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“Behind these written words 

I share the simple plan 
To hang on to the way that we feel“ 

 (Chuck Schuldiner, 1995)                                            
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IV. Zusammenfassung 
 Die Zahl depressiv erkrankter Menschen hat in den letzten Jahren stetig zugenommen. 
Aktuelle Quellen geben eine Lebenszeitprävalenz für depressive Störungen von 19% - bei 
Männern von 12%, bei Frauen von 25% - an. Die Rezidivraten von bis zu 75% sind hoch und 
im hausärztlichen Versorgungsbereich nimmt die Behandlung depressiver Patientinnen und 
Patienten eine große Bedeutung ein. Depressive Störungen stellen durch primäre und 
sekundäre Kosten, wie Arbeitsausfälle, Arbeitsplatzverlust oder vorzeitige Erwerbs- und 
Berufsunfähigkeit einen bedeutsamen Kostenfaktor dar, sodass eine gewinnbringende und 
nachhaltige Behandlung wichtig erscheint. 
 
Die Wirksamkeit tiefenpsychologisch fundierter Psychotherapie kann durch viele Studien 
sowohl im ambulanten als auch im stationären Bereich als belegt angesehen werden. Auch 
konnte die Wirksamkeit einer Akutversorgung im psychosomatischen stationären 
Krankenhausbereich mittlerweile bestätigt werden, die Studienlage in diesem 
Versorgungsbereich ist indes weiterhin lückenhaft. Ziel der vorliegenden Arbeit war es mittels 
der naturalistischen Multizenterstudie „STOP-D“, diese Lücke zumindest teilweise zu 
schließen und globale sowie differenzielle Wirksamkeitsnachweise tiefenpsychologisch 
fundierter Psychotherapie in stationärer psychosomatischer Krankenhausbehandlung 
darzulegen. Anhand standardisierter Selbst- und Fremdbeurteilungsfragenbögen wurden 
Daten depressiv erkrankter weiblicher Patienten (N = 487) im Alter von 25-45 Jahren 
(Mittelwert (M) = 35 Jahre, Standardabweichung (SD) = 6.17) in 15 bundesdeutschen 
psychosomatischen Krankenhausabteilungen mit vorwiegend tiefenpsychologischem 
Behandlungskonzept zu drei Messzeitpunkten erhoben (Aufnahmezeitpunkt in die stationäre 
Behandlung (T1), Entlassungszeitpunkt (T2), Sechs-Monats-Katamnese T3)). Neben der 
Erfassung depressiver und allgemeiner klinischer Belastungsschwere (BDI, HAMD, SCL-90-
R, BSS, SBB, GAF), wurden das Maß sozialer Unterstützung (FSozU), das Intelligenzniveau 
der Patientinnen (MWT-B) sowie soziodemographische Variablen und psychodynamische 
Zielkonstrukte wie Persönlichkeitsstruktur und -organisation (IPO-2001) gemessen. 
 
Die vorliegende kumulative Dissertation stellt die generelle und differenzielle Wirksamkeit 
tiefenpsychologisch fundierter Psychotherapie depressiver Störungen im Psychosomatischen 
Krankenhausbereich sowie deren Langzeitwirkung (Sechs-Monats-Katamnese) in den Fokus. 
Darüber hinaus werden Unterschiede in der Effektivität der Behandlung in Abhängigkeit einer 
komorbid vorliegenden Persönlichkeitsstörung dargestellt.  
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Die zu T1 klinisch bedeutsam depressiv sowie allgemein psychisch belasteten Patientinnen 
(BDI-Gesamtwert zu T1: M = 26.28, SD = 9.07) zeigten einen signifikanten Rückgang 
allgemeiner und depressiver Belastungsschwere zu T2 (BDI-Gesamtwert zu T2: M = 14.03, 
SD = 11.08; Hedges g (T1 - T2) = 1.20). Dieser Symptomrückgang zeigte sich auch zu T3 
stabil, sodass die Wirksamkeit tiefenpsychologisch fundierter Psychotherapie bei depressiven 
Störungen auch in dem beschriebenen stationären Setting als wahrscheinlich angesehen 
werden kann. Es ergaben sich keine klaren Hinweise auf einen zusätzlichen Nutzen 
medikamentöser Behandlungen durch Antidepressiva. Komorbid persönlichkeitsgestörte 
Patientinnen zeigten sich zu T1, verglichen mit Patientinnen ohne Persönlichkeitsstörung (PD), 
in ähnlichem Ausmaß belastet, profitierten jedoch in nahezu allen Zielmaßen weniger von der 
Behandlung. Zudem wiesen Patientinnen mit komorbider PD schon zu T1 eine unreifere 
Persönlichkeitsorganisation auf, welche auch zu T2 noch fortbestand. 
 
