Erfassung einer auffälligen depressiven Symptomatik wurde der PHQ-9 und von 

Panikattacken der PHQ-Panik herangezogen. Beide Skalen entstammen dem soge-

nanntem Brief-PHQ-D, d. h. einer klinisch praktikablen Kurzform der deutschen      

Fassung des Patient Health Questionaire (PHQ-D), den gute bis sehr gute testdiagnos-

tische Eigenschaften auszeichnen (Spitzer et al., 1999; Löwe et al., 2002; Gräfe et al., 

2004). Hiermit wurde der GAD-7 kombiniert, der sich in Deutschland ebenfalls als  

valider und reliabler Selbstauskunftsfragebogen für Angststörungen bewiesen hat und in 

unserer Studie zur Erfassung einer auffällig erhöhten Angstsymptomatik herangezogen 

wurde. Da die Fragebögen amerikanischer Herkunft sind, sind sie am Diagnostic and 

Statistical Manual of Mental Disorders, Forth Edition (DSM IV) orientiert (Spitzer et 

al., 2006; Löwe et al., 2008).  

Der PHQ-9 umfasst 9 Items. Zur Auswertung bot sich die numerische Bewertung der 

Antwortmöglichkeiten von 0 bis 3 (0 = überhaupt nicht, 1 = an einzelnen Tagen, 2 = an 

mehr als der Hälfte der Tage, 3 = beinahe jeden Tag) an, bei der ein Skalensummenwert 

von 0 bis 27 erreicht werden kann. Mit steigendem Ergebnis muss von einer ausge-

prägteren depressiven Symptomatik ausgegangen werden. Punktwerte zwischen 5 und 

10 sprechen für unterschwellige depressive Störungen, ab 10 für eine Major Depression 
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(Löwe et al., 2002). Von Löwe et al (2004) wurde für ein zweistufiges Screening nach 

depressiven Symptomen als geeignetster Cut-Off ein Wert von ≥ 9 vorgeschlagen, da 

für diesen die höchste psychodiagnostische Sensitivität (89 %) bei einer gleichzeitig  

guten Spezifität (76 %) ermittelt wurde (Löwe et al., 2004). 

Der PHQ-Panik umfasst 5 Fragen zu Paniksymptomen, die im dichotomen Antwort-

format bewertet werden. Werden alle mit einem “Ja“ beantwortet, ist das Vorliegen  

einer Panikstörung wahrscheinlich (Löwe et al., 2002). 

Die interne Konsistenz des PHQ-9 beträgt nach Cronbachs α 0,88. Beim PHQ-Panik 

erscheint die Berechnung aufgrund der kategorialen Auswertung nicht sinnvoll (Gräfe et 

al., 2004). 

Im GAD-7 erlauben 7 Fragen analog zum PHQ-9 jeweils 4 Antwortmöglichkeiten (von 

0 = überhaupt nicht, bis 3 = beinahe jeden Tag) und durch Bildung eines Summen-

Scores die Einschätzung des Schweregrades der Angstsymptomatik. Er wurde vornehm-

lich als Screening-Instrument für generalisierte Angst konzipiert und weist hierfür bei 

dem gewählten Cut off-Wert von ≥ 10 eine Sensitivität von 89 % und eine Spezifität 

von 82% auf (Spitzer et al., 2006). Darüber hinaus erfasst er auch andere Angststö-

rungen bzw. überhaupt eine auffällig erhöhte Angstsymptomatik (Kroenke et al., 2007). 

Die interne Konsistenz beträgt α = 0,89 (Löwe et al., 2008). 

MacNew Heart Disease Lebensqualität-Fragebogen  

Der MacNew ist ein valider und einfach zu handhabender Selbstauskunftsfragebogen 

zur Erfassung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität von kardialen Patienten, der 

untersucht, in welchem Maße sich die Betroffenen emotional, körperlich und sozial 

durch ihre Herzerkrankung beeinflusst fühlen. Der Grad kann auf einer Skala mit 27 

Items und 7-stufiger Likert-Antwortskala von 1 = gering, bis 7 = hoch, beantwortet 

werden. Neben der globalen, kann über 3 Skalen jeweils separat die emotionale,       

physische und soziale gesundheitsbezogene Lebensqualität gemessen werden. Zur 

Auswertung wird das Verhältnis der erreichten Punktsumme zur Anzahl der zuge-

hörigen Items berechnet (Valenti et al., 1996; Höfer et al., 2004; Hofer et al., 2008). 

Eine Differenz von 0,5 gilt als kleinster klinisch interpretierbarer Unterschied (Dixon et 

al., 2002). Die interne Konsistenz liegt bei einem α zwischen 0,89 und 0,93 (Hofer et 

al., 2008).  
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Der MacNew ist änderungssensitiv und wird international als Instrument zur Evaluation 

medizinischer Behandlungserfolge aus Patientenperspektive genutzt (Dalal et al., 2007; 

Hofer et al., 2009; Pedersen et al., 2007).  

Soziodemographische Daten  

Nach Vorgabe der AG Routinedaten von (Deck & Röcklelein, 1999) wurden Kerndaten 

(nach Geschlecht, Alter, Staatsangehörigkeit, Familienstand, Partnerschaftsverhältnis, 

Einkommen, Haushaltsgröße und -mitgliedern, Schul- und Ausbildungsabschluss sowie 

Erwerbsstatus) und ergänzende sozioökonomische Parameter (Fragen nach einem 

Schwerbehindertenausweis, der Beantragung einer Erwerbs- oder Berufsunfähigkeits-

rente und einer Krankschreibung) erhoben, zuzüglich der Frage nach dem Verlust wich-

tiger Bezugspersonen im letzten Jahr.  

4.2.2 Beschreibung des nicht standardisierten Fragenbogenmaterials  

Medizinische Parameter und Daten zum Behandlungsverlauf wurden durch einen selbst 

konzipierten Arztfragebogen erfasst. Hiermit wurden u. a. Rehabeginn und Rehaende, 

Diagnosen, die linksventrikuläre Ejektionsfraktion, das NYHA-Stadium, die Teilnahme 

am psychosomatischen Konsil, weiterführende Einzelgespräche, die Teilnahme an der 

indikativen Gruppe, die Psychopharmakotherapie zu Rehabeginn und -ende sowie die 

psychokardiologische Voranmeldung dokumentiert. 

4.3 Studienbedingungen 

Allgemeingültig war zunächst, dass diejenigen Patienten, die zur Teilnahme ein-

willigten, möglichst zeitnah nach ihrer Anreise ein 50 Minuten umfassendes psycho-

somatisches Konsil erhielten, welches von einem Facharzt für Psychiatrie und Psycho-

therapie bzw. psychosomatische Medizin und Psychotherapie durchgeführt wurde.   

Dieses beinhaltete diagnostische und ggf. auch therapeutisch-stützende Anteile. Danach 

wurde die weitere Therapie unter Berücksichtigung der jeweiligen Kontroll- und     In-

terventionsbedingungen festgelegt, über die Tabelle 4 einen Überblick bietet. Im   An-

schluss erfolgt eine detaillierte Beschreibung. 
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Tabelle 4. Psychokardiologische Therapiebestandteile der Studienbedingungen. 
 Kontrollgruppe Interventionsgruppe 
Psychosomatisches Konsil  ja ja 
Weiterführende Einzelgespräche nur in Einzelfällen bei  

dringendem Bedarf 
in Absprache mit dem  
Patienten bei Bedarf 

Psychokardiologische  
Gruppentherapie 

 
nein 

 
ja (bei Zuweisung) 

Gruppentherapie 
Angst/Depression  

 
nein 

 
ja (bei Zuweisung) 

Psychopharmakotherapie ja, wenn dringend indiziert ja, wenn indiziert 
Vorträge mit Inhalt Stress- 
/Stressbewältigung 

 
ja 

 
ja 

Vorträge erweitert um Themen 
Angst und Depression 

 
nein 

 
ja 

 

4.3.1 Kontrollbedingung 

Die psychologische Betreuung der Kontrollgruppenteilnehmer leitete sich aus den    

allgemeinen Vorgaben der Bundesarbeitsgemeinschaft für Rehabilitation ab und wurde 

nach den Maßstäben einer Grundversorgung ausgelegt (Bundesarbeitsgemeinschaft für 

Rehabilitation, 1997). Das Programm beinhaltete an das Konsil anknüpfende Folge-

gespräche sowie ggf. die Einstellung auf Psychopharmaka, allerdings nur bei dringender 

Indikation. Ferner wurden einmal wöchentlich von einem erfahrenen Psychologen   

psychoedukative Vorträge zum Thema Stress und Stressbewältigung gehalten. 

4.3.2 Interventionsbedingung 

Bei den Teilnehmern der Interventionsgruppe wurden im Anschluss an das psycho-

somatische Konsil weiterführende psychotherapeutische Einzelgespräche und Psycho-

pharmaka verordnet, wenn eine erkennbare Indikation bestand. Alle Probanden er-

hielten überdies psychoedukative Vorträge zu Stress und Stressbewältigung, die in-

haltlich um die Themen Depression und Angst erweitert waren. Zusätzlich wurden die 

Patienten bedarfsorientiert in die nachfolgend beschriebenen psychologischen Gruppen-

angebote vermittelt:  

- die psychokardiologische Gesprächsgruppe: Diese Gruppe wurde einmal pro Woche 

für eine Stunde abgehalten und von einer geschulten Therapeutin nach einem manuali-

sierten Konzept geleitet. Mit maximal 12 Teilnehmern wurde im Sinne einer kognitiven 

Verhaltenstherapie über den Umgang mit Depressionen und Ängsten gesprochen, die in 

Zusammenhang mit der kardiovaskulären Erkrankung stehen. Darüber hinaus wurden 



41 

Informationen und Hinweise zur Entstehung, Aufrechterhaltung und Bewältigung der 

psychischen Beschwerden gegeben und Bewältigungsstrategien erarbeitet.  

- die indikativen Gruppen: Hierbei handelt es sich um strukturierte, aufeinander aufbau-

ende Sitzungen aus dem psychosomatischen Behandlungsprogramm, die jeweils zum 

Thema Depression bzw. Angst in einer geschlossenen Gruppe abgehalten werden. Sie 

umfassen regulär 4 einstündige Termine unter psychologischer Leitung. Therapeutisch 

werden sowohl psychoedukative als auch kognitiv behaviorale Elemente genutzt. Ziele 

sind das Vermitteln eines Störungsmodells zum Verständnis auslösender und aufrecht-

erhaltender Faktoren der jeweiligen seelischen Erkrankung, der Erfahrungsaustausch 

der Patienten untereinander und die Reduktion der psychischen Symptomatik. Da die 

indikativen Gruppen ein regulärer Behandlungsbestandteil der psychosomatischen Ab-

teilung sind, machten die kardiologischen Patienten dort, anders als in der psychokardi-

ologischen Gruppe, nur einen kleinen Anteil der Teilnehmer aus. 

4.4 Zeitliche Durchführung des Studienprojektes und Rekrutierung zur Stu-
dienteilnahme  

Die gesamte Datenerhebung erfolgte über eine Dauer von insgesamt 2,7 Jahren. Die 

Kontrollgruppenbedingung erstreckte sich von November 2008 bis August 2009, das 

Interventionsprogramm schloss sich im Oktober 2009 an und verlief bis Februar 2011. 

Wie in Abbildung 2 dargestellt, wurden insgesamt 1801 Rehabilitanden zu Rehabeginn 

gescreent. Hierauf entfielen 804 (45 %) auf die Kontroll- und 997 (55 %) auf die Inter-

ventionsgruppe. 568 (32 %) waren darunter psychisch auffällig. Dies betraf in der   

Kontrollgruppe 261 Personen (33 %) und in der Interventionsgruppe 307 (31 %). 306 

Personen (54 %) der auffällig gescreenten Patienten konnten sich zur Studienteilnahme 

entschließen, wobei die Bereitschaft hierzu in der Kontrollgruppe mit 65 % höher als in 

der Interventionsgruppe mit 44 % ausfiel. Somit befanden sich zum ersten Messzeit-

punkt (MZP 1) 170 Probanden (56 %) in der Kontroll- und 136 (44 %) in der Inter-

ventionsgruppe. Zum zweiten Messzeitpunkt (MZP 2) waren bereits 12 Teilnehmer der 

Interventionsgruppe ausgeschieden, so dass sich die Anzahl der Studienteilnehmer auf 

294 (96 %) reduzierte. Zum dritten Messzeitpunkt (MZP 3) verringerte sich die Anzahl 

der Studienteilnehmer auf 229 Probanden (75 %). In der Kontrollgruppe befanden sich 

noch 143 Personen (83 %) und in der Interventionsgruppe 86 Personen (63 %). 
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Abbildung 2. Überblick über den Rekrutierungsverlauf. 
Anmerkung: KG = Kontrollgruppe, IG = Interventionsgruppe 
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4.5 Durchführung der Datenerhebung 

Die neu aufgenommenen kardiologischen Rehabilitanden wurden bei Fehlen von Aus-

schlusskriterien für die Studie zeitnah nach Beginn der Rehabilitationsmaßnahme einem 

Screening mit dem PHQ-9, dem PHQ-Panik und dem GAD-7 zugeführt. Hierfür      

erhielten sie, wenn organisatorisch machbar, bereits am Folgetag nach der Anreise einen 

Termin in einer Gruppe, den die Verfasserin abhielt. Vor dem Austeilen der Fragebögen 

wurden die Patienten kurz über den Sinn und Zweck des Screenings und über das     

Studienvorhaben aufgeklärt. Während des Ausfüllens wurden im Falle von Verständ-

nisproblemen nähere Erläuterungen bei der Beantwortung der Fragen gegeben. Un-

mittelbar nach dem Ausfüllen erfolgte die Auswertung. Patienten mit unauffälligem 

Ergebnis wurden aus der Runde entlassen, Patienten mit auffälligem Screening zur  

Studienteilnahme eingeladen. Letztere erhielten eine schriftliche Einwilligungs-

erklärung mit Informationen zur Freiwilligkeit, Informationen zum Studienablauf und 

zum Datenschutz einschließlich der noch auszufüllenden Erhebungsinstrumente zu  

Rehabeginn. Sie wurden dann zeitnah und im Falle der Einwilligung unterschrieben und 

bearbeitet, von den Patienten im Chefarztsekretariat abgegeben. Dies wurde in einer 

Projektverarbeitungstabelle dokumentiert. Die Studienteilnehmer bekamen dann     

möglichst kurzfristig einen Termin für ein psychosomatisches Konsil, selbstverständlich 

auch die Nichtteilnehmer, wenn Bedarf bestand. Die weitere psychokardiologische   

Betreuung orientierte sich an den jeweiligen Studienbedingungen. Die Ärzte füllten für 

alle Studienteilnehmer bis zum Ende des Aufenthaltes den Arztfragebogen aus. Zum 

Ende der Reha erhielten die Probanden das zweite Fragebogensortiment, und 6 Monate 

nach ihrer Entlassung wurde das letzte von der Klink Möhnesee an die Patienten      

verschickt. Die gesamten Erhebungsbögen wurden nach Rückerhalt an die Universität 

Würzburg, Institut für Psychotherapie und Medizinische Psychologie, Abteilung Reha-

bilitationswissenschaften versandt, wo die Auswertung des Studienmaterials erfolgte. 

Zur Anonymisierung waren alle Fragebögen statt mit einem Namen mit einem Patien-

tencode versehen, der allen positiv gescreenten Studienteilnehmern im Anschluss an das 

Eingangs-Screening zugeteilt wurde. Die Einwilligungserklärung und die zugehörige 

Patienteninformation sowie der frei konzipierte Arztfragebogen sind im Anhang (A2. 

bis A4.) aufgeführt. 
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4.6 Methodik der Datenauswertung 

Zur Untersuchung der Hauptfragestellung (Intergruppeneffekte) erfolgte der Vergleich 

der Interventions- und Kontrollgruppe zu den Post-Messzeitpunkten für die metrischen 

Zielparameter mittels Kovarianzanalyse (Ancova) unter Kontrolle der Baselinewerte der 

Zielparameter. Für das dichotom erfasste Zielkriterium Panik wurde hierzu die logis-

tische Regression herangezogen. Zur Adjustierung von Stichprobenungleichheiten    

wurden die sich signifikant unterscheidenden Stichprobenmerkmale Alter, Panik,     

emotionale Lebensqualität und Z. n. kardialer Bypass-OP als Kovariaten in die Haupt-

analysen miteinbezogen.  

Zur Erfassung von Wirksamkeitsunterschieden der beiden Studienbedingungen auf die 

primären und sekundären Zielparameter bei Männern und Frauen im Sinne der Neben-

fragestellung folgte im nächsten Schritt eine Moderatoranalyse. Hierzu wurde die 

Hauptanalyse um die Interaktionsanalyse von Gruppe und Geschlecht erweitert. 

Als Voranalysen wurden die Behandlungserfolge beider Studienbedingungen (Inner-

gruppeneffekte) ermittelt und hierzu die Mittelwerte der in Skalen erfassten Ziel-

paramater Angst, Depressivität und Lebensqualität mit dem t-Test für verbundene 

Stichproben verglichen. Da der Zielparameter Panik dichotom erhoben wurde, wurde 

als alternatives Verfahren der McNemar-Test genutzt. Als Maß für die Effektstärke 

wurde das von Bortz und Döring definierte d` verwendet (Bortz & Döring, 2007; Maier-

Riehle & Zwingmann, 2000).  

Als Statistik-Software wurde SPSS Statistics verwendet. Die Dateneingabe für diese 

Arbeit erfolgte in der Universität Würzburg in SPSS 18. Dort wurde ermittelt, dass   

fehlende Angaben für alle untersuchten Zielparameter selten waren (< 5 %) bzw.          

< 10 % (NRS, MacNew item zu Einschränkungen beim Sport, PHQ item zu Einschrän-

kungen durch die Symptomatik). Lediglich die Frage zum Sexualverkehr im MacNew 

wurde von 17 (t3) und 25 % (t2) der Patienten ignoriert. Ferner wurden Missings in den 

Skalen von PHQ und MacNew unter Annahme des zufälligen Fehlens durch multiple 

Imputation ersetzt, Drop outs im Längsschnitt jedoch unter Berücksichtigung der zeit-

abhängigen Variabilität der Daten belassen (Seekatz et al., 2011).  

Die Verfasserin dieses Dokumentes nutzte später SPSS 21 und 22. Sie vervollständigte 

im Zuge einer nachträglichen Aktendurchsicht noch fehlende Altersangaben und trug 
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soweit nachvollziehbar lückenhafte bzw. unklare Angaben bezüglich der Nicht-

Teilnahme am psychosomatischen Konsil, weiterführender psychologischer Einzel-

gespräche, der Teilnahme an der Psychokardiologie- und indikativen Gruppe sowie der 

Psychopharmakotherapie zu Rehabeginn und vor der Entlassung, nach. Ferner nahm sie 

eine Differenzierung der erhobenen Diagnosen in verschiedene Erkrankungsgruppen für 

den Stichprobenvergleich der beiden Studienbedingungen vor. Im Weiteren ermittelte 

sie Summen-Scores der metrisch auszuwertenden Patientenfragebögen durch Addition 

der Ergebnisse der einzelnen Fragen, woraus sich das Erreichen der definierten Cut-off-

Werte bzw. bei Panik das Vorhanden bzw. Nicht-Vorhandensein erschloss.  
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5 Ergebnisse 

5.1 Stichprobenmerkmale 

Tabelle 5 liefert einen Überblick über soziodemographische und medizinische Patien-

tenmerkmale der Stichprobe. Letztere umfasst 306 Studienteilnehmer, 170 in der   Kon-

troll- und 136 in der Interventionsgruppe. Der Anteil an Frauen beschränkt sich auf 

knapp 37 %. Das durchschnittliche Alter beträgt 67 Jahre. 72 % der Studienklientel sind 

verheiratet. 52 % haben einen Volks- oder Hauptschulabschluss. Mit 67 % bezieht die 

Mehrzahl der Probanden eine Rente, nur 17 % gehen einer mindestens halbtäglichen 

Erwerbstätigkeit nach. 42 % besitzen einen Schwerbehindertenausweis. Die durch-

schnittliche Aufenthaltsdauer umfasst 22 Tage. Im Mittel beträgt der Body-Mass-Index 

27 kg/m², die linksventrikuläre Ejektionsfraktion 52 % und das NYHA-Stadium zu   

Rehabeginn 1,7. Damit sind die Studienteilnehmer im Durchschnitt übergewichtig und 

haben eine leicht eingeschränkte linksventrikuläre Auswurfleistung, die bei 44 % unter 

55 % liegt. 40 % haben eine kardiale Bypass-Operation bzw. operative Myokardre-

vaskularisation und 36 % einen Herzinfarkt erlitten, 14 % weisen eine andere Mani-      

festationen einer koronaren Herzerkrankung auf und 20 % haben anderweitige kardio-

vaskuläre Erkrankungen, d. h. bei ihnen wurde noch keine koronare Herzkrankheit 

nachgewiesen. 14 % der Studienteilnehmer wurden vor Reha-Antritt zur psychokardio-

logischen Mitbehandlung vorangemeldet, bei 19 % war im Vorfeld eine psychische 

Vorerkrankung bekannt. Gemäß einem Cut-off Wert von ≥ 9 im PHQ-9, der für ein 

zweistufiges Screening gewählt wurde, liegt bei 89 % der Probanden eine auffällige 

Depressivität vor, bei einem Cut-off Wert von ≥ 10 reduziert sich das Ergebnis auf      

77 %. Nach dem GAD-7 leiden 36 % unter einer auffälligen Angstsymptomatik und 

nach dem PHQ-Panik 23 % unter einer Panikstörung. Im MacNew wurden durch-

schnittliche Scores von 2,91 für die globale Lebensqualität, 2,95 für die emotionale, 

2,77 für die physische und 2,98 für die soziale Lebensqualität ermittelt. Damit sind die 

Mittelwerte in der vorliegenden Stichprobenklientel niedriger als in der Validierungs-

studie der deutschen Version des MacNew, in der Patienten nach Herzinfarkt vor Be-

ginn einer Rehabilitation eingeschlossen wurden. Dort lagen die Ergebnisse der vier 

Skalen im Durchschnitt zwischen 4,96 und 5,05 (Höfer et al., 2004).  
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Signifikante Unterschiede zwischen den Untersuchungsgruppen finden sich nur in    

Bezug auf das Alter, das Vorliegen von Panik, die emotionale Lebensqualität und den 

Zustand nach operativer Myokardrevaskularisation. Dabei sind die Patienten der Inter-

ventionsgruppe vergleichsweise jünger und weisen häufiger Panik sowie eine niedrigere 

emotionale Lebensqualität in der emotionalen Skala des MacNew auf. Ferner haben sie 

anteilig seltener eine kardiale Bypass-Operation hinter sich.  

Tabelle 5. Erhobene soziodemographische und medizinische Patientenmerkmale. 
Patientenmerkmale 
 

KG  
(n = 170) 

IG 
(n = 136) 

Gesamt 
(n = 306) 

Kennwert p 

Soziodemographisch      
Frauen (%) 32,9 41,2 36,6 X² (1) = 2,208 0,137 
Alter (Jahre)  
M (SD; Range) 

 
68,0 
(9,52;  
30-92) 

 
64,9 
(11,64;  
22-85) 

 
66,6  
(10,61; 
22-92) 

 
t (257) = 2,606  

 
0,010 

Verheiratet (%)  74,7  69,1  72,2  X² (1) = 1,176 0,278 
Verlust wichtiger  
Bezugspersonen (%)  

 
28,1 

 
25,0 

 
26,7 

 
Χ² (1) = 0,378 

 
0,539 

Schulabschluss: Volks-
/Hauptschule (%)  
(versus anderer Abschluss)a

 
 
53,5 

 
 
49,6 

 
 
51,8 

 
 
Χ² (1) = 0,458 

 
 
0,498 

Erwerbstätigkeit  
(mindestens halbtags) (%)  

 
15,6 

 
18,4 

 
16,8 

 
Χ² (1) = 0,424 

 
0,515 

Berufsunfähigkeits-
/Altersrente (%) 

 
70,1 

 
62,5 

 
66,7 

 
Χ² (1) = 1,928 

 
0,165 

Schwerbehinderten- 
ausweis (%) 

 
43,5 

 
40,3 

 
42,1 

 
Χ² (1) = 304  

 
0,581 

Medizinisch 
Aufenthaltstage 
M (SD; Range) 

 
22,03 
(4,22;  
10-50) 

 
22,84 
(4,07;  
19-50) 

 
22,37 
(4,17;  
10-50) 

 
t (292) = 1,649 

 
0,100 

Body-Mass-Index 
M (SD; Range) 

 
27,07 
(4,88;  
15-46) 

 
27,48 
(5,04;  
19-42) 

 
27,23 
(4,94;  
15-46) 

 
t (269) = - 0,665  

 
0,506 

Ejektionsfraktion  
M (SD; Range) 

 
51,65 
(10,69;  
20-85) 

 
53,12 
(9,93;  
15-70) 

 
52,26 
(10,39; 
15-85) 

 
t (286) = - 1,189 

 
0,235 

Anteil Ejektionsfraktion  
< 55 (%) 

 
47,02  

 
39,17 

 
43,75 

 
Χ² (1) = 1,756 

 
0,185 



48 

Fortsetzung Tabelle 5. 
Patientenmerkmale 
 

KG  
(n = 170) 

IG 
(n = 136) 

Gesamt 
(n = 306) 

Kennwert p 

Medizinisch      
NYHA-Stadium  

M (SD, Range)  
Rehabeginn  
 
Rehaende  

 
 
1,72  
(0,81; 1-4)
1,22 
(0,55; 1-4)

 
 
1,56 
(0,82; 1-4)
1,19 
(0,53; 1-3)

 
 
1,66 
(0,82; 1-4)
1,21 
(0,54; 1-4)

 
 
t (245) = 1,527 
 
t (245) = 0,494 

 
 
0,128 
 
0,622 

Z. n. kardialer  
Bypass-OP (%) 

 
45,9 

 
32,4 

 
39,9 

 
Χ² (1) = 5,769 

 
0,016 

Z. n. Herzinfarkt (%) 32,9 39,0 35,6 Χ² (1) = 1,198 0,274 
Andere KHK- 
Manifestation (%) 

 
11,2 

 
16,9 

 
13,7 

 
Χ² (1) = 2,099 

 
0,147 

Keine KHK (%) 20,6 19,9 20,3 Χ² (1) = 0,025 0,874 
KHK insgesamt (%) 79,4 80,1 79,7 Χ² (1) = 0,025 0,874 
Psychokardiologische  
Voranmeldung (%) 

 
13,9 

 
15,0 

 
14,3 

 
Χ² (1) = 0,074 

 
0,785 

Bekannte psychische  
Vorerkrankung (%) 

 
15,7 

 
22,7 

 
18,6 

 
Χ² (1) = 2,242 

 
0,134 

Depressivität  
(Cut-off  > 9, %) 

 
91,2 

 
85,3 

 
88,6 

 
Χ² (1) = 2,581 

 
0,108 

Depressivität  
(Cut-off  > 10, %) 

 
75,9 

 
77,2 

 
76,5 

 
Χ² (1) = 0,740 

 
0,786 

Panik (alle Ant- 
worten „ ja“, %) 

 
15,9 

 
31,6 

 
22,9 

 
Χ² (1) = 10,603 

 
0,001 

Angst (Cut-off  ≥ 10, %) 33,5 39,0 35,9 Χ² (1) = 0,972 0,324 
Globale Lebensqualität 
M (SD; Range) 

 
2,95  
(1,01;  
0,41-5,22)

 
2,86  
(0,94;  
0,67-5,52) 

 
2,91 
(0,98; 
0,41-5,52)

 
t (304) = 0,809 

 
0,419 

Emotionale Lebensqualität 
M (SD; Range) 

 
3,06  
(1,09;  
0,14-5,50)

 
2,81 
 (1,05;  
0,43-5,64) 

 
2,95 
 (1,08;  
0,14-5,64)

 
t (293) = 2,091 

 
0,037 

Physische Lebensqualität 
M (SD; Range) 

 
2,73 
(1,15; 
 0,00-5,46)

 
2,82 
(1,10; 
0,46-5,62) 

 
2,77 
(1,13;  
0,00-5,62)

 
t (304) = - 0,698 

 
0,486 

Soziale Lebensqualität 
M (SD; Range) 

 
2,99 
(1,12;  
0,77-5,54)

 
2,98  
(1,14;  
0,54-5,62) 

 
2,98  
(1,13;  
0,54-5,62)

 
t (304) = 0,150 

 
0,880 

Anmerkungen: fett: p = < 0,05, KG = Kontrollgruppe, IG = Interventionsgruppe, KHK = Koronare Herz-
krankheit, NYHA = Stadieneinteilung der Herzinsuffizienz nach der New York Heart Association 
(NYHA).  
a Der Anteil an Volks-/Hauptschulabsolventen wurde jeweils dichotom errechnet, versus auf der skalier-
ten Basis der Ausgangsvariable „Haupt-/Volksschulabschluss“ = 0, „Realschulabschluss“ = 1, „Polytech-
nische Oberschule“ = 2, „Fachhochschule“ = 3, „Abitur“ = 4, „anderer“ = 5, „ keiner“ = 6. 
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5.2 Analyse zur Repräsentativität (Drop-out-Analyse)  

Insgesamt beantworteten zum zweiten Messzeitpunkt 96 % und zum dritten 75 % der 

eingeschlossenen Rehabilitanden die ausgegebenen Fragebögen, so dass am Ende 25 % 

aus der Studienteilnahme ausschieden. Patienten der Interventionsgruppe betraf dies 

häufiger, wie in Tabelle 6 ersichtlich. 

Tabelle 6. Anzahl der Studienteilnehmer zu den einzelnen Erhebungszeitpunkten. 
Gruppe/Zeitpunkt t1 t2 t3 

KG 170 (100 %) 170 (100 %) 143 (84 %) 

IG 136 (100 %) 124 (91 %) 86 (63 %) 

Gesamt 306 (100 %) 294 (96 %) 229 (75 %)  

Anmerkungen: KG = Kontrollgruppe, IG = Interventionsgruppe, t1 = Rehabeginn, t2 = Rehaende,  
 t3 = 6 Monate nach Entlassung. 

Um mögliche Veränderungen in der Stichprobenzusammensetzung im Studienverlauf 

zu erfassen, wurden Studienabbrecher und Teilnehmer mit dem Chi-Quadrat-Test bzw. 

dem t-Test auf Abweichungen im Hinblick auf ausgewählte soziodemographische und 

medizinische Merkmale (zum ersten Messzeitpunkt), die psychische Belastung und die 

Lebensqualität (zu allen vorausgegangenen Messzeitpunkten) untersucht, wie in Tabelle 

7 dargestellt.  

Tabelle 7. Soziodemographische und medizinische Patientenmerkmale von Studien-
abbrechern und Teilnehmern. 

Patientenmerkmale Zeit- 
punkta

Abbrecher Teilnehmer Kennwert p 

Soziodemographisch      
Alter (Jahre) M (SD) t2/t1 68,6 (12,27) 66,6 (10,56) t (303) = 0,632 0,528

t3/t1 65,4 (11,70) 67,1 (10,22) t (303) = - 1,187 0,236
Verheiratet (%)  t2/t1 

t3/t1 
50,0  
58,4  

73,1  
 76,9  

Χ² (1) = 3,074 
X² (1) = 9,740 

0,080 
0,002

Schulabschluss: Volks-/  
Hauptschule (%) 
 

 
t2/t1 
t3/t1 

 
66,7  
51,9  

 
51.2 
51,8  

 
Χ² (1) = 1,105 
X² (1) = 0,001 

 
0,293 
0,977

Erwerbstätigkeit (%) (min-
destens halbtags)  

 
t2/t1 
t3/t1 

 
0,0 
18,4  

 
17,5  
16,3  

 
Χ² (1) = 2,529 
Χ² (1) = 0,183 

 
0,112 
0,669

Frauen (%) t2/t1 33,3  36,7  Χ² (1) = 0,057 0,811
t3/t1 37,7  36,2  Χ² (1) = 0,050 0,823
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Fortsetzung Tabelle 7. 
Patientenmerkmale Zeit- 

punkta 
Abbrecher Teilnehmer Kennwert p 

Medizinisch       
Depressivität M (SD) t2/t1 

t3/t1 
t3/t2 

12,7 (3,77) 
12,9 (4,39) 
8,60 (5,27) 

12,2 (3,89) 
11,9 (3,70) 
6,86 (4,02) 

t (304) = 0,437  
t (304) = 1,931 
t (86,41) = 2,477  

0,663 
0,054 
0,015 

Angst M (SD) t2/t1  9,33 (4,56) 8,16 (4,62) t (304) = 0,864 0,388 
 t3/t1 9,43 (4,85) 7,79 (4,48) t (122,54) = 2,615 0,010 
 t3/t2 6,14 (4,81) 4,13 (3,43) t (83,27) = 3,150 0,002  
Panik (%) 
 

t2/t1 
t3/t1 
t3/t2 

25,0  
28,6  
13,8  

22,8  
21,0  
10,5  

Χ² (1) = 0,032 
Χ² (1) = 1,892 
Χ² (1) = 0,576 

0,858 
0,169  
0,448 

Globale LQ M (SD) t2/t1  
t3/t1 
t3/t2 

2,3 (0,83) 
2,8 (0,92) 
3,8 (1,16) 

2,9 (0,98) 
2,9 (1,00) 
4,2 (0,91) 

t (12,28) = - 2,440 
t (304) = - 0,830 
t (87,65) = - 2,360 

0,028 
0,407 
0,020 

Emotionale LQ M (SD) t2/t1 
t3/t1 
t3/t2 

2,3 (0,94) 
2,7 (1,05) 
3,8 (1,27) 

3,0 (1,08) 
3,0 (1,08) 
4,4 (1,02) 

t (12,21) = 2,504 
t (134,17) = -2,456 
t (89,05) = - 3,193  

0,027 
0,015 
0,002 

Physische LQ M (SD) t2/t1 
t3/t1 
t3/t2 

2,2 (1,00) 
2,9 (1,07) 
3,8 (1,25) 

2,8 (1,13) 
2,7 (1,14) 
4,0 (1,05) 

t (304) = - 1,727 
t (304) = 1,005 
t (292) = - 1,415 

0,085 
0,316 
0,158 

Soziale LQ M (SD) t2/t1 
t3/t1 
t3/t2 

2,4 (0,84) 
3,0 (1,08) 
4,0 (1,30) 

3,0 (1,13) 
3,0 (1,15) 
4,3 (1,02) 

t (304) = - 1,727 
t (304) = 0,005 
t (87,54) = - 1,925 

0,085 
0,996 
0,058 

Z. n. OP (%) t2/t1 
t3/t1 

50,0 
45,5  

56,8  
60,3  

X² (1) = 0,217 
X² (1) = 5,142 

0,641 
0,023 

Z. n. Herz-OP (%) t2/t1 50,0  53,7  Χ² (1) = 0,065 0,799 
t3/t1 40,3  58,1  Χ² (1) = 7,357 0,007 

Z. n. kardialer  
Bypass-OP (%) 

 
t2/t1 

 
33,3  

 
40,1  

 
Χ² (1) = 0,223 

 
0,637 

t3/t1 29,9  43,2  Χ² (1) = 4,291 0,038 
Z. n. Herzinfarkt (%) t2/t1 

t3/t1 
41,7  
39,0  

35,4  
34,5  

Χ² (1) = 0,199 
Χ² (1) = 0,479 

0,655 
0,479 

Andere KHK- 
Manifestation (%) 

 
t2/t1 
t3/t1 

 
25,0  
15,6  

 
13,3  
13,1  

 
Χ² (1) = 1,341 
Χ² (1) = 0,300 

 
0,247 
0,584 

KHK insgesamt (%) t2/t1 
t3/t1 

75,0  
76,6  

79,9 
80,8  

Χ² (1) = 1,174 
Χ² (1) = 0,618 

0,677 
0,432 

Ejektionsfraktion M (SD) t2/t1 
t3/t1 

59 (0,0) 
52,7 (9,22) 

52,2 (10,40) 
52,2 (10,71) 

t (286) = 0,649  
t (286) = 0,361 

0,517 
0,718 

NYHA-Stadium M (SD) t2/t1 
t3/t1 
t3/t2 

1,00 (0,00) 
1,6 (0,78) 
1,2 (0,57) 

1,7 (0,82) 
1,7 (0,83) 
1,2 (0,53) 

t (245) = - 0,805 
t (245) = - 0,857 
t (245) = - 0,215 

0,422 
0,392 
0,830 

Anmerkungen: fett: p = < 0,05, LQ = Lebensqualität, KHK = Koronare Herzkrankheit,  
NYHA = Stadieneinteilung der Herzinsuffizienz nach der New York Heart Association (NYHA).  
a Zeitpunkt Abbruch (t2, t3) für Vergleich Abbrecher und Teilnehmer/Erhebungszeitpunkt Patienten-
merkmale (t1, t2) für den Vergleich.   
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Bei Betrachtung der ausgewählten soziodemographischen Merkmale zeigt sich, dass 

verheiratete Personen die Studienteilnahme signifikant häufiger bis zum Ende fort-

führten als ledige. Für Alter, Bildung, Erwerbstätigkeit und weibliches Geschlecht   

finden sich überdies keine statistisch signifikanten Unterschiede im Hinblick auf Teil-

nehmer versus Abbrecher. 

Bei Betrachtung der ausgewählten medizinischen Merkmale ist ersichtlich, dass        

Studienteilnehmer der Katamnese signifikant geringere Angstscores bezogen auf      

Vergleichswerte zu Rehbeginn und -ende als die Abbrecher aufweisen. Zudem findet 

sich bei ihnen eine signifikant geringere Depressionssymptomatik bezogen auf         

Vergleichswerte zu Rehaende. Weiterhin lässt sich bei den Teilnehmern der Katamnese 

eine signifikant höhere globale Lebensqualität zu Rehaende und zum letzten Messzeit-

punkt, bezogen auf Vergleichswerte zu Rehabeginn bzw. Rehaende, nachweisen als bei 

den Studienabbrechern. Die emotionale Lebensqualität ist bei den Teilnehmern zu allen 

verglichenen Messzeitpunkten (t2/t1, t3/t1 und t3/t2) signifikant höher als bei den-

jenigen, die vorzeitig ausschieden. Ferner nahmen signifikant mehr Probanden die im 

Vorfeld operiert worden waren bis zum letzten Messzeitpunkt an der Studie teil, als 

Probanden die keine Operation hinter sich hatten. Es zeigten sich keine weiteren statis-

tisch signifikanten Unterschiede in den ausgewählten Patientenmerkmalen. 

Studienabbrecher weisen somit eine höhere psychische Belastung und eine geringere 

globale und emotionale Lebensqualität auf. Sie sind zudem öfter unverheiratet und  

wurden seltener operiert.  

5.3 Prüfung der kurz- und der langfristigen Veränderungen in Interventions- und 
Kontrollbedingung auf den primären und sekundären Zielparametern (Inner-
gruppeneffekte) 

Zunächst wurden die Verlaufseffekte für beide Studienbedingungen separat bestimmt. 

Hierbei handelt es sich lediglich um eine ergänzende Vorarbeit, um zu prüfen, ob signi-

fikante Veränderungen in den Zielparametern zu Rehaende und 6 Monate nach der   

Rehabilitation bestehen. Hierzu wurden die Mittelwerte der in Skalen erfassten Ziel-

parameter Angst, Depression und Lebensqualität zwischen Rehabeginn und Reheende 

bzw. 6 Monate nach Entlassung mit dem t-Test für verbundene Stichproben verglichen. 