Die Befunde weisen darauf hin, dass tiefenpsychologisch fundierte Psychotherapie bei 
depressiven Störungen im Psychosomatischen Krankenhausbereich als wirksam angesehen 
werden kann. Weitere Befunde, auch zu gegebenenfalls einwirkenden weiteren komorbiden 
Störungen und der Wirksamkeit in Abhängigkeit von Dosis-Wirkungs-Mechanismen, 
erscheinen sinnvoll. Da in die vorliegende Studie nur weibliche Patienten eingeschlossen 
wurden, können die Befunde nicht uneingeschränkt auf männliche Patienten übertragen 
werden, sodass es auch notwendig erscheint, einen möglichen Effekt des Geschlechts auf das 
Therapieoutcome depressiver Patientinnen und Patienten zu prüfen. 
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V. Summary 
The number of people suffering from depression has steadily increased in recent years. 
According to current studies a general lifetime prevalence for depressive disorders of 19% - in 
men 12%, in women 25% - is reported. Relapse rates of up to 75% are high and treatment of 
depressive female and male patients in primary care is of great importance. 
By primary and secondary costs depressive disorders constitute a significant cost factor due 
to loss of work-time, job loss, or early incapacity to work, so a profitable and sustainable 
treatment is obligatory.  
 
The effectiveness of psychodynamic psychotherapy in out- and inpatient treatment can be 
assumed as proven by many studies. Furthermore, the effectiveness of acute treatment in 
psychosomatic inpatient hospital units has also been confirmed, but the study situation in this 
treatment setting needs further investigation. The aim of the naturalistic multicentre study 
"STOP-D" was to close some of these gaps and to demonstrate global and differential 
effectiveness of psychodynamically oriented psychotherapy in inpatient psychosomatic 
hospital treatment. Using standardized self- and third-party assessment questionnaires, data 
of female patients with depressive disorders (N = 487), aged 25-45 years (M = 35 years, SD = 
6.17), were selected in 15 German psychosomatic hospital units with a predominantly 
psychodynamic treatment concept. Data acquisition was implemented three times (time of 
admission to inpatient treatment (T1), discharge time (T2), six-month catamnesis T3)). In 
addition to the presentation of depressive and general symptom-load (BDI, HAMD, SCL-90-R, 
BSS, SBB, GAF), the extent of social support (FSozU), the patient’s level of intelligence (MWT-
B) as well as socio-demographic and psychodynamic variables, such as the structure and 
organization of personality (IPO-2001), was investigated. 
 
This cumulative dissertation focuses on the general and differential effectiveness of 
psychodynamically oriented psychotherapy of depressive disorders in psychosomatic hospital 
units, as well as their long-term effectiveness (six-month follow-up). In addition, differences in 
the effectiveness of treatment depending on comorbid personality disorders are depicted. 
 