Da der Zielparameter Panik dichotom (vorhanden oder nicht vorhanden) erhoben    
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wurde, wurde hierfür der McNemar-Test verwendet. In den Tabellen 8 und 10 finden 

sich die Innergruppenvergleiche der metrisch skalierten Zielparameter Depression, 

Angst und gesundheitsbezogene Lebensqualität zu Rehaende bzw. 6 Monate nach    

Entlassung und in den Tabellen 9 und 11 die Innergruppenvergleiche des dichotom  

erfassten Zielparameter Panik zu Rehaende bzw. 6 Monate nach Entlassung. Die     de-

skriptiven Kennwerte sind in den Tabellen 8 bis 11 aufgeführt. 

Tabelle 8. Innergruppenvergleiche der metrisch skalierten Zielparameter Depression, 
Angst und gesundheitsbezogene Lebensqualität zu Rehaende. 

Zielparameter Rehabeginn 
(t1) M (SD)  

Rehaende 
(t2) M (SD)  

t-Test  
Kennwert p d 

Depressivität       
KG 12,00 (3,76) 6,75 (4,14) t (169) = 15,143 < 0,001 1,64 
IG 12,40 (4,07) 7,91 (4,62) t (123) = 11,836 < 0,001 1,50 
Angst       
KG 7,84 (4,50) 4,08 (3,71) t (169) = 12,334 < 0,001 1,34 
IG 8,60 (4,78) 5,25 (3,97) t (123) = 10,037 < 0,001 1,28 
Gobale LQ      
KG 2,95 (1,01) 4,17 (0,97) t (169) = 17,375 < 0,001 1,88 
IG 2,91 (0,94) 4,03 (0,96) t (123) = 14,183 < 0,001 1,80 
Soziale LQ      
KG 3,00 (1,12) 4,29 (1,07) t (169) = 16,404 < 0,001 1,78 
IG 3,03 (1,16) 4,16 (1,12) t (123) = 11,805 < 0,001 1,50 
Physische LQ      
KG 2,73 (1,15) 3,94 (1,12) t (169) = 14,861 < 0,001 1,61 
IG 2,88 (1,10) 3,95 (1,07) t (123) = 11,864 < 0,001 1,51 
Emotionale LQ      
KG 3,06 (1,09) 4,37 (1,05) t (169) = 17,185  < 0,001 1,86 
IG 2,86 (1,05) 4,09 (1,16) t (123) = 14,484 < 0,001 1,84 

Anmerkungen: fett: p = < 0,05, d (Betrag): klein = 0,2, mittel = 0,5, groß = 0,8, LQ = Lebensqualität,  
KG = Kontrollgruppe, IG = Interventionsgruppe. 

 
Tabelle 9. Innergruppenvergleich des dichotomen Zielparameters Panik zu Rehaende. 

Zielparameter Rehabeginn (t1) 
 n (%) 

Rehaende (t2) 
n (%) 

McNemar-Test 
p  

Panik     
KG 27 (15,9 %) 12 (7,1 %) < 0,011 
IG 40 (32,3 %) 21 (16 ,9 %) < 0,001 

Anmerkungen: fett: p = < 0,05, KG = Kontrollgruppe, IG = Interventionsgruppe. 
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Tabelle 10. Innergruppenvergleiche der metrisch skalierten Zielparameter Depression, 
Angst und gesundheitsbezogene Lebensqualität 6 Monate nach Entlassung. 

Zielparameter Reha- 
beginn (t1)  
M (SD) 

Nach 6  
Monaten (t3)  
M (SD)  

t-Test 
Kennwert  

 
p 

 
d 

Depressivität       
KG 11,99 (3,68) 6,91 (4,49) t (142) = 12,044 < 0,001 1,42
IG 11,86 (3,70) 7,22 (4,52) t (85) = 8,516 < 0,001 1,30
Angst       
KG 7,77 (4,40) 5,07 (3,92) t (142) = 7,153 < 0,001 0,85
IG 7,83 (4,63) 5,57 (4,01) t ( 85) = 4,719 < 0,001 0,72
Globale LQ       
KG 2,93 (1,01) 4,04 (1,07) t (142) = 11,414 < 0,001 1,35
IG 2,94 (0,99) 4,13 (1,02) t (85) = 9,643 < 0,001 1,47
Soziale LQ       
KG 2,94 (1,11) 4,22 (1,21) t (142) = 11,972 < 0,001 1,42
IG 3,05 (1,20) 4,34 (1,12) t (85) = 8,789 < 0,001 1,34
Physische LQ       
KG 2,68 (1,15) 3,86 (1,19) t (142) = 11,111 < 0,001 1,31
IG 2,83 (1,15) 4,02 (1,09) t (85) = 8,818 < 0,001 1,34
Emotionale LQ      
KG 3,07 (1,08) 3,83 (1,12) t (142) = 7,556 < 0,001 0,89
IG 2,98 (1,07) 3,84 (1,08) t (85) = 6,783 < 0,001 1,03

Anmerkungen: fett: p = < 0,05, d (Betrag): klein = 0,2, mittel = 0,5, groß = 0,8, LQ = Lebensqualität,  
KG = Kontrollgruppe, IG = Interventionsgruppe. 

 
Tabelle 11. Innergruppenvergleich des dichotomen Zielparameters Panik 6 Monate nach  
Entlassung. 

Zielparameter Reha- 
beginn (t1)  
n (%) 

Nach 6  
Monaten (t3)  
n (%) 

McNemar-Test 
p  

Panik     
KG 20 (14 %) 15 (10,5 %)  0,424 
IG 28 (36,6 %) 7 (8,1 %) < 0,001 

Anmerkung: fett: p = < 0,05, KG = Kontrollgruppe, IG = Interventionsgruppe. 

Bei der Untersuchung der Verlaufseffekte von Interventions- und Kontrollbedingung 

zeigt sich in beiden Fällen zu Rehaende und 6 Monate danach ein um überwiegend   

große Effektstärken verringerter Symptomlevel von Angst und Depression gegenüber 

dem Eingangsscreening. Auch das Vorliegen von Panik ist zu Rehaende in beiden    

Studienbedingungen signifikant verringert, 6 Monate nach Entlassung findet sich für 

diesen Zielparameter aber nur in der Interventionsgruppe eine statistisch signifikante 

Reduktion. Die einzelnen Sparten der gesundheitsbezogenen Lebensqualität fallen zum 

zweiten und dritten Messzeitpunkt gegenüber dem ersten ausnahmslos um große Effekt-

stärken besser aus.  
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5.4 Prüfung der kurz- und der langfristigen Veränderungen in Interventions- und 
Kontrollbedingung auf den primären und sekundären Zielparametern (Inter-
gruppeneffekte)  

Zur Untersuchung der Hauptfragestellung wurden die Wirksamkeitsunterschiede auf die 

primären und sekundären Zielparameter zwischen Interventions- und Kontrollgruppe 

zum Zeitpunkt nach der Rehabilitation und 6 Monate nach der Entlassung ermittelt 

(Hauptanalyse). Für die metrischen Zielparameter Angst, Depression und Lebens-    

qualität wurde die Kovarianzanalyse und für den dichotomen Zielparameter Panik die    

Logistische Regression herangezogen. Neben dem zu Rehabeginn gemessenen Aus-

gangswert des jeweiligen Zielkriteriums und der Studiengruppe wurden die sich signifi-

kant unterscheidenden Stichprobenmerkmale Alter, Panik, Z. n. kardialer Bypass-

Operation und emotionale Lebensqualität als Kovariaten bzw. Faktoren zur Adjus-

tierung miteinbezogen. In den Tabellen 12 und 14 sind die Intergruppenvergleiche der 

metrisch skalierten Zielparameter Depression, Angst und gesundheitsbezogene Lebens-

qualität zu Rehaende bzw. 6 Monate nach Entlassung dargestellt und in den Tabellen 13 

und 15 die Intergruppenvergleiche des dichotom erfassten Zielparameters Panik zu  

Rehaende bzw. 6 Monate nach Entlassung: 

Tabelle 12. Intergruppenvergleiche der metrisch skalierten Zielparameter Depression, 
Angst und gesundheitsbezogene Lebensqualität zu Rehaende. 

Zielparameter Ancova 
KG 
M (SE)a 

IG 
M (SE)a 

Kovariate/Faktor Haupteffekt 
F (df = 1) p ɳ2 

Depressivität (t2)  
6,85 (0,29) 7,75 (0,34) Gruppe 4,043 0,045 0,014 
  Depressivität (t1) 22,940 < 0,001 0,074 
  Emotionale LQ (t1) 42,288 < 0,001 0,129 
  Panik (t1) 3,492 0,063 0,012 
  Alter 0,028 0,867 0,000 
  Kardiale Bypass-OP 0,357 0,551 0,001 
Angst (t2)  
4,29 (0,23) 4,96 (0,27) Gruppe 3,483 0,063 0,012 
  Angst (t1) 52,237 < 0,001 0,154 
  Emotionale LQ (t1) 29,529 < 0,001 0,094 
  Panik (t1) 0,225 0,635 0,001 
  Alter 3,382 0,067 0,012 
  Kardiale Bypass-OP 2,028 0,156 0,007 
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Fortsetzung Tabelle 12. 
Zielparameter Ancova 
KG 
M (SE)a 

IG 
M (SE)a 

Kovariate/Faktor Haupteffekt 
F (df = 1) p ɳ2 

Globale LQ (t2)  
4,16 (0,06) 4,04 (0,08) Gruppe 1,4565 0,227 0,005 

  Globale LQ (t1) 18,201 < 0,001 0,060 
  Emotionale LQ (t1) 0,288 0,592 0,001 
  Panik (t1) 0,360 0,549 0,001 
  Alter 0,483 0,488 0,002 
  Kardiale Bypass-OP 0,850 0,357 0,003 
Soziale LQ (t2)  
4,30 (0,07) 4,14 (0,084) Gruppe 1,954 0,163 0,007 
  Soziale LQ (t1) 38,955 < 0,001 0,120 
  Emotionale LQ (t1) 0,564 0,453 0,002 
  Panik (t1) 0,469 0,494 0,002 
  Alter 0,218 0,641 0,001 
  Kardiale Bypass-OP 1,640 0,201 0,006 
Physische LQ (t2)   
3,99 (0,07) 3,88 (0,08) Gruppe 0,909 0,341 0,003 
  Physische LQ (t1) 73,324 < 0,001 0,204 
  Emotionale LQ (t1) 0,012 0,912 0,000 
  Panik (t1) 0,975 0,324 0,003 
  Alter 0,016 0,899 0,000 
  Kardiale Bypass-OP 1,135 0,288 0,004 
Emotionale LQ (t2)   
4,31 (0,07) 4,17 (0,08) Gruppe 1,644 0,201 0,006 
  Emotionale LQ (t1) 144,878 < 0,001 0,335 
  Panik (t1) 0,136 0,712 0,000 
  Alter 2,652 0,105 0,009 
  Kardiale Bypass-OP 0,055 0,815 0,000 

Anmerkungen: fett: p = < 0,05, Eta²: klein: ɳ² = 0,0099; mittel: ɳ² = 0,0588, groß: ɳ²= 0,1379,  
KG = Kontrollgruppe, IG = Interventionsgruppe, LQ = Lebensqualität, t1 = Rehabeginn, t2 = Rehaende.  
 a Adjustierte Mittelwerte. 

 
Tabelle 13. Intergruppenvergleich des dichotomen Zielparameters Panik zu Rehaende. 

Zielparameter Logistische Regression  
Panik (t2)  
Kovariate Regressions-

koeffizient B 
Standard-
fehler 

p Exp (B) 95 % Konfidenz-
intervall für 
Exp (B) 

Gruppe 0,442 0,425 0,298 1,556 0,676 3,584 
Panik (t1) 1,391 0,417 0,001 4,020 1,777 9,094 
Emotionale LQ (t1) -0,539 0,222 0,015 0,583 0,377 0,901 
Alter -0,033 0,018 0,063 0,968 0,934 1,002 
Kardiale Bypass-OP -1,047 0,535 0,050 0,351 0,123 1,001 

Anmerkung: fett: p = < 0,05, LQ = Lebensqualität, t1 = Rehabeginn, t2 = Rehaende. 
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Tabelle 14. Intergruppenvergleiche der metrisch skalierten Zielparameter Depression, 
Angst und gesundheitsbezogene Lebensqualität 6 Monate nach Entlassung. 

Zielparameter Ancova 
KG 
M (SE)a 

IG 
M (SE)a 

Kovariate/Faktor Haupteffekt 

 F (df = 1) p ɳ2 

Depressivität (t3)  
6,99 (4,36) 7,01 (0,47)  Gruppe 0,001 0,971 0,000 
  Depressivität (t1) 5,880 0,016 0,026 
  Emotionale LQ (t1) 7,390 0,007 0,032 
  Panik (1) 0,047 0,829 0,000 
  Alter 2,230 0,137 0,010 
  Kardiale Bypass-OP 2,186 0,141 0,010 
Angst (t3)  
5,19 (0,30) 5,39 (0,39) Gruppe 0,178 0,673 0,001 
  Angst (t1) 14,809 < 0,001 0,063 
  Emotionale LQ (t1) 4,823 0,029 0,021 
  Panik (t1) 0,087 0,768 0,000 
  Alter 5,170 0,024 0,023 
  Kardiale Bypass-OP 1,223 0,270 0,006 
Globale LQ (t3)  
4,04 (0,08) 4,13 (0,11)  Gruppe 0,428 0,513 0,002 
  Globale LQ (t1) 4,202 0,042 0,019 
  Emotionale LQ (t1) 0,086 0,770 0,000 
  Panik (t1) 1,963 0,163 0,009 
  Alter 0,219 0,640 0,001 
  Kardiale Bypass-OP 5,853 0,016 0,026 
Soziale LQ (t3)  
4,24 (0,09) 4,31 (0,11) Gruppe 0,249 0,618 0,001 
  Soziale LQ (t1) 6,437 0,012 0,028 
  Emotionale LQ (t1) 0,855 0,356 0,004 
  Panik (t1) 2,136 0,145 0,010 
  Alter 0,215 0,643 0,001 
  Kardiale Bypass-OP 2,791 0,096 0,012 
Physische LQ (t3)  
3,89 (0,09) 3,98 (0,12) Gruppe 0,373 0,542 0,002 
  Physische LQ (t1) 26,058 < 0,001 0,105 
  Emotionale LQ (t1) 0,035 0,851 0,000 
  Panik (t1) 2,101 0,149 0,009 
  Alter 0,150 0,699 0,001 
  Kardiale Bypass-OP 6,442 0,012 0,028 
Emotionale LQ (t3)   
3,81 (0,08) 3,88 (0,11) Gruppe 0,268 0,605 0,001 
  Emotionale LQ (t1) 35,944 < 0,001 0,139 
  Panik (t1) 1,431 0,233 0,006 
  Alter 3,500 0,063 0,016 
  Kardiale Bypass-OP 6,663 0,010 0,029 

Anmerkungen: fett: p = < 0,05, Eta²: klein: ɳ² = 0,0099, mittel: ɳ² = 0,0588, groß: ɳ²= 0,1379,  
KG = Kontrollgruppe, IG = Interventionsgruppe, LQ = Lebensqualität, t1 = Rehabeginn, t3 = 6 Monate 
nach Entlassung.  
a Adjustierte Mittelwerte.  
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Tabelle 15. Intergruppenvergleich des dichotomen Zielparameters Panik 6 Monate nach 
Entlassung. 

Zielparameter Logistische Regression  
Panik (t3)  
Kovariate Regressions-

koeffizient B 
Standard-
fehler 

p Exp (B) 95 % Konfidenz-
intervall für  
Exp (B) 

Gruppe -0,728 0,529 0,168 0,483 0,171 1,361 
Panik (t1) 1,459 0,502 0,004 4,300 1,607 11,503 
Emotionale LQd (t1) -0,468 0,235 0,046 0,626 0,395 0,992 
Alter -0,018 0,023 0,442 0,982 0,939 1,028 
Kard. Bypass-OP 0,226 0,502 0,652 1,254 0,469 3,355 

Anmerkung: fett: p = < 0,05, LQ = Lebensqualität, t1 = Rehabeginn, t3 = 6 Monate nach Entlassung. 

 
Unter den primären Zielparametern finden sich keine signifikanten Intergruppeneffekte 

für Angst und Panik zu den beiden Folgemesszeitpunkten. Für Depressivität besteht ein 

signifikanter, kleiner Gruppenunterschied zum Zeitpunkt Rehaende. Teilnehmer der 

Kontrollgruppe weisen im Vergleich zu Teilnehmern der Interventionsgruppe geringere 

Depressionswerte auf. 6 Monate danach lässt sich kein statistisch signifikanter Unter-

schied mehr nachweisen. In den nachfolgenden Abbildungen 3 und 4 sind die Aus-

gangswerte zu Rehabeginn und die nicht adjustierten Verlaufswerte sowie in Abbildung 

5 die adjustierten Verlaufswerte für die depressive Symptomatik zu den beiden Post-

Messzeitpunkten des Intergruppenvergleiches dargestellt.  

Unter den sekundären Zielparametern der gesundheitsbezogenen Lebensqualität finden 

sich keine statistisch signifikanten Intergruppeneffekte zwischen Kontroll- und Inter-

ventionsgruppe zu Rehaende und 6 Monate danach.  
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Zielparameter Depressivität 

 
Abbildung 3. Ausgangswerte und nicht adjustierte Verlaufswerte des Zielparameters 
Depressivität zu Rehaende in der Interventions- und Kontrollgruppe (IG und KG). 
 

 
Abbildung 4. Ausgangswerte und nicht adjustierte Verlaufswerte des Zielparameters 
Depressivität 6 Monate nach Entlassung in der Interventions- und Kontrollgruppe (IG 
und KG). 
 

 
Abbildung 5. Adjustierte Verlaufswerte des Zielparameters Depressivität in der Inter-
ventions- und Kontrollgruppe (IG und KG) mit Haupteffekt zu den Post-Messzeit-
punkten. 
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5.5 Moderatoranalyse zur Prüfung von Wirksamkeitsunterschieden der beiden 
Studienbedingungen auf die primären und sekundären Zielparameter in Ab-
hängigkeit vom Geschlecht (geschlechtsabhängige Intergruppeneffekte)  

Zur Ermittlung von geschlechtsabhängigen Intergruppeneffekten wurde im nächsten 

Schritt eine Moderatoranalyse vorgenommen und hierzu die Hauptanalyse um die Inter-

aktionsanalyse von Gruppe und Geschlecht erweitert. Die Tabellen 16 und 18 geben die 

Ergebnisse der geschlechtsabhängigen Intergruppenvergleiche der metrisch skalierten 

Zielparameter Depression, Angst und gesundheitsbezogene Lebensqualität zu Rehaende 

bzw. 6 Monate nach Entlassung und die Tabellen 17 und 19 die geschlechtsabhängigen 

Intergruppenvergleiche des dichotom skalierten Zielparameter Panik zu Rehaende bzw. 

6 Monate nach Entlassung wieder. Interventionseffekte für jedes Geschlecht wurden 

dabei statistisch nicht geprüft, aber adjustierte Mittelwerte für jedes Geschlecht berück-

sichtigt, die den Tabellen 16 und 18 zu entnehmen sind. Anhand der adjustierten      

Mittelwerte lassen sich deskriptive Tendenzen für die geschlechtsabhängige Wirksam-

keit der Interventionsbedingungen ableiten. 

Tabelle 16. Geschlechtsabhängige Intergruppenvergleiche der metrisch skalierten Ziel-
parameter Depression, Angst und gesundheitsbezogene Lebensqualität zu Rehaende. 

Zielparameter Ancova  
KG  
M (SE)a 

IG  
M (SE)a 

Kovariate/Faktor Haupteffekt 
F (df = 1) p ɳ² 

Depressivität (t2)  
  Gruppe 4,626 0,032 0,016 
  Depressivität (t1) 22,494 < 0,001 0,073 
  Emotionale LQ (t1) 42,257 < 0,001 0,130 
  Panik (t1) 3,640 0,057 0,013 
  Alter 0,016 0,900 0,000 
  Kardiale Bypass-OP 0,386 0,535 0,001 
♂: 6,94 (0,35)  
♀: 6,6 (0,50) 

♂: 7,53 (0,44)  
♀: 8,07 (0,53)  

Geschlecht 0,082 0,775 0,000 

   Interaktion 
   F (df = 1) p ɳ² 
  Gruppe x Geschlecht 0,841 0,360 0,003 
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Fortsetzung Tabelle 16. 
Zielparameter Ancova  
KG  
M (SE)a 

IG  
M (SE)a 

Kovariate/Faktor Haupteffekt 
F (df = 1) p ɳ² 

Angst (t2)   
  Gruppe 5,291 0,022 0,018 
  Angst (t1) 49,974 < 0,001 0,150 
  Emotionale LQ (t1) 31,220 < 0,001 0,099 
  Panik (t1) 0,305 0,581 0,001 
  Alter 3,479 0,063 0,012 
  Kardiale Bypass-OP 1,707 0,192 0,006 
♂: 4,53 (0,30) 
♀: 3,82 (0,39) 

♂: 4,66 (0,35) 
♀: 5,38 (0,42) 

Geschlecht 0,000 0,993 0,000 

   Interaktion 
   F (df = 1) p ɳ² 
  Gruppe x Geschlecht 3,914 0,049 0,014 
Globale LQ (t2)  
  Gruppe 2,803 0,095 0,010 
  Globale LQ (t1) 19,331 < 0,001 0,064 
  Emotionale LQ (t1) 0,208 0,648 0,001 
  Panik (t1) 0,501 0,480 0,002 
  Alter 0,553 0,458 0,002 
  Kardiale Bypass-OP 0,724 0,396 0,003 
♂: 4,10 (0,08) 
♀: 4,29 (0,11)  

♂: 4,13 (0,10) 
♀: 3,92 (0,12)  

Geschlecht 0,019 0,890 0,000 

   Interaktion  
   F (df = 1) p ɳ² 
  Gruppe x Geschlecht 4,034 0,046 0,014 
Soziale LQ (t2)  
  Gruppe 3,352 0,068 0,012 
  Soziale LQ (t1) 41,246 < 0,001 0,127 
  Emotionale LQ (t1) 0,403 0,526 0,001 
  Panik (t1) 0,611 0,435 0,002 
  Alter 0,268 0,605 0,001 
  Kardiale Bypass-OP 1,442 0,231 0,005 
♂: 4,24 (0,09) 
♀: 4,43 (0,12) 

♂: 4,24 (0,11) 
♀: 4,00 (1,31) 

Geschlecht 0,040 0,842 0,000 

   Interaktion  
   F (df = 1) p ɳ² 
  Gruppe x Geschlecht 3,614 0,058 0,013 
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Fortsetzung Tabelle 16. 
Zielparameter Ancova  
KG  
M (SE)a 

IG  
M (SE)a 

Kovariate/Faktor Haupteffekt 
F (df = 1) p ɳ² 

Physische LQ (2)  
   F (df = 1) p ɳ² 
  Gruppe 1,920 0,167 0,007 
  Physische LQ (t1) 75,463 < 0,001 0,210 
  Emotionale LQ (t1) 0,010 0,921 0,000 
  Panik (t1) 1,170 0,280 0,004 
  Alter 0,014 0,905 0,000 
  Kardiale Bypass-

OP 
0,851 0,357 0,003 

♂: 3,92 (0,09) 
♀: 4,14 (0,12) 

♂: 3,95 (0,11) 
♀: 3,78 (0,13) 

Geschlecht 0,048 0,827 0,000 

   Interaktion  
   F (df = 1) p ɳ² 
  Gruppe x Ge-

schlecht 
3,075 0,081 0,011 

Emotionale LQ (t2)  
   Gruppe 2,837 0,093 0,010 
   Emotionale LQ (t1) 146,284 < 0,001 0,339 
   Panik (t1) 0,207 0,649 0,001 
   Alter 2,741 0,099 0,100 
   Kardiale Bypass-

OP 
0,046 0,831 0,000 

♂: 4,25 (0,08) 
♀: 4,23 (0,12) 

♂: 4,26 (0,11) 
♀: 4,04 (0,13) 

Geschlecht 0,024 0,877 0.000 

   Interaktion  
   F (df = 1) p ɳ² 
  Gruppe x Ge-

schlecht 
3,310 0,070 0,011 

Anmerkungen: fett: p = < 0,05, Eta²: klein: ɳ² = 0,0099; mittel: ɳ² = 0,0588; groß: ɳ²= 0,1379,  
KG = Kontrollgruppe, IG = Interventionsgruppe, LQ = Lebensqualität,  t1 = Rehabeginn, t2 = Rehaende. 
a Adjustierte Mittelwerte. 
 

Tabelle 17. Geschlechtsabhängiger Intergruppenvergleich des dichotomen Zielparame-
ters Panik zu Rehaende. 

Zielparameter Logistische Regression 
Panik (t2)  
Kovariate Regressions-

koeffizient B 
Standard-
fehler 

p Exp (B) 95 % Konfidenz- 
Intervall für  
Exp (B) 

Gruppe 0,499 0,533 0,349 1,647 0,580 4,677 
Panik (t1) 1,400 0,418 0,001 4,056 1,789 9,195 
Emotionale LQ ( t1) -0,555 0,225 0,014 0,574 0,369 0,892 
Alter -0,031 0,018 0,089 0,970 0,936 1,005 
Kardiale Bypass-OP -1,123 0,548 0,040 0,325 0,111 0,952 
Geschlecht -0,176 1,456 0,904 0,839 0,048 14,568 
Geschlecht x Gruppe -0,094 0,866 0,914 0,911 0,167 4,975 

Anmerkung: fett: p = < 0,05, LQ = Lebensqualität, t1 = Rehabeginn, t2 = Rehaende. 
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Tabelle 18. Geschlechtsabhängiger Intergruppenvergleiche der metrisch skalierten Ziel-
parameter Depression, Angst und gesundheitsbezogene Lebensqualität 6 Monate nach 
Entlassung. 

Zielparameter Ancova / Logistische Regression (nach 6 Monaten) 
KG 
M (SE)a 

IG  
M (SE)a 

Kovariate/Faktor Haupteffekt 
F (df = 1) p ɳ² 

Depressivität (t3)  
    Gruppe 0,171 0,679 0,001 
    Depressivität (t1) 4,988 0,027 0,022 
    Emotionale LQ (t1) 8,145 0,005 0,036 
    Panik (t1) 0,071 0,791 0,000 
    Alter 2,549 0,112 0,012 
    Kardiale Bypass-OP 1,632 0,203 0,007 
♂: 7,08 (0,44) 
♀: 6,80 (0,62) 

♂: 6,17 (0,60) 
♀: 8,22 (0,72) 

Geschlecht 2,120 0,147 0,010 

     Interaktion  
     F (df = 1) p ɳ² 
    Gruppe x Geschlecht 3,782 0,053 0,017 
Angst (t3)  
  Gruppe 0,717 0,398 0,003 
  Angst (t1) 12,238 0,001 0,53 
  Emotionale LQ (t1) 6,028 0,015 0,027 
  Panik (t1) 0,088 0,767 0,000 
  Alter 6,180 0,014 0,027 
  Kardiale Bypass-OP 0,946 0,332 0,004 
♂: 5,24 (3,58) 
♀: 5,74 (0,51) 

♂: 4,48 (0,50) 
♀: 6,70 (0,59) 

Geschlecht 4,227 0,041 0,019 

     Interaktion  
     F (df = 1) p ɳ² 
    Gruppe x Geschlecht 5,969 0,016 0,026 
Globale LQ (t3)  
  Gruppe 0,005 0,946 0,000 
  Globale LQ (t1) 5,439 0,021 0,024 
  Emotionale LQ (t1) 0,007 0,934 0,000 
  Panik (t1) 2,167 0,142 0,010 
  Alter 0,330 0,566 0,002 
  Kardiale Bypass-OP 5,814 0,017 0,026 
♂: 3,98 (1,00)  
♀: 4,18 (0,14) 

♂: 4,33 (0,14)  
♀: 3,84 (0,17) 

Geschlecht 1,034 0,031 0,005 

   Interaktion 
   F (df = 1) p ɳ² 
  Gruppe x Geschlecht 6,261 0,013 0,028 
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Fortsetzung Tabelle 18. 
Zielparameter Ancova / Logistische Regression (nach 6 Monaten) 
KG 
M (SE)a 

IG  
M (SE)a 

Kovariate/Faktor Haupteffekt 
F (df = 1) p ɳ² 

Soziale LQ (t3)  
  Gruppe 0,029 0,864 0,000 
  Soziale LQ (t1) 8,778 0,003 0,039 
  Emotionale LQ (t1) 0,434 0,511 0,002 
  Panik (t1) 2,279 0,133 0,010 
  Alter 0,179 0,673 0,001 
  Kardiale Bypass-OP 3,197 0,075 0,014 
♂: 4,14 (0,11)  
♀: 4,44 (0,16) 

♂: 4,50 (0,15) 
♀: 4,02 (0,18) 

Geschlecht 0,340 0,561 0,002 

   Interaktion  
   F (df = 1) p ɳ² 
  Gruppe x Geschlecht 6,887 0,009 0,030 
Physische LQ (t3)  
    Gruppe 0,001 0,974 0,000 
    Physische LQ (t1) 28,404 < 0,001 0,115 
    Emotionale LQ (t1) 0,055 0,815 0,000 
    Panik (t1) 2,233 0,137 0,010 
    Alter 0,150 0,699 0,001 
    Kardiale Bypass-OP 7,046 0,009 0,031 
♂: 3,80 (0,11) 
♀: 4,10 (0,16) 

♂: 4,12 (0,15) 
♀: 3,78 (0,18) 

Geschlecht 0,008 0,929 0,000 

     Interaktion  
     F (df = 1) p ɳ² 
    Gruppe x Geschlecht 4,834 0,029 0,022 
Emotionale LQ (t3)  
   Gruppe 0,001 0,980 0,000 
   Emotionale LQ (t1) 37,376 < 0,001 0,145 
   Panik (t1) 1,542 0,216 0,007 
   Alter 4,056 0,045 0,018 
   Kardiale Bypass-OP 5,669 0,018 0,025 
♂: 3,77 (0,10) 
♀: 3,88 (0,15) 

♂: 4,11 (0,14) 
♀: 3,55 (1,17) 

Geschlecht 2,611 0,108 0,012 

     Interaktion  
     F (df = 1) p ɳ² 
    Gruppe x Geschlecht 5,845 0,016 0,026 

Anmerkungen: fett: p = < 0,05, Eta²: klein: ɳ² = 0,0099; mittel: ɳ² = 0,0588, groß: ɳ²= 0,1379,   
KG = Kontrollgruppe, IG = Interventionsgruppe, LQ = Lebensqualität, t1 = Rehabeginn, t3 = 6 Monate 
nach Entlassung. 
 a Adjustierte Mittelwerte. 
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Tabelle 19. Geschlechtsabhängiger Intergruppenvergleich des dichotomen Zielparame-
ters Panik 6 Monate nach Entlassung. 

Zielparameter Logistische Regression 
Panik (t3)  
Kovariate Regressions-

koeffizient B 
Standard-
fehler 

p Exp (B) 95 % Konfidenz-
intervall für 
Exp (B) 

Gruppe -0,648 0,628 0,302 0,523 0,153 1,790 
Panik (t1) 1,462 0,504 0,004 4.316 1,607 11,596 
Emotionale LQ (t1) -0,493 0,240 0,041 0,611 0,382 0,978 
Alter -0,015 0,024 0,517 0,985 0,940 1,032 
Kardiale Bypass-OP 0,117 0,517 0,821 1,124 0,408 3,098 
Geschlecht -0,288 1,570 0,855 0,750 0,035 16.274 
Geschlecht x Gruppe -0,181 1,100 0,867 0,832 0,096 7,189 

 Anmerkung: fett: p = < 0,05, LQ = Lebensqualität, t1 = Rehabeginn, t3 = 6 Monate nach Entlassung. 
 

Unter den primären Zielparametern lassen sich kleine signifikante Interaktionseffekte 

zwischen Intervention und Geschlecht für Angst zu Rehaende und 6 Monate nach     

Entlassung nachweisen. In den nachfolgenden Abbildungen 6 und 7 sind die Aus-

gangswerte zu Rehabeginn und die nicht adjustierten Verlaufswerte für die Angstsymp-

tomatik nach Geschlecht und Studiengruppe dargestellt. Abbildung 8 bildet ergänzend 

die adjustierten Angstwerte zu den beiden Post-Messzeitpunkten der beiden Studienbe-

dingungen in Abhängigkeit vom Geschlecht ab. Deskriptiv zeigt sich, dass zu Rehaende 

bei Frauen die adjustierte Angstsymptomatik in der Interventionsgruppe größer war als 

in der Kontrollgruppe. Männer wiesen hingegen in beiden Studiengruppen vergleich-

bare Werte auf. 6 Monate nach Entlassung wiesen Frauen in der Interventionsgruppe 

weiterhin eine höhere adjustierte Angstsymptomatik als in der Kontrollgruppe auf, 

Männer dagegen umgekehrt eine geringere. Deskriptiv schnitten Frauen diesbezüglich 

somit zu beiden Folgemesszeitpunkten schlechter in der Interventions- als in der Kon-

trollbedingung ab, während Männer vergleichbare oder bessere Werte erzielten.  

Für Depressivität und Panik zeigen sich keine signifikanten Interaktionseffekte        

zwischen Studienbedingung und Geschlecht. 
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Angstsymptomatik bei Männern und Frauen 

 
Abbildung 6. Ausgangs- und nicht adjustierte Verlaufsmittelwerte des Zielparameters 
Angst zu Rehaende bei Männern und Frauen in der Interventions- und Kontrollgruppe 
(IG und KG):  
Ausgangsmittelwerte: KG: Männer 7,75, Frauen 8,04; IG: Männer 8,25, Frauen 9,23. 
Verlaufsmittelwerte:  KG: Männer 4,23, Frauen 3,77; IG: Männer 4,86, Frauen 5,79. 
 

 
Abbildung 7. Ausgangs- und nicht adjustierte Verlaufsmittelwerte des Zielparameters 
Angst 6 Monate nach Entlassung bei Männern und Frauen in der Interventions- und 
Kontrollgruppe (IG und KG): 
Ausgangsmittelwerte: KG: Männer 7,75, Frauen 8,04; IG: Männer 8,25, Frauen 9,23. 
Verlaufsmittelwerte: KG: Männer 5,02, Frauen 5,17; IG: Männer 4,52, Frauen 7,03.  
 

 
Abbildung 8. Adjustierte Verlaufsmittelwerte des Zielparameters Angst zu Rehaende 
und 6 Monate nach Entlassung nach Geschlecht und Studiengruppea. 
a KG = Kontrollgruppe, IG = Interventionsgruppe. 
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Unter den sekundären Zielparametern lassen sich kleine signifikante Interaktionseffekte 

zwischen Intervention und Geschlecht für die globale Lebensqualität zu Rehaende und 6 

Monate nach Entlassung nachweisen, ebenso auch für alle weiteren Dimensionen zum 

letzten Messzeitpunkt. In den nachfolgenden Abbildungen 9 und 10, 12 und 13, 15 und 

16 sowie 18 und 19 sind die Ausgangswerte zu Rehabeginn und die nicht adjustierten 

Verlaufswerte für die verschiedenen Qualitäten der Lebensqualität nach Geschlecht und 

Studiengruppe dargestellt. Die Abbildungen 11, 14, 17 und 20 bilden ergänzend die 

adjustierten Werte für die jeweilige Dimension der Lebensqualität zu den beiden Post-

Messzeitpunkten der beiden Studienbedingungen in Abhängigkeit vom Geschlecht ab. 

Deskriptiv zeigt sich, dass alle Dimensionen der adjustierten Lebensqualität bei Frauen 

in der Interventionsgruppe zu Rehaende geringer ausfielen als in der Kontrollbe-

dingung, während Männer annähernd gleiche Skalenwerte erzielten. 6 Monate nach 

Entlassung wiesen Frauen in der Interventionsgruppe weiterhin in allen Sparten eine 

geringere adjustierte Lebensqualität als in der Kontrollgruppe auf, Männer dagegen um-

gekehrt eine höhere. Deskriptiv schnitten Frauen in Bezug auf die gesundheitsbezogene 

Lebensqualität zu beiden Folgemesszeitpunkten somit schlechter in der Interventions- 

als in der Kontrollbedingung ab, während Männer vergleichbare oder bessere Werte 

erzielten.  
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Globale Lebensqualität bei Männern und Frauen 

 
Abbildung 9. Ausgangs- und nicht adjustierte Verlaufsmittelwerte des Zielparameters 
globale Lebensqualität zu Rehaende bei Männern und Frauen in der Interventions- und 
Kontrollgruppe (IG und KG):  
Ausgangsmittelwerte: KG: Männer 3,01, Frauen 2,83; IG: Männer 2,85, Frauen 2,87.  
Verlaufsmittelwerte: KG: Männer 4,14, Frauen 4,24; IG: Männer 4,09, Frauen 3,95. 
 

 
Abbildung 10. Ausgangs- und nicht adjustierte Verlaufsmittelwerte des Zielparameters  
globale Lebensqualität 6 Monate nach Entlassung bei Männern und Frauen in der Inter-
ventions- und Kontrollgruppe (IG und KG):  
Ausgangsmittelwerte: KG: Männer 3,01, Frauen 2,83; IG: Männer 2,85, Frauen 2,87. 
Verlaufsmittelwerte: KG: Männer 4,02, Frauen 4,08; IG: Männer 4,32, Frauen 3,87. 
 

 
Abbildung 11. Adjustierte Verlaufsmittelwerte des Zielparameters globale Lebens-
qualität nach Geschlecht und Studiengruppea.  
a KG = Kontrollgruppe, IG = Interventionsgruppe. 
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Soziale Lebensqualität bei Männern und Frauen 

 
Abbildung 12. Ausgangs- und nicht adjustierte Verlaufsmittelwerte des Zielparameters 
soziale Lebensqualität zu Rehaende bei Männern und Frauen in der Interventions- und 
Kontrollgruppe (IG und KG):  
Ausgangsmittelwerte: KG: Männer 3,66, Frauen 2,85; IG: Männer 2,90, Frauen 3,08.  
Verlaufsmittelwerte:  KG: Männer 4,26, Frauen 4,35; IG: Männer 4,19, Frauen 4,12. 
 

 
Abbildung 13. Ausgangs- und nicht adjustierte Verlaufsmittelwerte des Zielparameters 
soziale Lebensqualität 6 Monate nach Entlassung bei Männern und Frauen in der Inter-
ventions- und Kontrollgruppe (IG und KG):  
Ausgangsmittelwerte: KG: Männer 3,66, Frauen 2,85; IG: Männer 2,90, Frauen 3,08.  
Verlaufsmittelwerte:  KG: Männer 4,17, Frauen 4,32; IG: Männer 4,50, Frauen 4,12.  
 

 
Abbildung 14. Adjustierte Verlaufsmittelwerte des Zielparameters soziale Lebensquali-
tät nach Geschlecht und Studiengruppea. 
a KG = Kontrollgruppe, IG = Interventionsgruppe. 
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Physische Lebensqualität bei Männern und Frauen 

 
Abbildung 15. Ausgangs- und nicht adjustierte Verlaufsmittelwerte des Zielparameters 
physische Lebensqualität zu Rehaende bei Männern und Frauen in der Interventions- 
und Kontrollgruppe (IG und KG):  
Ausgangsmittelwerte: KG: Männer 2,80, Frauen 2,60; IG: Männer 2,78, Frauen: 2,88.  
Verlaufsmittelwerte: KG: Männer 3,90, Frauen: 4,02; IG: Männer 3,98, Frauen 3,91.  
 