While patients experienced significant depression and general symptom-load at T1 (BDI-Total-
Score at T1: average (M) = 26.28, SD = 9.07), they showed significant improvement in general 
and depressive symptoms-load at T2 (BDI-Total-Score at T2: M = 14.03, SD = 11.08; Hedges 
g (T1 - T2) = 1.20). This decrease in symptom-load was stable at T3, so that the effectiveness 
of psychodynamically oriented psychotherapy of depressive disorders in the described 
inpatient setting can again be considered as highly probable. There was no clear evidence of 
any additional benefit when treatment was combined with antidepressant medication. Patients 
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with comorbid personality-disorders (PD) had a similar extend of burden at T1 compared to 
patients without PD but showed less benefit from the treatment in nearly all outcome-variables. 
In addition, patients with comorbid PD already had a more immature personality organization 
at T1, which also persisted at T2. 
 
The findings show that psychodynamically oriented psychotherapy in a psychosomatic hospital 
sector can be considered highly effective in the therapy of depressive disorders. Further 
findings, with an additional inclusion of possible other comorbid disorders taking influence and 
a presentation of the effectiveness depending on dose-response mechanisms, appear useful. 
In this study only female patients were included. Hence, we cannot draw clear conclusions on 
the effectiveness in male patients. Further studies are needed to focus on gender specific 
association of the psychodynamically oriented psychotherapy in depressive patients. 
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HUS    Heidelberger-Umstrukturierungsskala (Rudolf et al., 2000) 
ICD    International Classification of Diseases 
i.e.    id est (= das ist, das heißt) 
IPO Inventar der Persönlichkeitsorganisation (Clarkin et al., 1998; 

Clarkin et al., 2001; Dammann et al., 2002) 
IQ Intelligenzquotient 
M    Mittelwert  
MDD    Major Depressive Disorder 
MWT-B   Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest (Lehrl, 1999) 
N    Stichprobengröße 
n    Stichprobengröße von Subgruppen 
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NA    Noradrenalin 
n.s.    Nicht signifikant 
p    Irrtumswahrscheinlichkeit 
PD    Persönlichkeitsstörung 
PDQ-R   Personality Diagnostic Questionaire-Revised (Hyler et al., 1990) 
PHOB Subskala „Phobische Angst“ der Symptom-Check-List-90-R 

(Franke, 2002) 
PSDI Positive Symptom Distress Index 
PST Positive Symptom Total 
r Korrelationskoeffizient 
S. Seite 
s.  siehe 
SBB Selbstbeurteilung der Beeinträchtigung (selbstgeneriert, Franz et 

al., 2015) 
SCL-90-R   Symptom-Check-List-90-R (Franke, 2002) 
SD    Standardabweichung 
SKID-II Strukturiertes klinisches Interviews für DSM-IV, Achse II 

(Wittchen et al., 1997; Fydrich et al, 1997) 
STOP-D Stationäre tiefenpsychologisch orientierte Psychotherapie bei 

depressiven Störungen 
T0 Datensatz vor Bereinigung 
T1 erster Messzeitpunkt (Aufnahme in stationäre Behandlung) 
T2 zweiter Messzeitpunkt (Entlassung aus stationärer Behandlung) 
T3    dritter Messzeitpunkt (Sechs-Monats-Katamnese) 
u. a.    unter anderem 
usw.    und so weiter 
vgl.    vergleiche 
VJ    Versicherungsjahr 
vs.    versus 
WHO Weltgesundheitsorganisation (englisch: World Health 