 
Abbildung 16. Ausgangs- und nicht adjustierte Verlaufsmittelwerte des Zielparameters 
physische Lebensqualität 6 Monate nach Entlassung bei Männern und Frauen in der 
Interventions- und Kontrollgruppe (IG und KG):  
Ausgangsmittelwerte: KG: Männer 2,80, Frauen 2,60; IG: Männer 2,78, Frauen 2,88.  
Verlaufsmittelwerte:  KG Männer 3,82, Frauen 3,95; IG Männer 4,16, Frauen 3,84.  
 

 
Abbildung 17. Adjustierte Verlaufswerte des Zielparameters physische Lebensqualität 
nach Geschlecht und Studiengruppea. 
a KG = Kontrollgruppe, IG = Interventionsgruppe. 
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Emotionale Lebensqualität bei Männern und Frauen 

 
Abbildung 18. Ausgangs- und nicht adjustierte Verlaufsmittelwerte des Zielparameters 
emotionale Lebensqualität zu Rehaende bei Männern und Frauen in der Interventions- 
und Kontrollgruppe (IG und KG):  
Ausgangsmittelwerte: KG: Männer 3,14, Frauen 2,91; IG: Männer 2,85, Frauen 2,74. 
Verlaufsmittelwerte: KG: Männer 4,35, Frauen 4,40; IG: Männer 4,18, Frauen 3,97. 
 

 
Abbildung 19. Ausgangs- und nicht adjustierte Verlaufsmittelwerte des Zielparameters 
emotionale Lebensqualität 6 Monate nach Entlassung bei Männern und Frauen in der 
Interventions- und Kontrollgruppe (IG und KG):  
Ausgangsmittelwerte: KG: Männer 3,14, Frauen 2,91; IG: Männer 2,85, Frauen 2,74.  
Verlaufsmittelwerte:  KG: Männer 3,84, Frauen 3,81; IG: Männer 4,08, Frauen 3,52. 
 

 
Abbildung 20. Adjustierte Skalenwerte des Zielparameters emotionale Lebensqualität 
nach Geschlecht und Studiengruppea. 
a KG = Kontrollgruppe, IG = Interventionsgruppe. 
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5.6 Gewährleistung der Treatmentintegrität 

Zur Prüfung der Treatmentintegrität wurde die Teilnahme an den psychokardio-

logischen Behandlungsbestandteilen zu Rehaende vom behandelnden Arzt im Arzt-

fragebogen erfasst. Die Ergebnisse sind Tabelle 20 zu entnehmen. Danach erhielten   

wie geplant beinahe alle Studienteilnehmer (rund 95 %) ein psychosomatisches Konsil.  

Wie angestrebt, war in der Interventionsgruppe der Anteil der sich hieran anschlie-

ßenden Einzelgespräche mit 59 versus 31 % wie auch die Anzahl an Gesprächen mit 2,2 

versus 1,7 signifikant höher als in der Kontrollbedingung.  

Ebenso war die Teilnahme an der Psychokardiologischen- und an der Indikativen  

Gruppe in der Interventionsgruppe signifikant häufiger gewährleistet. Dort befanden 

sich etwa die Hälfte der Probanden in der Psychokardiologischen und etwa ein Drittel in 

der Indikativen Gruppe. Insgesamt besuchten in der Interventionsbedingung 58 % der 

Teilnehmer mindestens ein Gruppentherapieangebot, davon 30 % eines und 28 % beide. 

Aus besonderen Gründen wurden auch in der Kontrollgruppe wenige Patienten in die 

Indikative Gruppe integriert, so dass sich dort entgegen der Studienbedingung ein    

geringer Anteil von 2,5 % Teilnehmern fand. Die Psychokardiologische Gruppe wurde 

in der Kontrollphase dagegen gar nicht angeboten.  

Vergleicht man die Teilnahme an Einzel- und/oder Gruppentherapieangeboten der In-

terventions- mit der Kontrollbedingung prozentual, so ergibt sich, dass 44 % versus 

knapp 2 % der Studienteilnehmer beide Angebote absolvierten. 13 % versus knapp 1 % 

nahmen nur an Gruppenangeboten teil und 17 % versus 29 % nur an Einzelgesprächen. 

Somit wurden immerhin gut drei Viertel der Interventionsteilnehmer mit zumindest  

einem der beiden Behandlungsbausteine versorgt, demgegenüber in der Kontrollgruppe 

knapp ein Drittel vorwiegend Einzelgespräche erhielt.  

In beiden Studienbedingungen war für alle Probanden einmal wöchentlich ein psycho-

edukativer Vortrag zu Stress und Stressbewältigung vorgesehen, der nur in der Inter-

ventionsgruppe inhaltlich um die Themen Depression und Angst erweitert war. Die 

Teilnahme wurde jedoch nicht gesondert nachgehalten.  

Die Frage, ob bereits vor der Rehabilitation Psychopharmaka eingenommen wurden, 

ergab zwischen beiden Studiengruppen keine statistisch relevanten Unterschiede. Zu 
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Rehaende waren, entsprechend der vorgesehenen Behandlungsintensivierung in der 

Interventionsgruppe, signifikant mehr Studienteilnehmer auf eine Psychopharmako-

therapie eingestellt (37 % zu Rehaende versus 23 % zu Rehabeginn).  

Die Treatmentintegrität kann damit als gewährleistet angesehen werden. Die Integration 

in psychotherapeutische Behandlungsangebote betraf entsprechend, wie vorgesehen, in 

der Interventionsgruppe einen höheren Anteil an Probanden als in der Kontroll-

bedingung. Dennoch ist festzustellen, dass auch etwa ein Drittel der Kontrollpatienten 

Einzelgespräche erhielt und etwa ein Viertel der Interventionspatienten in kein Einzel- 

oder Gruppenangebot integriert war.  

Wenn man die Treatmentintegrität für beide Geschlechter separat bestimmt, stimmt sie 

weitgehend mit derjenigen der Gesamtpopulation überein (vgl. Tabellen im Anhang 

A1.). Anzumerken ist allerdings, dass nur Frauen in der Interventionsgruppe statistisch 

signifikant mehr Einzelgespräche erhielten (2,2 versus 1,5), nicht aber Männer (2,2  

versus 1,7). Bei letzteren kann für den kleinen Gruppenunterschied (d = 0,28) aufgrund 

der reduzierten Stichprobenzahl im Gegensatz zur Gesamtstichprobe (d = 0,34) kein 

signifikantes Ergebnis erzielt werden. Insgesamt erscheint insofern der Unterschied in 

der Anzahl an Einzelgesprächen im Intergruppenverglich bei Männern mit dem der  

Gesamtpopulation vergleichbar.  

Weiterhin zeigt sich zu Rehaende, dass die Behandlungsintensivierung durch Einstel-

lung auf Psychopharmaka in der Interventionsgruppe nur bei Männern mit 39 % versus 

20 % in der Kontrollgruppe signifikant ausfiel. Frauen wurden bereits in der Kontroll-

gruppe mit einem Anteil von 29 % zu Rehaende vergleichsweise deutlich häufiger 

psychopharmakologisch behandelt als Männer. In der Interventionsgruppe betraf dies 

35 %, woraus kein statistisch signifikanter Unterschied resultierte. 

Beim prozentualen Vergleich der Behandlungsbausteine Einzel- und/oder Gruppen-

therapieangebot zwischen Interventions- und Kontrollbedingung ergibt sich, dass 39 % 

der Männer und 50 % der Frauen in der Interventionsgruppe beide Therapieangebote 

absolvierten. In der Kontrollgruppe betraf dies nur 2,9 % der Männer. Ferner waren in 

der Interventionsbedingung 15 % der Männer und 10 % der Frauen nur in das Gruppen-

therapieangebot integriert, gegenüber maximal einem Prozent der Männer in der     

Kontrollgruppe.  
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14 % der Männer und 22 % der Frauen hatten in der Interventionsgruppe nur Einzel-

gespräche gegenüber jeweils einem Drittel der Probanden in der Kontrollgruppe.  

Somit erhielten knapp 70 % der Männer und gut 80 % der Frauen in der Interventions-

gruppe zumindest eines der beiden Behandlungsangebote, gegenüber jeweils etwa    

einem Drittel in der Kontrollgruppe. Die Integration in psychotherapeutische Behand-

lungsangebote betraf entsprechend in der Interventionsgruppe auch bei beiden Ge-          

schlechtern einen höheren Anteil an Probanden als in der Kontrollbedingung.  

Tabelle 20. Beschreibung der Treatmentintegrität.  
Psychokardiologische 
Behandlung 

KG (n = 170) IG ( n = 136) Intergruppenvergleich 
p Kennwert 

Psychokardiologisches 
Konsil n (%)a 

 
163 (96,4) 

 
127 (94,1) 

 
0,326 

 
Χ² (1) = 0,946 

Weitere Einzelgespräche  
n (%)b 

 
51 (30,5) 

 
73 (58,9) 

 
< 0,001 

 
Χ² (1) = 23,359 

Anzahl Einzelgespräche 
M (SD; Range)c 

 
1,7  
(0,97; 0-5) 

 
2,2  
(0,91; 0-4) 

 
 
0,004 

 
t (103,014)  
= - 2,949 

Psychokardiologische 
Gruppe n (%)d 

 
n = 0  

 
n = 66 (54,5) 

 
< 0,001 

 
Χ² (1) = 114,063 

Indikative Gruppe n (%)e  n = 4 (2,5) n = 37 (31,5) < 0,001 Χ² (1) = 44.206 
Gruppenteilnahme n (%)f 
- ein Angebot 
- zwei Angebote 

4 (2,5) 
4 (2,5) 
0 

68 (58,1) 
35 (29,9) 
33 (28,2)  

< 0,001 
 

X² (2) = 108,849 
 

Psychopharmakotherapie  
- in der Anamnese n (%)g 

 
19 (11,7) 

 
21 (17,2) 

 
0,181 

 
X² (1) = 1,786 

- zu Rehaende n (%)h 38 (22,9) 45 (37,2) 0,008 Χ² (1) = 6,961 
Anmerkung 1: fett: p = < 0,05. 
Anmerkung 2: Missings:  
a Psychokardiologisches Konsil:   KG: 1 IG: 1 gesamt 2 
b Weitere Einzelgespräche:   KG: 3 IG: 12 gesamt 15 
c Anzahl Einzelgespräche :   KG: 5  IG: 11  gesamt 16  
d Psychokardiologische Gruppe:  KG: 10  IG: 15 gesamt 25 
e Indikative Gruppe:   KG: 11  IG: 17  gesamt 28 
f Gruppenteilnahme:    KG: 12  IG 19  gesamt 31 
Psychopharmakotherapie    
g - in der Anamnese:   KG: 7  IG 14 gesamt 21 
h - zu Rehaende:    KG: 4  IG: 15  gesamt 19. 
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6 Diskussion 

6.1 Fragestellungen, Methode und Ergebnisse im Überblick 

In dieser Studie wurde geprüft, ob ein an fundierten Empfehlungen orientiertes psycho-

kardiologisches Rehabilitationskonzept („best clinical practice“ (Herrmann-Lingen, 

2001; Reese et al., 2012a)) einem üblichen, eher somatisch ausgerichteten kardialen 

Rehabilitationsprogramm („as usual“) im Hinblick auf die Reduktion von Depressivität, 

Angst und Panik (primäre Zielkriterien) und die Steigerung der gesundheitsbezogenen 

Lebensqualität (sekundäres Zielkriterium) bei psychisch belasteten kardiologischen  

Patienten überlegen ist (Hauptfragestellungen).  

Die Nebenfragestellung hatte zum Gegenstand, Unterschiede in der Wirksamkeit der 

Intervention in Abhängigkeit vom Geschlecht zu prüfen.  

Mit diesen Inhalten soll ein Beitrag zur Forschung in Bezug auf die optimale Versor-

gung psychisch belasteter Herzpatienten in der kardialen Rehabilitation geleistet      

werden, wofür ein fortbestehender Bedarf besteht (Reese et al., 2012a; Reese et al., 

2012b; Herrmann-Lingen et al., 2016; Carney & Freedland, 2016).  

Zur Untersuchung der Fragestellungen wurden Interventions- und Kontrollbedingung 

(„best clinical practice“ und „as usual“-Programm) in sequentieller zeitlicher Abfolge 

durchgeführt und im Sinne eines quasiexperimentellen Kontrollgruppendesigns mit-

einander verglichen (Intergruppenvergleiche). Als ergänzende Vorarbeit wurden unab-

hängig von den Fragestellungen die Verlaufseffekte für jede der beiden Behandlungs-

bedingungen ermittelt (Innergruppenvergleiche). Die Zielparamter wurden zu 3 Mess-

zeitpunkten - Rehabeginn, Rehaende und nach 6 Monaten - mit validierten Selbst-

beurteilungsfragebögen erfasst. 

Bei der Umsetzung des Behandlungskonzeptes wurden alle Rehabilitanden kurz nach 

Beginn des Heilverfahrens einem Eingangs-Screening mit geeigneten Fragebögen    

unterzogen (Löwe et al., 2002; Löwe et al., 2008; Hofer et al., 2008). Danach wies ein 

Drittel eine auffällige psychische Symptomatik auf. Sofern sich die Betreffenden mit 

auffälligem Ergebnis zur Teilnahme bereiterklärten und keine Ausschlusskriterien    

bestanden, wurden sie in die Studie eingeschlossen und einem fachärztlichen Konsil 

zugeführt. Dort wurden die Beschwerden diagnostisch eingeordnet und anschließend 
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bedarfsorientiert eine weitere qualifizierte psychotherapeutische bzw. psychopharmako-

logische Behandlung eingeleitet.  

Zur Abgrenzung der Studienbedingungen gab es nur in der Interventionsbedingung die 

Möglichkeit an Gruppentherapieangeboten teilzunehmen. Diesen lagen manualisierte 

Konzepte zugrunde, um einen möglichst gleichmäßigen Behandlungsstandard zu      

gewährleisten. Ferner wurden Einzelgespräche und Psychopharmakotherapie gegenüber 

der „as usual“-Bedingung bevorzugt verordnet, wo sie nur schwerer belasteten Patienten 

vorbehalten waren. Unser psychokardiologisches Interventionskonzept erfüllte damit 

fundierte Maßgaben zur Versorgung psychisch belasteter kardiologischer Reha-

bilitanden von Herrmann-Lingen et al (2001) und es findet auch mit den detaillierter 

beschriebenen, erst im Studienverlauf entwickelten evidenzbasierten Praxis-

empfehlungen für psychologische Interventionen in der Rehabilitation von Reese et al 

(2012a) hohe Übereinstimmung im Vorgehen und Anspruch an eine qualifizierte und 

evidenzbasierte Weiterbehandlung.  

Die primäre Hypothese lautete, dass die interdisziplinäre psychokardiologische Behand-

lung kardiologischer Rehabilitanden mit psychischer Belastung (“best clinical practice“) 

einer herkömmlichen kardiologischen Behandlung (“as usual“) in der Reduktion von 

Angst, Depressivität und Panik zu Rehaende und 6 Monate danach überlegen ist. Aus-

gehend von Übersichtarbeiten in denen positive, wenn auch nur kleine bis mittlere   

Effektstärken in psychokardiologischen Interventionsprogrammen nachgewiesen     

werden konnten (Rees et al 2004; Rutledge et al 2006), wurden bei Etablierung von 

Behandlungsbedingungen nach „best clinical practice“ signifikanten Verbesserungen 

der Zielparameter gegenüber der Kontrollgruppe erwartet. 

Im Intergruppenvergleich (Hauptanalyse) zeigten sich keine Unterschiede im Behand-

lungsergebnis der beiden Studiengruppen im langfristigen Vergleich auf den primären 

und sekundären Zielparametern. Nur kurzfristig,   d. h. zu Rehaende, fand sich gegen-

über den Messwerten zu Rehabeginn ein kleiner Haupteffekt in der depressiven Belas-

tung zugunsten der Kontrollgruppe.  

Im Innergruppenvergleich konnten sowohl für das Kontroll- als auch für das Inter-

ventionsprogramm signifikante Linderungen der psychischen Symptomatik und       

Verbesserungen der Lebensqualität mit überwiegend großen Effektstärken zu Reha-
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ende und 6 Monate nach Entlassung, bezogen auf den Rehabeginn, nachgewiesen    

werden. Lediglich das Outcome für Panik war in der Kontrollgruppe zum dritten Mess-

zeitpunkt nicht mehr überlegen.  

Bei der Untersuchung der Nebenfragestellung ergaben sich signifikante kleine Inter- 

aktionseffekte von Studiengruppe und Geschlecht für Angst und die globale Lebens-

qualität zu Rehaende sowie für Angst und alle Dimensionen der Lebensqualität 6     

Monate nach Entlassung. Interventionseffekte für jedes Geschlecht wurden nicht      

statistisch geprüft. Unter Berücksichtigung adjustierter Messergebnisse war aber      

deskriptiv auffällig, dass Frauen in der Interventionsgruppe in Relation ein schlechteres 

Outcome als in der Kontrollgruppe aufwiesen. Bei Männern war eine umgekehrte   

Tendenz zu beobachten. 

6.2 Prävalenz von psychischer Belastung und Lebensqualitätseinschränkungen in 
der vorliegenden Stichprobe im Vergleich zum wissenschaftlichen Kontext  

Die Evaluation der Stichproben ergab, dass ein Drittel der gescreenten Rehabilitanden 

eine auffällige psychische Belastung aufwiesen, was mit früheren Erhebungen überein-

stimmt (Harter et al., 2002). Der prozentuale Anteil an Angst und Panik deckte sich 

hierbei mit Angaben vorheriger Studien (Lane et al., 2002; Fleet et al., 2000). Für eine 

auffällig erhöhte depressive Symptomatik wurden allerdings ungewöhnlich hohe Zahlen 

ermittelt (Rudisch & Nemeroff, 2003; Lane et al., 2005). Dies legt nahe, dass der von 

(Löwe et al., 2004) ermittelte optimale Cut-off Wert von 9 im PHQ für ein zweistufiges 

Screening für das vorhandene Patientenklientel eher zu niedrig gewählt wurde. Gemäß 

einer neueren Metaanalyse reicht das akzeptable diagnostische Spektrum der Cut-off 

Werte im PHQ-9 von 8 bis 11 (Manea et al., 2012). Da viele Rehabilitanden zu Reha-

beginn noch sehr unter somatischen Beschwerden, z. B. postoperativen Schmerzen und 

Schwäche nach Herzoperationen litten, ist es sehr wahrscheinlich, dass Screeningfragen 

wie z. B. nach dem Schlaf, dem Gefühl, keine Energie zu haben, der Konzentrations-

fähigkeit und Verlangsamung eher in auffälliger Richtung beantwortet wurden, auch 

wenn dies nicht auf eine psychische Ursache zurückzuführen war. Um dies zu umgehen, 

könnte es von Vorteil sein, einen Fragebogen zu verwenden, bei dem überlappende 

Symptome weniger zum Tragen kommen. Ggf. könnte sich hierzu die noch kürzere 

Version des PHQ, der PHQ-2 eignen (Löwe et al., 2005).  
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Für die sekundären Zielparameter der gesundheitsbezogenen Lebensqualität wird im 

MacNew kein solcher Cut-off verwendet, der zwischen eingeschränkter und „normaler“ 

Lebensqualität trennt (Hofer et al., 2008). Bei der vorliegenden Studienklientel wurden 

mit durchschnittlichen Skalenwerten zwischen 2,73 bis 3,06 jedoch vergleichsweise 

niedrigere Messwerte für alle 4 Dimensionen der Lebensqualität ermittelt als in der   

Validierungsstudie der deutschen Version des MacNew, in der Patienten nach Herz-

infarkt vor Beginn einer Rehabilitation eingeschlossen wurden. Dort lagen die Ergeb-

nisse zwischen 4,96 und 5,05 (Höfer et al., 2004). Dies könnte dadurch bedingt sein, 

dass unsere Stichprobe nur Studienteilnehmer mit psychisch auffälligem Screening  

beinhaltet. Ferner wurden in der Validierungsstudie Patienten mit weiteren chronischen 

Erkrankungen ausgeschlossen und damit auch potentiell zusätzlich ungünstige Einfluss-

faktoren auf die Lebensqualität.  

6.3 Einordnung der vorliegenden Studienergebnisse in den wissenschaftlichen 
Kontext 

Verschiedene Metaanalysen, Cochrane Reviews und randomisiert kontrollierte Studien 

der letzten Jahre prüften die Wirksamkeit psychologischer Interventionsbehandlungen 

bei kardiologischen Patienten im Vergleich zu standardisierten Kontrollbedingungen 

bereits (Linden et al., 2007; Dickens et al., 2013; O'Neil et al., 2011; Whalley et al., 

2011; Baumeister et al., 2011; Berkman et al., 2003; Orth-Gomer et al., 2009;          

Gulliksson et al., 2011; Davidson et al., 2010). Anders als in der vorliegenden Studie 

bezogen sich die Zielkriterien abhängig von der jeweiligen Fragestellung auch und teil-

weise ausschließlich auf somatische Endpunkte. Letztere entsprechen zwar nicht      

unseren Outcomeparametern, lassen aber einen indirekten Vergleich für die Einordnung 

der Studienergebnisse in den wissenschaftlichen Kontext zu, da vermittelnde prognos-

tische Assoziationen naheliegen und sie somit als „harte“ Kriterien für den Behand-

lungserfolg herangezogen werden können. Hierfür spricht u. a. die Metaanalyse von 

Linden et al (2007), in der signifikante Reduktionen der Gesamtsterblichkeit und      

kardialer Ereignisse zugunsten von Interventionsbedingungen mit psychologischer   

Zusatzbehandlung nachgewiesen werden konnten. Weitere der neueren Übersichts-

arbeiten, deren Zielkriterien auch die kardiale und die Gesamtmortalität sowie diverse 

Morbiditätsparameter umfassten, konnten allerdings bis auf eine moderate Reduktion 
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kardial bedingter Todesfälle im Cochrane Review von Whalley et al (2011) keine über-

legenen Effekte im Vergleich zur Kontrollbedingung ermitteln. Dies galt auch für die 

groß-angelegte „ENRICHD“-Studie, die die Fragestellung verfolgte, ob die Behandlung 

einer auffällig erhöhten depressiven Belastung durch kognitive Verhaltenstherapie,  

ergänzt um eine bedarfsgerechte Psychopharmakotherapie, die Mortalität und erneute 

Infarkte als gemeinsamen Endpunkt verringert. Im Gegensatz zu unserer Studie konnten 

allerdings in den vorgenannten Übersichtsarbeiten als auch in der „ENRICHD“-Studie 

kleine bis moderat überlegene Effekte für die psychologischen Outcomeparameter   

zugunsten psychologischer Interventionen nachgewiesen werden. Auch die kleiner   

ausgelegte „COPES“-Studie, in der primär die Patientenzufriedenheit mit einem           

Depressionsbehandlungsprogramm untersucht wurde, bei dem die Teilnehmer eine  

persistierende depressive Symptomatik aufwiesen, erzielte eine signifikante Reduktion 

der depressiven Symptomatik. Sie konnten dabei zwischen einer Problem solving- und 

einer Psychopharmakotherapie wählen und ihnen wurde bei unzureichender Ver-

besserung im Behandlungsverlauf angeboten, zum Alternativangebot zu wechseln oder 

ihres durch die jeweils andere Therapieform zu ergänzen oder die bestehende Behand-

lung zu intensivieren (Davidson et al., 2010). Erwähnenswert ist aber auch, dass in der 

ebenfalls bekannten randomisiert kontrollierten „CREATE“-Studie im psychothera-

peutischen Interventionsarm mit interpersoneller Psychotherapie kein überlegener    

Effekt zugunsten einer Reduktion der depressiven Symptomatik im Vergleich zu einer 

kardiologischen Standardbehandlung erreicht werden konnte (Lesperance et al., 2007). 

Auch die erst jüngst abgeschlossene große, multizentrische angelegte „SPIRR-CAD“-

Studie erzielte mit ihrem abgestuften Therapieprogramm für KHK-Patienten mit       

auffälliger depressiver Symptomatik im Eingangs-Screening insgesamt keine Über-

legenheit gegenüber einer „usual care“-Bedingung, die um eine einzelne Informations-

stunde über gesundheitsförderliches Verhalten und psychosoziale Faktoren in Bezug auf 

die koronare Herzkrankheit ergänzt war. Unser Studienergebnis passt also bezogen auf 

die psychologischen Outcomekriterien in den wissenschaftlichen Kontext (Herrmann-

Lingen et al., 2016). 

Bezogen auf die gesundheitsbezogene Lebensqualität waren die Ergebnisse auf Ebene 

verschiedener Übersichtsarbeiten auch inkonsistent. Während O`Neil et al (2011)     

signifikante Verbesserungen der mentalen und physischen Lebensqualität feststellte, die 
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im ersten Fall klinisch relevant und im zweiten moderat ausfielen, fanden Whalley et al 

(2011) keine konsistent überlegenen Effekte und Baumeister et al (2011) lediglich eine 

Verbesserung in ihrer psychosozialen Dimension zugunsten der Interventionsbe-

dingungen. Demnach ist die mangelnde Überlegenheit des psychokardiologischen    

Behandlungsprogrammes unserer Studie in Bezug auf die gesundheitsbezogene        

Lebensqualität im wissenschaftlichen Kontext auch nicht als ungewöhnlich einzu-

ordnen.  

Bezogen auf die Nebenfragestellung verwundert es ebenfalls nicht, dass Frauen zu-

mindest auf deskriptiver Ebene schlechter auf unser Behandlungskonzept als auf die 

„usual care“-Bedingung ansprachen, Männer wiederum tendenziell umgekehrt. Dies 

spiegelt die vielfach schlechteren Behandlungsresultate bei Frauen in psychokardio-

logischen Interventionsstudien und die noch unzureichende wissenschaftlichen Evidenz 

für geschlechtssensitive Bedürfnisse und Therapiestrategien wider (Bjarnason-Wehrens 

et al., 2007a; Reese et al., 2012b; Reese et al., 2012a). So ergab auch die Metaanalyse 

von Linden et al (2007), die auch geschlechtsabhängige Interventionseffekte prüfte, kein 

Abnahme der Mortalität bei Frauen und zudem eine vergleichsweise verringerte Re- 

duktion der Mortalität gegenüber Männern. Zwei schwedische geschlechtssensitiv aus-

gerichtete Studien erzielten jedoch positiv davon abweichende Ergebnisse: In der 

„SWICHD“-Studie wurde die Wirksamkeit eines Stressreduktionsgruppentherapie-

programmes auf die Mortalität von Frauen mit koronarer Herzkrankheit erprobt. Für die 

Interventionsgruppe resultierte ein dreimal höherer protektiver Effekt im Vergleich zur 

„ususal care“-Bedingung. In der „SUPPRIM“-Studie wurde die Wirksamkeit eines auf 

kognitiver Verhaltenstherapie basierenden Interventionsprogrammes auf die Gesamt-

mortalität und sonstige kardiale Outcomeparameter bei KHK-Patienten geprüft. Frauen 

und Männer wurden dabei in separaten Kleingruppen behandelt. Für beide Geschlechter 

fanden sich gleichermaßen signifikant weniger letale und nichttödliche Folgeereignisse 

(Orth-Gomer et al., 2009; Gulliksson et al., 2011). Die „SPIRR-CAD“-Studie ergab 

allerdings ohne spezielle geschlechtsspezifische Ausrichtung auch ein vergleichbares 

Outcome für Männer und Frauen, wobei hier das Interventionsprogramm anders als in 

der „SUPPRIM“-Studie nicht überlegen ausfiel (Herrmann-Lingen et al., 2016). 

In Übersichtsarbeiten wurde immer wieder auf die eingeschränkte Evidenz und Über-

tragbarkeit der Ergebnislage psychokardiologischer Behandlungseffekte hingewiesen, 
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da sie auf Studien beruht, die verschiedene Defizite aufweisen und sich qualitativ sowie 

durch heterogene Studienbedingungen und -populationen unterscheiden (Baumeister et 

al., 2011; O'Neil et al., 2011; Whalley et al., 2011; Dickens et al., 2013). Daraus lässt 

sich ableiten, dass auch multiple Einflussfaktoren zu prüfen sind, die sich auf den Erfolg 

unseres Behandlungskonzeptes ausgewirkt haben könnten. Der fehlende Wirksamkeits-

nachweis für das Interventionsprogramm könnte durch methodische Aspekte (6.4.1) und 

die Umsetzung des Behandlungskonzeptes (interventionsbezogene Aspekte) (6.4.2) 

begründet sein. Beide Aspekte werden im Folgenden diskutiert. 

6.4 Diskussion der Studienergebnisse 

6.4.1 Methodenkritische Aspekte 

Quasiexperimentelles Design 

Die beiden Behandlungsbedingungen wurden in sequentieller zeitlicher Abfolge im 

Sinne eines quasiexperimentellen Studiendesigns miteinander verglichen, was die   

Vergleichbarkeit der beiden Studienbedingungen beeinträchtigt haben könnte. Dazu 

zählt, dass vor allem in den Zeitraum der nachgeschalteten Interventionsgruppe interne 

Störfaktoren durch Personalwechsel, Einarbeitung neuer Mitarbeiter und vorübergehend 

unbesetzte Stellen fielen. Dadurch kam es zeitweilig zu Unregelmäßigkeiten im Zu-

weisungsablauf und der Terminvergabe, sodass die psychokardiologische Behandlung 

teilweise verzögert einsetzte und insofern nicht immer optimal ausgeschöpft werden 

konnte. Auch jahreszeitliche Einflüsse, die sich auf die Stimmung der Probanden diver-

gent ausgewirkt haben könnten, wären als potentieller Störfaktor denkbar, erscheinen 

aber weniger plausibel, da beide Studienbedingungen den jahreszeitlichen Wechsel 

durchliefen, wenn auch die Kontrollgruppe bereits nach 10 Monaten endete und die 

Interventionsgruppe in der kalten Jahreszeit länger andauerte.  

Die geringere Teilnahmebereitschaft und der höhere Abbrecheranteil in der Inter-

ventionsgruppe (t2 9 % versus 0 %; t3 37 % versus 16 %) deutet darauf hin, dass die 

Stichprobenteilnehmer in beiden Gruppen qualitative Unterschiede aufwiesen, die nicht 

im Vorfeld erfasst und somit nicht adjustiert werden konnten. Als eine plausible       

Ursache dafür kommt die Werbung für die psychokardiologische Behandlung der      

Klinik in Frage. Sie könnte mit der Zeit Einfluss auf das Zuweisungsverhalten im     
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Studienverlauf genommen und so zur Aufnahme einer psychisch chronisch belasteteren 

Patientenklientel mit geringerem Remissionspotential in der nachgeschalteten Inter-

ventionsgruppe geführt haben. Hinweise darauf liefert die Ausgangsstichprobe. Danach 

waren die Studienteilnehmer der Interventionsgruppe signifikant jünger, wiesen       

häufiger auffällige Paniksymptome auf und waren seltener kardial bypassoperiert und 

damit seltener durch die Operationsfolgen körperlich beeinträchtigt. Umgekehrt ist es       

möglich, dass sich in der Kontrollgruppe mehr durch das kardiale Ereignis bzw. eine 

Bypass-Operation reaktiv belastete Rehabilitanden im Sinne einer Anpassungsstörung 

befunden haben, wodurch in Studien beobachtete hohe Spontanremissionsraten erklär-

bar sind (van Melle et al., 2007; Doering et al., 2010; Grace et al., 2004).  

Die genannten Faktoren könnten den Interventionserfolg gegenüber der Kontroll-

bedingung geschmälert haben. Eine randomisierte Zuteilung zu den jeweiligen Studien-

bedingungen hätte allerdings bedeutet, dass Patienten parallel der Interventions- bzw. 

der Kontrollgruppe zugeordnet worden wären. Dies erschien praktisch nicht durch-

führbar, da u. a. erwartet wurde, dass sich Patienten über ihre Therapien austauschen, 

wodurch sich andere Schwierigkeiten ergeben hätten. 

Stichprobengröße (Power) 

Vorangehenden Studienergebnissen Rees et al (2004) und Rutledge et al (2006) zufolge 

waren kleine bis mittlere Behandlungseffekte anzunehmen, was in die Berechnung des 

notwendigen Stichprobenumfanges für eine ausreichende Teststärke der Studie mit  

einfloss (Rees et al., 2004; Rutledge et al., 2006). Die angestrebte Ausgangsstich-

probengröße von 496 Teilnehmern konnte generell nicht erreicht werden und die      

Anzahl der Teilnehmer zum Zeitpunkt der Katamnese unterschritt mit 229 Personen 

deutlich die Sollstichprobenzahl von 139 pro Gruppe (Seekatz et al., 2008). Durch die 

geringere Power ist somit die statistische Aussagekraft unserer Studie geschwächt. 

6.4.2 Interventionsbezogene Aspekte 

Zuwendung an Therapiebestandteilen 

Wie angestrebt erhielten in der Interventionsbedingung signifikant mehr Patienten   

psychotherapeutische Behandlungsbausteine und auch häufiger Psychopharmaka als die 

Kontrollgruppenteilnehmer. Drei Viertel der Interventionspatienten bekamen weiter-

führende Einzel- und/oder Gruppentherapieangebote. Dem gegenüber absolvierten   
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immerhin ein Drittel der Kontrollgruppenteilnehmer weiterführende Einzelgespräche.   

Diese wurden in der Interventionsgruppe mit 59 % signifikant häufiger verordnet.   

Quantitativ fiel allerdings die Differenz an Einzelgesprächsterminen mit 2,5 versus 1,7 

pro Person zwischen den Studiengruppen nur gering aus, so dass diesbezüglich ein   

potentiell tragender Behandlungsbaustein in der Interventionsbedingung mit einem eher 

unerheblich erscheinenden Vorsprung gegenüber der Kontrollbedingung angeboten 

wurde. Zudem erhielten immerhin gut 40 % der Interventionsteilnehmer keine Gruppen-

therapien und 25 % weder Einzel- noch Gruppenangebote, was die Wirksamkeit des 

Interventionsprogramms geschmälert haben könnte.  

Dadurch dass 17 % der Probanden der Interventionsgruppe nur Einzelgespräche und   

13 % nur Gruppentherapien erhielten, wäre es ferner denkbar, dass in diesen Fällen die 

Bandbreite an Behandlungsmöglichkeiten gegenüber der Kontrollbedingung nicht    

optimal ausgeschöpft wurde, da möglicherweise beide Behandlungsbausteine in    

Kombinationen einen größeren Therapieerfolg erzielt hätten. In einer Post-hoc-Analyse 

der „ENRICHD-Studie“ wurde in diesem Zusammenhang ermittelt, dass Teilnehmer, 

die sowohl an Einzelgesprächen, als auch an der Gruppentherapie teilnahmen, ein    

besseres Outcome erzielten (Saab et al., 2009). Inwiefern sich bestimmte Konstel-        

lationen von Behandlungsbausteinen als wirksamer erweisen als andere, müsste in   

künftigen Studien untersucht werden und ist sicherlich auch wesentlich von den Charak-

teristika der Patientenklientel abhängig. Die Gründe, die die Konsilärzte veranlassten, 

bestimmte Verordnungen zu treffen, lassen sich nicht mehr nachhalten, da hierfür keine 

Regelungen festgelegt wurden. 

Geeigneter Zeitpunkt für den Beginn einer Intervention 

Weitere Diskussionspunkte beziehen sich auf den sinnvollsten Zeitpunkt für den Beginn 

einer psychologischen Intervention und der Patientenrekrutierung: Ein Ergebnis der 

Metaanalyse von Linden et al (2007) war es, dass psychologische Interventionen nur 

dann eine signifikante Wirksamkeit zeigten, wenn sie mindestens 2 Monate nach dem 

kardialen Ereignis begannen, wobei allerdings der Effekt auf die Mortalität als Ziel-

parameter untersucht wurde. Die Patientenklientel in dieser Studie waren überwiegend 

Anschlussheilbehandlungspatienten, die innerhalb von 2 Wochen nach Krankenhausent-

lassung zur Rehabilitation kamen und sodann dem Studienprogramm zugeführt wurden. 

Dies könnte demnach möglicherweise zu früh für ein erfolgversprechendes Ansprechen 
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auf die Intervention gewesen sein, wie auch für die Selektion einer behandlungs-

bedürftigen Patientenklientel und damit für den Therapiestart. So wurden, anders als in 

vielen anderen Fällen, in einer Studie von Doering et al (2010) kardiologische Patienten 

in der Akutphase und noch einmal drei Monate später gescreent und bei fortbestehend 

auffälligem Ergebnis als persistierend symptomatisch eingestuft. Der Anteil derjenigen 

mit weiterhin erhöhter Angst und/oder Depressivität betrug 62 %. Bei den restlichen 

Patienten war demzufolge die Symptomatik in der Zwischenzeit remittiert, so dass bei 

einer solchen Klientel von einer psychotherapeutischen Intervention sicherlich kein  

gravierender zusätzlicher Benefit gegenüber Kontrollbedingungen zu erwarten wäre.  

In der „COPES“-Studie von Davidson et al (2010) wurde entsprechend ein Anteil an 

frühen Remissionen berücksichtigt, indem nur Patienten mit drei Monate anhaltender 

depressiver Symptomatik nach einem akuten Koronarsyndrom randomisiert wurden und 

eine signifikante Reduktion der Depressivität zugunsten der Interventionsbedingung 

erreicht. Dies spricht für den richtigen Ansatz des Verfahrens, wobei anzumerken bleibt, 

dass die Patienten wussten, an welcher Studienbedingung sie teilnahmen, was das    

Outcome verfälscht haben könnte. Erfolgreich waren aber auch die beiden schwedi-

schen Studien von Gulliksson et al (2011) und Orth-Gomer et al (2009), deren Teil-

nehmer ebenfalls erst frühestens 3 Monate nach einem kardialen Ereignis dem Inter-

ventionsprogramm zugeführt wurden und gegenüber der „ususal-care“-Bedingung im 

Hinblick auf kardiale Endpunkte bzw. die Mortalität signifikant profitierten.  

Enttäuschendere Ergebnisse lieferte dagegen die „SPIRR-CAD“-Studie, in der frühen 

Spontanremissionen analog durch einen abgestuften Therapieansatz Rechnung getragen 

wurde, aber keine überlegenen Effekte in der Linderung depressiver Symptome        

gegenüber der Kontrollbedingung erzielt werden konnten. In die Studienteilnahme  

wurden nur KHK-Patienten mit auffälliger depressiver Symptomatik im Eingangs-

Screening eingeschlossen. Sie erhielten im Interventionsprogramm innerhalb der ersten 

4-6 Wochen drei Einzelpsychotherapiegespräche und bei fortbestehender depressiver 

Symptomatik 25 Gruppenpsychotherapiesitzungen. Es zeigte sich immerhin ein Trend, 

nach dem Patienten mit Typ-D-Persönlichkeitszügen (negative Affektivität, soziale 

Hemmung) und schwerer Depression mehr von der psychotherapeutischen Intervention 

als von der Kontrollbedingung profitierten. Eine mögliche Erklärung für den aus-

bleibenden Interventionserfolg könnte darin liegen, dass die in der Kontrollbedingung 
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angebotene Informationsstunde über gesundheitsförderliches Verhalten bei koronarer 

Herzkrankheit innerhalb der ersten Wochen nach dem kardialen Ereignis für viele    

Patienten bereits ausreichend und gleichwertig wirksam war, da die Mehrheit der     

Studienteilnehmer nur eine milde depressive Symptomatik aufwies (Herrmann-Lingen 

et al., 2016). Da im Vergleich dazu die „COPES“-Studie von Davidson et al (2010) nur     

Patienten einschloss, deren depressive Symptomatik nach dem kardialen Ereignis     

bereits drei Monate anhielt, bot deren Studienklientel sicherlich wieder andere Voraus-

setzungen im Hinblick auf den Therapiebedarf und ggf. günstigere für einen merklichen 

Therapieerfolg. 

Ein solches Zeitfenster zur gezielten Filterung von Patienten, für die die psychokardio-

logische Behandlung ggf. effektiver ausfallen könnte, konnte selbstverständlich in    

unserer überwiegend Anschlussheilbehandlungs-Rehabilitanden umfassenden Studie 

vor dem eigentlichen Therapiebeginn nicht genutzt werden. Ggf. wäre es allerdings 

sinnvoll gewesen, eingangs im Screening auffällige Rehabilitanden erst nach Befund-

bestätigung im psychosomatischen Konsil in die Studienteilnahme zu integrieren, da ein 

Screening nicht die Beurteilung eines fachkundigen Untersuchers ersetzt (Mittag et al., 

2004) und so zugunsten einer hohen Sensitivität sicherlich auch psychisch unbelastete 

Patienten zu Lasten einer hohen Spezifität teilnahmen. Möglicherweise hätten sich dann 

auch qualitative Unterschiede zwischen den Teilnehmern der beiden Studiengruppen 

objektivieren lassen, was zur Klärung der fehlenden Überlegenheit der Interventions- 

gegenüber der Kontrollbedingung hätte beitragen können.  

Sinnvolle Dauer einer psychokardiologischen Intervention 

Ein weiterer Punkt, der hinterfragt werden muss, ist, über welchen Zeitraum sich eine 

psychokardiologische Intervention erstrecken sollte, um wirksam zu sein. In der 

„ENRICHD“-Studie durchliefen die Teilnehmer ein etwa 6 Monate andauerndes,    

kognitiv verhaltenstherapeutisch ausgerichtetes Interventionsprogramm, welches eine 

signifikante, wenn auch nur moderate Linderung der depressiven Symptomatik gegen-

über der Kontrollgruppe erzielte, die ebenfalls substantielle Verbesserungen zeigte 

(Berkman et al., 2003). Die „CREATE“-Studie erreichte dagegen mit ihrem zwölf-

wöchigen additiven interpersonellen Psychotherapieprogramm keine überlegenen       

Effekte. Allerdings waren die Psychopharmakotherapiearme der Studie - behandelt 

wurde mit Citalopram - Kontrollbedingungen mit Placebo moderat überlegen         
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(Lesperance et al., 2007). In den schwedischen Studien von (Gulliksson et al., 2011) 

erstreckten sich die Interventionszuwendungen mit 20 Gruppensitzungen, die über ein 

Jahr hinweg verteilt stattfanden, über einen noch längeren Zeitpunkt als in der 

„ENRICHD“-Studie. Die damit erzielte signifikante Reduktion der kardialen Ziel-

parameter bzw. der Mortalität spricht dafür, dass bei ausreichendem zeitlichem Raum 

bedeutsame Therapieerfolge möglich sind, auch wenn dies aktuell in der „SPIRR-

CAD“-Studie, deren Gruppentherapieprogramm sich ebenfalls über ein Jahr erstreckte, 

nicht erreicht wurde (Herrmann-Lingen et al., 2016). Es liegt im Umkehrschluss nahe, 

dass die Interventionsdauer in unserer Studie von nur knapp 3 Wochen eher zu kurz für 

überlegene Behandlungseffekte über die „as ususal“-Bedingungen hinaus gewesen sein 

könnte. Dahinein spielt auch, dass Psychopharmaka in dieser kurzen Zeit häufig noch 

nicht ihre volle Wirkung entfalten können (Pies, 2006). Da sie in unserer Kontroll-

gruppe aber ebenfalls bedarfsorientiert, wenn auch mit etwas mehr Zurückhaltung ein-

gesetzt wurden, dürften allein bezogen auf den Einfluss von Psychopharmaka mit     

längerer Dauer der Interventionsbedingung keine deutlich überlegenen Effekte gegen-

über der üblichen Versorgung zu erwarten gewesen sein.  

Sinnvollster therapeutischer Ansatz 

Auch der bestmögliche therapeutische Ansatz ist diskutabel. In unserer Studie war die 

Psychotherapie kognitiv behavioral, wie z. B. auch in der „ENRICHD“-Studie, sowie 

edukativ ausgerichtet. Nach kritischen Überlegungen von Barth et al (2008), u. a.     

bezugnehmend auf das eher wenig überzeugende Outcome der „ENRICHD“-Studie, ist 

zu erwägen, dass die kognitive Verhaltenstherapie nicht gut genug auf kardiale         

Patienten mit höherem Lebensalter und einem eher niedrigeren Bildungsstatus ab-

gestimmt ist, weshalb die Übertragung effektiver psychotherapeutischer Methoden auf 

KHK-Patienten weiter systematisch erforscht und in der Versorgungrealität überprüft 

werden sollte (Barth, 2008). Auch Dickens et al (2013) kamen zu dem Schluss, dass 

sich zwar für kognitive Verhaltenstherapie und Problem solving unter kleinen Effekten 

bisher die günstigsten Ergebnisse zeigten, jedoch weitere Studien erforderlich sind, um 

verschiedene Behandlungsansätze sinnvoll vergleichen zu können und dass noch Raum 

für die Entwicklung wirksamerer Behandlungsmethoden besteht. In diesem Sinne   

wurde in der „SPIRR-CAD“-Studie als alternatives Konzept ein Interventionsprogramm 

erprobt, welches auf einer psychodynamischen Therapie mit integrierten kognitiv     
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behavioralen Elementen basiert. Nach den bisher vorliegenden Resultaten scheint dies 

auch depressionslindernd auf Patienten mit Typ-D-Symptomatik zu wirken, überzeugte 

aber bisher auch noch nicht. Inwieweit sich Komponenten dieses Konzeptes für die 

Psychotherapie solcher Patienten eignet, muss als Gegenstand der weiteren Forschung 

angesehen werden (Herrmann-Lingen et al., 2016).  

Für eine gute Eignung der kognitiven Verhaltenstherapie spricht wieder der Erfolg des 

diese Therapieform einsetzenden Interventionsprogramms der Studie von Gulliksson et 

al (2011). Als dessen Grundlage wird ein hoch strukturiertes, standardisiertes, manuali-

siertes und zuvor evaluiertes Konzept mit 5 Kernkomponenten beschrieben, was die 

Vermutung nahelegt, dass ein wesentliches Augenmerk einer wirksamen psychokardio-

logischen Behandlung unabhängig vom therapeutischen Ansatz auch fest aufeinander 

abgestimmte und systematisierte Inhalte darstellen könnten. Unsere Studie verfolgte in 

Anlehnung an die Leitlinien von Herrmann-Lingen et al (2001) ein Konzept, in dem die 

einzelnen Behandlungsbausteine flexibler, orientiert am individuellen Bedarf, verordnet 

wurden (Herrmann-Lingen, 2001). Möglicherweise wäre auch in unserer Interventions-

maßnahme eine festgelegte Struktur von Therapieeinheiten insgesamt wirksamer      

gewesen. Dieses hätte aber möglicherweise den Nachteil erbracht, dass dann einige  

Patienten mit speziellem Behandlungsbedarf, wie z. B. einer Posttraumatischen Belas-

tungsstörung, ggf. wegen fehlender Eignung des Behandlungskonzeptes für die vor-

liegende Störung hätten ausgeschlossen werden müssen, und so das Therapiespektrum 

eingeschränkt.  

Grundsätzlich wäre auch denkbar, dass ergänzende Aspekte zum therapeutischen Vor-

gehen für den Therapieerfolg wesentlich mitbestimmend sind. So könnte in der 

„COPES“-Studie die Möglichkeit zwischen den Behandlungsformen (Problem solving- 

oder Psychopharmakotherapie) zu wählen und sie im Behandlungsverlauf auch zu    

ergänzen und zu intensivieren, das Gefühl der Selbstwirksamkeit und der Einbindung in 

den Therapieprozess verstärkt und zum Therapieerfolg beigetragen haben, was aber 

analog bei einem nur dreiwöchigen Aufenthalt im Rahmen unseres Behandlungs-

konzeptes in einer vergleichbaren Art und Weise nicht durchzuführen gewesen wäre. 

Unabhängig davon und von der Verordnungsstruktur her könnte in unseren indikativen 

Gruppen der Bezug auf den Lebensalltag der zumeist älteren und berenteten Herz-

patienten als auch die bedarfsgerechte Vermittlung von Therapieinhalten gelitten und so 
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den Interventionserfolg beeinträchtigt haben, da sich dort überwiegend deutlich jüngere, 

im Erwerbsalter stehende Rehabilitanden der psychosomatischen Abteilung befanden.  

Abgrenzung und Ausschöpfung von Behandlungsressourcen im Intergruppenvergleich 

Als ein hervorstechender Grund für die fehlende Überlegenheit des Interventions-

programms ist anzunehmen, dass psychisch deutlich belastete Rehabilitanden auch in 

der Kontrollgruppe gut aufgefangen wurden und eine hohe Zuwendung an psycho-

therapeutischer und psychopharmakologischer Behandlung erhielten, da es ethisch 

selbstverständlich nicht vertretbar gewesen wäre, ihnen dieses vorzuenthalten. Es ist 

wahrscheinlich, dass gerade die Patienten mit akuter, großer Bedürftigkeit, die sich  

deshalb zur Studienteilnahme entschließen konnten, durch Einzelgespräche und eine 

Psychopharmakotherapie eine Entlastung erfuhren. So ist z. B. bei stärker ausgeprägten 

depressiven Episoden eine größere Wirkung von Antidepressiva gegenüber Placebo zu 

erwarten als bei leichteren (Glassman et al., 2002).  

Gleichzeitig wiesen die Abbrecher der Studienteilnahme, die in der Interventionsgruppe 

häufiger vorkamen, eine signifikant höhere Angst- und depressive Symptomatik sowie 

schlechtere Ergebnisse in Skalen der Lebensqualität auf, als diejenigen, die die Teil-

nahme fortführten. Es ist daher denkbar, dass bevorzugt in der Interventionsgruppe 

symptomträchtigere Rehabilitanden ausschieden und somit deren Behandlungs-

ressourcen vor allem dort, zulasten günstiger Therapieeffekte, nicht ausgeschöpft     

werden konnten.  

Erwähnenswert ist ferner, dass belastete Patienten vom Rehateam, insbesondere von den 

beinahe rund um die Uhr ansprechbaren Schwestern und Pflegern, unabhängig von der 

Studienbedingung stützend, haltgebend und motivierend behandelt wurden. Möglicher-

weise hat dies gerade Patienten der Kontrollgruppe in Ermangelung weiterer psycho-

therapeutischer Kontakte entlastet. Über diesen Weg könnten ggf. nicht zu vernach-

lässigende therapeutisch wirksame Effekte ausgegangen sein, die sich z. B. im Sinne der 

in den Praxisleitlinien von Reese et al (2012b) empfohlenen erfolgversprechenden    

Motivierenden Gesprächsführung (Miller & Rollnik, 2009) und der Handlungs- und 

Bewältigungsplanung durch das Rehateam positiv ausgewirkt und so den Intergruppen-

unterschied geschmälert haben könnten. Ähnliche Überlegungen wurden u. a. zur     

Klärung der mangelnden Überlegenheit des Interventionsarmes der „ENRICHD“-Studie 
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herangezogen. Hier wurde erwogen, dass eine intensive kardiologische Versorgung   

zusätzliche Therapieeffekte verringert haben könnte (Berkman et al., 2003).  

Möglichkeit der schädlichen Einflussnahme durch Psychotherapie  

Anzumerken bleibt weiterhin, dass psychologische Interventionen möglicherweise auch 

schaden können. Hierzu könnten Resultate der „M-HART“-Studie passen, in denen  

Patienten nach einem Herzinfarkt über 12 Monate hinweg von geschulten Schwestern  

in monatlichen Abständen angerufen und bei hoher psychischer Belastung zu Hause 

aufgesucht wurden. Während bei Männern kein Effekt gegenüber der Kontrollgruppe   

feststellbar war, wiesen Frauen sogar eine leicht erhöhte Mortalität auf (Frasure-Smith 

et al., 1997). In diesem Sinne könnte auch in unserer Studie z. B. die verstärkte Aus-

einandersetzung mit psychotherapeutischen Inhalten in der Interventionsgruppe de-

stabilisierend gewirkt haben, was auch zu dem geringfügig schlechteren psycho-

logischen Outcome im kurzfristigen Intergruppenvergleich geführt haben könnte.      

Andererseits ist auch eine erhöhte Affektwahrnehmung durch die psychotherapeutische 

Intervention denkbar, die dann wiederum als Therapieerfolg gewertet werden könnte. 

6.5 Geschlechtsbezogene Wirksamkeitsunterschiede 

Bei Prüfung der Treatmentintegrität zeigt sich, dass beide Geschlechter im Interventi-

onsprogramm signifikant häufiger Einzel- und Gruppentherapien absolvierten als unter 

Kontrollbedingungen und dass Frauen dabei nicht unterrepräsentiert waren. Ihnen    

wurden mit einem Anteil von gut 80 % prozentual sogar häufiger Einzelgespräche 

und/oder Gruppentherapieangebote verordnet als Männern mit 68 %, während in der 

Kontrollgruppe die Teilnahme an Einzelgesprächen gemäß der Studienbedingung     

vorrangig war und mit jeweils rund 30 % bei beiden Geschlechtern annähernd gleich 

ausfiel.  

Bezogen auf die Psychopharmakotherapie fällt andererseits auf, dass in der Inter-

ventionsgruppe nur Männer zu Rehaende statistisch häufiger hierauf eingestellt waren 

als in der „as usual“-Bedingung, obwohl beide Geschlechter zu diesem Messzeitpunkt 

prozentual ähnlich häufig Psychopharmaka einnahmen. Frauen erhielten bereits in der 

Kontrollgruppe, wenn auch nicht signifikant, so doch um knapp 10 % häufiger Psycho-

pharmaka zu Rehaende als Männer. Die statistisch signifikante Optimierung der medi-
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kamentösen Behandlung bei Männern gegenüber der Kontrollgruppe könnte somit zu 

deren besseren Outcome in der Therapiebedingung beigetragen haben.  

Ein Grund für die bereits in der „usual care“-Bedingung tendenziell besser ausge-

schöpfte medikamentöse Behandlungsressource bei Frauen als auch für deren pro-

zentual etwas häufigere Integration in Interventionsangebote könnte darin liegen, dass 

sie typischerweise eine höhere krankheitsbedingte seelische Belastung angeben (Mittag 

& Grande, 2008). Damit in Zusammenhang steht ein weiterer Aspekt, der für das relativ 

schlechtere Abschneiden von Frauen in der Interventionsbedingung relevant erscheint: 

Obwohl nämlich bekannt ist, dass Unterschiede in der sozialen Lebenslage, Soziali-

lisation und Rollenstrereotypien von Männern und Frauen verschiedene Krankheits-

bewältigungs- und Emotionsregulationsstrategien nach sich ziehen, konnten in         

Ermangelung einer ausreichenden wissenschaftlichen Evidenz derzeit noch keine      

spezifischen Empfehlungen für geschlechtersensitive psychologische Interventionen 

abgeleitet werden. In Gruppenangeboten sollten allerdings mindestens zwei Teilnehmer 

eines Geschlechtes vertreten sein und geschlechtssensitive psychosoziale Aspekte in 

Bezug auf Krankheit behandelt werden (Reese et al., 2012a). Dem ersten Anspruch 

konnten wir mit den gemischten indikativen und psychokardiologischen Gruppen     

sicherlich konsequent nachkommen, die positiven Ergebnisse einzelner Studien deuten 

jedoch darauf hin, dass Frauen eher von reinen Frauengruppen profitieren (Gulliksson et 

al., 2011; Orth-Gomer et al., 2009) und in Gegenwart von Männern eine Art Co-

Therapeutenrolle annehmen (Burell & Granlund, 2002). So könnten in unserem        

Behandlungskonzept zentrale frauenfokussierte Themen und Beratungsstrategien in den 

gemischten Gruppen untergegangen und ein Grund für das anscheinend schlechtere  

Abschneiden von Frauen gewesen sein. 

Anderseits war bei Frauen gemäß einer Studie von Bjerkeset et al (2005) das Risiko für 

Angst und Depression nur innerhalb der ersten 2 Jahre nach einem Herzinfarkt erhöht 

(Bjerkeset et al., 2005). Danach sank es signifikant, während bei Männern das Risiko 

für Depressionen anstieg. Somit könnte man dieser Überlegung folgend auch von initial 

heftigeren Reaktionen mit letztlich vielleicht sogar effektiveren Emotionsregulations-

strategien bei Frauen ausgehen (Mittag & Grande, 2008) und nicht unbedingt von einem 

unzureichend abgestimmten Therapieangebot in unserem Behandlungskonzept. Nichts 

desto trotz sprechen die Studien von Burell und Granlund (2008) und Orth-Gomer et al 
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(2009), in denen mit einer auf zentrale weibliche Stressoren focussierten Behandlung 

eine deutliche Verbesserung der psychosozialen Zielkriterien bzw. des Überlebens bei 

herzkranken Frauen erzielt werden konnte, ebenso wie das für beide Geschlechter    

gleichermaßen positive Outcome in der psychokardiologischen Interventionsbedingung 

der Studie von Gulliksson et al (2011), in der Männer und Frauen in separaten Gruppen 

behandelt wurden, für den besseren Benefit einer mehr auf Bedürfnisse von Frauen  

abgestimmten Therapiekonzeption, was den weiteren Forschungsbedarf unterstreicht 

(Orth-Gomer & Deter, 2015).  

6.6  Stärken und Limitationen der Studie 

Zu den Stärken der vorliegenden Studie zählt, dass ein leitlinienkonformes Thera-

pieprogramm untersucht wurde, welches Alltagsbedingungen entspricht und daher eine 

hohe externe Validität besitzt.  

Zu den Limitationen zählt, dass 

- das quasiexperimentelle Design mit sequentiell nachgeschalteten Kohorten Ein-

schränkungen in der Vergleichbarkeit der beiden Studienbedingungen hervorrief.  

- die geringere Teilnahmebereitschaft und der höhere Drop-out-Anteil in der Inter-

ventionsgruppe auf nicht erfasste qualitative Unterschiede der Stichprobenteilnehmer 

in beiden Gruppen hinweist, was die Vergleichbarkeit der Studienklientel in den   

beiden Studienbedingungen einschränkt. 

- die untersucherabhängige und damit flexible Verordnung von Inter-

ventionsangeboten sowie personelle Engpässe den Behandlungsablauf in der Inter-

ventionsgruppe beeinträchtigten, so dass die optimale Ausschöpfung von Behand-

lungsressourcen nicht unbedingt gewährleistet war. 

- die „as usual“-Behandlung in der Kontrollgruppe eine übliche Standardversorgung in 

der kardiologischen Rehabilitation vermutlich deutlich übertraf, was das Erreichen 

überlegener Therapieeffekte für die Interventionsbedingung erschwerte. 

- die Studienteilnehmer beinahe ausschließlich zur Anschlussheilbehandlung kamen 

und daher die Generalisierbarkeit auf psychisch belastete kardiologische Patienten 

mit größerem zeitlichen Abstand zum kardialen Ereignis eingeschränkt ist.  
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- die statistische Power und damit die Aussagekraft unserer Studie eingeschränkt ist, 

da die Sollstichprobenzahl von 139 Teilnehmern pro Gruppe mit 229 Teilnehmern 

zum Zeitpunkt der Anamnese deutlich unterschritten wurde. 

6.7 Schlussfolgerung 

Mit unserem Interventionsprogramm setzten wir im Rahmen der kardiologischen Reha-

bilitation ein psychokardiologisches Behandlungskonzept auf der Grundlage von      

Empfehlungen zur bestmöglichen Versorgung kardiologischer Patienten um. Beide  

Studienbedingungen erzielten deutliche Verbesserungen in den psychosozialen Ziel-

kriterien, die eigentliche Therapiebedingung hob sich in dieser Studie jedoch nicht mit 

einem besserem Outcome von der Kontrollgruppenbehandlung ab, sondern erreichte im 

kurzfristigen Vergleich sogar etwas schlechtere Behandlungsergebnisse auf einzelnen 

Zielparametern. Hieraus sollte man allerdings nicht vereinfacht ableiten, dass psycho-

therapeutische Interventionen bei kardiologischen Rehabilitanden nicht indiziert sind, 

da methodische und interventionsbezogene Einschränkungen vorlagen, die die Aus-

sagekraft der Studie schwächen. Die vorhergehend diskutierten Aspekte machen    

vielmehr deutlich, dass eine Vielzahl potentieller Wirkfaktoren noch abklärungswürdig 

sind, bevor wirklich eine Aussage getroffen werden kann, ob, wann, bei wem und in 

welcher Form eine zusätzliche psychotherapeutische Intervention effektiv ist. 

Wesentliche Beachtung sollte grundsätzlich einer möglichst klaren Abgrenzung       

zwischen psychokardiologischer und Standardbehandlung geschenkt werden, um die 

Wirksamkeit der Intervention nicht zu demarkieren. In unserer Klinik liegt es nahe, dass 

bei vorhandenem therapeutischem Angebot in der Nachbarabteilung eine restriktivere 

Betreuung unter „as usual“-Bedingungen praktisch und ethisch erschwert war, so dass 

es möglicherweise für künftige psychokardiologische Interventionsstudien Sinn macht, 

die Kontrollgruppe in eine Klinik ohne vorhandenes psychosomatisches Therapie-

angebot unter einem Dach zu verlegen. Dies bietet natürlich wieder Raum für andere 

methodische Schwierigkeiten.  

Das anscheinend verhältnismäßig schlechtere Abschneiden von Frauen und die in-

direkten Hinweise auf ein qualitativ psychisch schwerer belastetes Patientenklientel in 

der Interventionsgruppe lassen sich als ein wichtiges Indiz dafür interpretieren, dass 
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spezifische Patienteneigenschaften und Bedürfnisse künftig genauer erfasst und in   

psychokardiologischen Behandlungskonzeptionen in der Reha besser berücksichtigt 

werden müssen. Nur so erscheint ein gezielter indikations- und erfolgversprechender 

Einsatz von Therapieprogrammen und ein objektiver Vergleich gegenüber üblichen 

Standardbedingungen möglich. Diese Ergebnisinterpretation deckt sich mit den Schluss-

folgerungen von Barth et al (2008), demzufolge weiterer Bedarf an systematischer,  

kritischer Forschung für die Entwicklung effektiver psychotherapeutischer Behand-

lungsmethoden für kardiologische Patienten mit Übertragbarkeit auf die Versorgungsre-

alität besteht als auch mit Folgerungen neuerer Übersichtsarbeiten, die hervorheben, 

dass hierbei verschiedene Patientencharakteristika und Subtypen, die psychische   

Anamnese und das geeignete Timing der Intervention im Abstand zum kardialen Ereig-

nis zu untersuchen und zu berücksichtigen sind (Dickens et al., 2013; Whalley et al., 

2011; Carney & Freedland, 2016).  

Gemäß Ergebnissen von Linden et al (2007), nach denen psychologische Interventionen 

bei kardiologischen Patienten wirksamer waren, die mit zeitlichem Abstand zum Akut-

ereignis einsetzten, und der Beobachtung hoher kurzfristiger Spontanremissionsraten 

psychischer Belastungen zufolge legt auch unser Studienergebnis nahe, dass sich der 

Einsatz psychokardiologischer Behandlungsangebote maßgeblich an der Zeitspanne, die 

nach dem kardialen Ereignis vergangen ist und damit am Verlauf der Krankheitsver-

arbeitung orientieren sollte. So könnten therapiebedürftige Patienten in geeigneter   

Weise selektiert und ihrem Bedarf in adäquater Weise begegnet werden. Wesentliche 

Beachtung für eine erfolgversprechende Behandlung sollte insofern der Differenzierung    

zwischen einer vorübergehend reaktiven und einer chronischer Symptomatik geschenkt 

werden, da erstere Patientengruppe nachvollziehbarerweise weniger und letztere mehr 

therapeutische Unterstützung benötigt. U. a. in der „COPES“-Studie wurde dieser Um-

stand berücksichtigt und mit einem positiven Interventionsergebnis belohnt (Davidson 

et al., 2010). Auch in der „SPIRR-CAD“-Studie wurden durch einen abgestuften     

Therapieansatz Patienten mit spontaner Remission von denjenigen mit intensiverem 

Behandlungsbedarf selektiert, was überdies auch einen sinnvolleren Einsatz von       

Behandlungsressourcen erlaubt. Die mangelnde Überlegenheit der Interventions-

bedingung in dieser Studie wirft natürlich wieder Zweifel daran auf, ob ein solcher   

Ansatz wirklich vielversprechend ist. Die eingeschlossenen Teilnehmer waren jedoch 
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überwiegend mild und nicht schon drei Monate lang anhaltend depressiv, wie in der 

„COPES“-Studie und somit ggf. weniger therapiebedürftig (Herrmann-Lingen et al., 

2016; Davidson et al., 2010). Mit einem selektierenden Vorgehen konform folgerten 

Dickens et al (2013), dass die Effektivität psychotherapeutischer Interventionen      

möglichst bei einer Patientenklientel untersucht werden sollte, die aufgrund seiner aus-

geprägten psychischen Belastung eine eindeutige klinische Behandlungsindikation   

liefert, da sich für die große Mehrheit an psychisch belasteten KHK-Patienten bisher 

kein substantieller Benefit im Outcome gegenüber „usual care“-Bedingungen zeigte.  

Für den effektiven Einsatz und die Einplanung therapeutischer Ressourcen und Ange-

bote in der kardiologischen Reha bei psychischer Komorbidität könnte es hierzu analog 

sinnvoll sein, schon im Vorfeld zu prüfen, ob bei Patienten eine chronifizierte psy-

chische Problematik und damit ein voraussichtlich intensiver Therapiebedarf besteht. 

Dies wäre durch Gespräche mit qualifiziertem Personal bereits vor Rehaantritt und 

durch Sichtung von psychiatrischen Vorbefunden denkbar, wie es bereits in der Praxis 

zum Teil erfolgt. Eine bevorzugte Orientierung an gemessenen Symptomleveln in den 

Screening-Fragebögen als Diagnostikum lässt zwar Rückschlüsse auf die Stärke der 

aktuellen psychischen Belastung zu, ist jedoch ungeeignet, um das Ausmaß der      

Chronifizierung einer psychischen Störung zu erfassen und sollte daher nur als wichtige  

Ergänzung dienen. Für eine Anschlussheilbehandlung ist eine solch gezielte Vorab-

Differenzierung des individuellen Therapiebedarfes des Patienten aufgrund des geringen 

zeitlichen Abstandes zum Akutereignis praktisch so nicht durchführbar und i. d. R. nicht 

zielführend und kann daher nur später einsetzende psychokardiologische Reha-

bilitationsmaßnahmen betreffen.  

Da die Therapie psychischer Erkrankungen i. d. R. Zeit erfordert und z. B. für die    

mittlere Dauer einer behandelten unipolaren depressiven Episode etwa 16 Wochen 

nachgehalten wurden (Keller, 1999; Keller et al., 1992; Kessler et al., 2003), kann es als 

selbstverständlich angesehen werden, dass in dem engen zeitlichen Raum von i. d. R. 3 

Wochen kardiologischer Reha psychische Störungen auch bei hoher Güte, oft nicht bis 

zu einem nachhaltigen Rückgang der Symptomatik behandelt werden können. Bei    

Patienten mit milder psychischer Belastung reichen dagegen in Anlehnung an das    

Studienergebnis der „SPIRR-CAD“-Studie ggf. schon kurze Beratungseinheiten neben 

dem üblichen kardialen Management aus (Herrmann-Lingen et al., 2016). Um den   
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unterschiedlichen Anforderungen, die die Patientenklientel immer wieder bietet, im   

gegebenen zeitlichen Rahmen therapeutisch dennoch adäquat zu begegnen, lässt sich 

daraus folgern, dass in vielen Fällen nicht unmittelbar dem nachhaltigen Behandlungs-

erfolg durch die Rehabilitationsbehandlung als solchem, sondern der Klärung des      

weiteren Therapiebedarfes und der Übermittlung in eine adäquate Nachsorge eine    

wesentliche Bedeutung zukommt. Die psychokardiologische Betreuung in der Reha 

sollte demnach als flexibler Prozess verstanden werden, bei dem den Patienten ein   

Expertenteam zur Verfügung gestellt wird, das sich im Vorgehen am individuellen 

Stand der Problematik orientiert, danach den weiteren Behandlungsbedarf klärt, mit den 

machbaren Maßnahmen im gegebenen Zeitrahmen beginnt und deren Fortsetzung in-

itiiert. Dieses Verständnis ist stimmig mit den Praxisempfehlungen von Reese et al 

(2012a), deren Grundsätze in unserer Studie beherzigt wurden, betont aber mehr als in 

unserer Studienkonzeption den Wert der Reha als Wegbereiter für eine anknüpfende 

Weiterbehandlung und damit flexibler den individuell unterschiedlichen zeitlichen 

Rahmen für therapeutische Prozesse. Weitere Studien könnten diesen Zusammenhang 

aufgreifen und die Wirksamkeit einer psychokardiologischen Behandlung in der Reha 

in Vernetzung mit einer adäquaten weiterführenden Behandlung untersuchen, an deren 

Gewährleistung es aktuell noch zu arbeiten gilt (BundesPsychotherapeutenKammer, 

2011).  
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7 Zusammenfassung 

Psychokardiologische Interventionen erzielten bisher inkonsistente Behandlungserfolge. 

In der vorliegenden Arbeit wurde daher geprüft, ob ein leitlinienkonformes psycho-

kardiologisches Behandlungskonzept („best clinical practice“) einer herkömmlichen 

kardiologischen Behandlung („as usual“) bei psychisch belasteten kardiologischen   

Rehabilitanden in der Reduktion von Angst, Depression und Panik (primäre Ziel-

kriterien) und einer Verbesserung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität (sekundäre 

Zielparameter) überlegen ist. In der Nebenfragstellung wurden Unterschiede in der 

Wirksamkeit der Intervention in Abhängigkeit vom Geschlecht explorativ geprüft. 

Die Fragestellungen wurden mit einem quasiexperimentellen Studiendesign mit sequen-

tiell aufeinanderfolgenden Kohorten untersucht. Die Datenerhebung erstreckte sich über 

2,7 Jahre, von 11/2008 bis 08/2009 in der „as usual“ - und von 10/2009 bis 02/2011 in 

der Interventionsgruppe. Letztere grenzte sich vor allem durch die Möglichkeit an 

Gruppentherapieangeboten teilzunehmen von der Kontrollbedingung ab, ferner durch 

die bevorzugte Verordnung von weiterführenden Einzelgesprächen und Psychophar-

maka. Die Zielparameter wurden zu 3 Messzeitpunkten, Rehabeginn, -ende und 6    

Monate nach Entlassung mit validierten Fragebögen (PHQ-9, PHQ-Panik, GAD-7 und 

MacNew Heart Disease-Fragebogen) erfasst. In Interventionsbedingung (n = 136)   wa-

ren die Teilnehmer signifikant jünger und hatten häufiger Panik sowie eine geringere 

emotionale Lebensqualität als in der Kontrollgruppe (n = 170). Diese Baselineunter-

schiede wurden im Rahmen der Haupt- und Moderatoranalyse kontrolliert. Weiterhin 

war die Bereitschaft zur Studienteilnahme in der Interventionsgruppe geringer (44 % 

versus 65 %). Dort brachen auch mehr Patienten die Studienteilnahme ab (t2: 9 %,         

n = 12 versus 0 %; t3: 37 %, n = 50 versus 16 %, n = 27). 

Die Hauptanalyse (Intergruppenvergleich) ergab einen kleinen signifikanten Haupt-

effekt für den Zielparameter Depressivität zugunsten der Kontrollgruppe zu Rehaende. 

Für die weiteren primären und sekundären Zielparameter lagen keine signifikanten 

Gruppenunterschiede vor. 6 Monate nach Entlassung fanden sich keine signifikanten 

Unterschiede im Behandlungserfolg beider Studienbedingungen mehr. Die primären 

und sekundären Hypothesen konnten somit nicht bestätigt werden. 
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Die Moderatoranalyse ergab kleine Interaktionseffekte zwischen Intervention und    

Geschlecht für Angst und die gesundheitsbezogene Lebensqualität zu beiden Folge-

messzeitpunkten. Interventionseffekte in Abhängigkeit vom Geschlecht wurden nicht 

geprüft, deskriptiv zeigte sich aber der Trend, dass Frauen von der Interventions-

bedingung schlechter, Männer hingegen besser profitierten. 

Die Treatmentintegrität des psychokardiologischen Behandlungskonzeptes war gewähr-

leistet. Allerdings erhielten ein Drittel der Kontrollgruppenpatienten Einzelgespräche 

und ein Viertel der Interventionsteilnehmer weder ein Einzel- noch ein Gruppen-

therapieangebot. Zudem fiel die Differenz an Einzelgesprächen pro Person (2,5 in der 

Interventions- und 1,7 in der Kontrollgruppe) vergleichsweise gering aus. 

Für die mangelnde Überlegenheit unseres Interventionsprogrammes kommen ver-

schiedene Aspekte in Frage: Methodisch konnten sich durch die sequentiell aufeinan-

derfolgenden Behandlungsbedingungen interne Störfaktoren sowie Änderungen der 

Studienklientel zulasten der nachgeschalteten Interventionsgruppe auswirken. Interven-

tionsbezogen ist davon auszugehen, dass die psychokardiologischen Therapieressourcen 

in der Interventionsgruppe nicht bestmöglich ausgeschöpft wurden, die Patienten der 

Kontrollbedingung eine über übliche Standardbedingungen hinausgehende Behandlung 

erhielten, dass unser psychokardiologisches Behandlungskonzept zu früh einsetzte, die 

Behandlungsdauer von 3 Wochen nicht ausreichte und dass spezifische Patienten-

charakteristika und -bedürfnisse noch differenzierter berücksichtigt werden müssen, um 

Therapieeffekte über Standardbedingungen hinaus erreichen zu können. Letztlich ist 

auch nicht auszuschließen, dass Psychotherapie schaden kann. Die Teilnahme von 229 

Personen in der Katamnese unterschritt zudem deutlich die Sollstichprobenzahl von 139 

pro Gruppe, was die statistische Power der Studie einschränkt. Als Stärke bleibt hervor-

zuheben, dass ein leitlinienkonformes Therapieprogramm umgesetzt wurde, welches 

Alltagsbedingungen entspricht und daher eine hohe externe Validität besitzt. 

Als Fazit unterliegen noch vielfältige Einflussgrößen gezieltem Forschungsbedarf.  

Aufgrund der begrenzten Verweildauer sollte der besondere Wert der Rehabilitation in 

der Diagnostik, der flexiblen Anpassung der Behandlung an die Problematik des      

Patienten und in der Vermittlung in eine adäquate Nachsorge liegen. Weitere Studien 

sollten den Behandlungserfolg in Vernetzung mit einer adäquaten Nachsorge prüfen.
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A1. Tabellen zur Treatmentintegrität bei Männern und Frauen 
 
A1.1 Tabelle zur Treatmentintegrität bei Männern. 

Psychokardiologische 
Behandlung 

Männer KG  
(n = 114) 

Männer IG  
(n = 80) 

Intergruppenvergleich 
p  Kennwert 

Psychokardiologisches  
Konsil n (%)a 

 
108 (95,6) 

 
75 (93,8) 

 
0,573 

 
Χ² (1) = 0,318 

Weitere Einzelgespräche  
n (%)b 

 
35 (31,5) 

 
36 (50,0) 

 
0,012 

 
Χ² (1) = 6,273 

Anzahl Einzelgespräche  
M (SD; Range)c 

 
1,7 
(1,07; 0-5) 

 
2,2  
(0,93; 0-4) 

 
0,063 

 
t (71) = - 1,892 

Psychokardiologische  
Gruppe n (%)d 

 
0 

 
37 (52,9) 

 
< 0,001 

 
Χ² (1) = 70,943 

Indikative Gruppe n (%)e  4 (3,8) 20 (29,9) < 0,001 Χ² (1) = 23,364 
Gruppenteilnahme n (%)f 
- ein Angebot 
- zwei Angebote 

4 (3,8) 
4 (3,8) 
0 

37 (56,1) 
19 (28,8) 
18 (27,3) 

< 0,001 
 
 

X² (2) = 62,542 
 
 

Psychopharmakotherapie 
- in der Anamnese n (%)g 

 
12 (11,0) 

 
12 (16,9) 

 
0,256  

 
X² (1) = 1,292 

- zu Rehaende n (%)h 22 (19,8) 27 (38,6) 0,006  X² (1) = 7,646  
Anmerkung 1: fett: p = < 0,05. 
Anmerkung 2: Missings:  
a Psychokardiologisches Konsil: KG 1   IG 0   gesamt 1 
b Weitere Einzelgespräche:      KG 3   IG 8   gesamt 12 
c Anzahl Einzelgespräche:  KG 5   IG 6   gesamt:11   
d Psychokardiologische Gruppe: KG 8  IG 10   gesamt 18  
e Indikative Gruppe:  KG 8  IG 13   gesamt 21  
f Gruppenteilnahme:   KG 9  IG 14    gesamt 21  
Psychopharmakotherapie 
g - in der Anamnese:  KG 5  IG 9  gesamt 14  
h - zu Rehaende:   KG 3  IG 10   gesamt 13.   
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A1.2 Tabelle zur Treatmentintegrität bei Frauen. 
Psychokardiologische 
Behandlung 

Frauen KG  
(n = 56) 

Frauen IG 
(n = 56) 

Intergruppenvergleich 
p  Kennwert 

Psychokardiologisches 
Konsil (%)a 

 
55 (98,2) 

 
52 (94,5) 

 
0,300 

 
Χ² (1) = 1,075 

Weitere Einzelgespräche  
n (%)b 

 
16 (28,6) 

 
37 (71,2) 

 
<0,001 

 
Χ² (1) =19,563 

Anzahl Einzelgespräche  
M (SD; Range)c 

 
1,5  
(0,73; 1-3) 

 
2,2 
(0,91; 1-4) 

 
0,008 

 
t (35,593) 
 = - 2, 808 

Psychokardiologische 
Gruppe (%)d 

 
0 

 
29 (56,9) 

 
<0,001 

 
Χ² (1) = 42,423 

Indikative Gruppe (%)e 0  17 (32,7 <0,001 Χ² (1) = 20,674 
Gruppenteilnahme (%)f 
- ein Angebot 
- zwei Angebote 

0 
0 
0 

31 (60,8) 
16 (31,4)  
15 (29,4) 

<0,001 Χ² (2) = 45,896 

Psychopharmakotherapie 
- in der Anamneseg 

 
7 (13) 

 
9 (17,6) 

 
0,504 

 
Χ² (1) = 0,446  

- zu Rehaende (%)h 16 (29,1)  18 (35,3)  0,494 Χ² (1) = 0,467 
Anmerkung 1: fett: p = < 0,05. 
Anmerkung 2: Missings:  
a Psychokardiologisches Konsil:   KG 0   IG 1   gesamt 1 
b Weitere Einzelgespräche:  KG 0  IG 4  gesamt 4 
c Anzahl Einzelgespräche:  KG 0  IG 5  gesamt 5   
d Psychokardiologische Gruppe: KG 2  IG 5  gesamt 7  
e Indikative Gruppe:  KG 3  IG 4  gesamt 7   
f Gruppenteilnahme:   KG 3  IG 5  gesamt 8  
Psychopharmakotherapie 
g - in der Anamnese:  KG 2  IG 5  gesamt 7   
h - zu Rehaende:   KG 1  IG 5  gesamt 6. 
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A2. Patienteninformationsbogen 
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