Organisation) 
z. B.     zum Beispiel 
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1. Einleitung 
Nach aktueller Darstellung der International Classification of Diseases (ICD-10; Dillinger u. 
Freyberger, 2012; Deutsches Institut für Medizinische Dokumentation und Information, 2019) 
werden depressive Episoden als mindestens zwei Wochen andauernde Symptomkomplexe 
verstanden, welche ein gedrücktes Stimmungsbild, eine Verminderung von Antrieb und 
Aktivität, Verlust von Freude oder Interesse, Konzentrations- und Schlafstörungen, Müdigkeit 
bei geringer Anstrengung sowie einen veränderten Appetit umfassen können. Zudem sind 
negative Auswirkungen auf das Selbstwertempfinden sowie Schuldgefühle und Gedanken der 
Wertlosigkeit möglich (Dillinger u. Freyberger, 2012). Die Symptome können von 
„Somatischen Symptomen“, wie Affektverflachung, Früherwachen, Morgentief, objektiv 
erkennbarer psychomotorischer Hemmung oder Agitiertheit, Gewichts- oder Libidoverlust 
sowie von psychotischen Symptomen begleitet werden (Dillinger u. Freyberger, 2012). Eine 
Einteilung in leicht-, mittel- oder schwergradige Episoden erfolgt nach ICD-10 anhand der 
darstellbaren Symptomanzahl. So ist für die Diagnosestellung einer schweren depressiven 
Episode das Vorliegen der allgemeinen Symptome einer depressiven Episode (Symptom-
Dauer von mindestens zwei Wochen, Ausschluss einer manischen oder hypomanen Phase in 
der Anamnese, Ausschluss eines Einflusses psychotroper Substanzen oder einer organischen 
psychischen Störung) notwendig. Zudem müssen drei Symptome des B-Kriteriums 
(depressive Stimmung in einem für die betroffene Person ungewöhnlichen Ausmaß für die 
meiste Zeit des Tages, an fast allen Tagen und im Wesentlichen unbeeinflusst von den 
Umständen; Verlust von Interesse und Freude an normalerweise als angenehm empfundenen 
Aktivitäten; verminderter Antrieb oder vermehrte Ermüdbarkeit) mit einer Gesamtzahl von 
mindestens acht Symptomen aus den B- und C-Kriterien (z. B. Verlust des Selbstvertrauens; 
unbegründete Selbstvorwürfe; Gedanken an den Tod; Konzentrationsminderung; 
psychomotorische Agitiertheit oder Hemmung) erfüllt sein (Dillinger u. Freyberger, 2012). 
Darüber hinaus erfolgt die Einteilung in eine einzelne Episode, einen rezidivierenden Verlauf 
(F32.X bzw. F33.X) oder das Auftreten depressiver Phasen im Rahmen eines bipolaren 
Verlaufs (Rudolf et al., 2006; Wittchen et al., 2010). Nach ICD-10 besteht zudem die 
Diagnosemöglichkeit „Anderer depressiver Störungen“ (F38.X) sowie anhaltender affektiver 
Störungen wie Zyklothymia (F34.0) und Dysthymia (F34.1) mit Stimmungsstörungen ohne 
einer für die Diagnose einer bipolaren- oder depressiven Störung ausreichenden 
Symptomschwere über einen Zeitraum von mindestens zwei Jahren (Dillinger u. Freyberger, 
2012).   
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1.1 Prävalenz depressiver Erkrankungen 
Depressive Störungen sind im Bereich psychischer Erkrankung häufig (Wittchen et al., 2010) 
und haben seit den 1990er Jahren in der Bevölkerung Europas und der Bundesrepublik 
bislang vorherrschende Erkrankungsbilder als „Volkskrankheit Nr. 1“ abgelöst (Wittchen u. 

Jacobi, 2005). Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) geht davon aus, dass Depressionen 
im Jahr 2030 den vorherrschenden Grund für Krankheitslast darstellen (WHO, 2012). 
Zusätzliche Bedeutung bekommen Depressionen durch ihr häufig komorbides Auftreten mit 
anderen psychischen Störungen (Rudolf, 2003; Hasin et al., 2018). Die Anzahl der 
Neuerkrankungen innerhalb eines Jahres in Deutschland (Zwölf-Monatsprävalenz) umfasst 
6.2 Millionen Betroffene (Jacobi et al., 2014) und mit Angaben zwischen 11.6 und 19% ist die 
Lebenszeitprävalenz hoch (Wittchen et al., 2010; Busch et al., 2013). Die aktuellen S3-
Leitlinien führen nationale und internationale Lebenszeitprävalenzen zwischen 16 und 20% für 
die Summe aller Untergruppen depressiver Erkrankungen an (Bijl et al., 1998; Ebmeier et al., 
2006; DGPPN et al., 2017). Anhand einer US-amerikanischen Stichprobe beschreiben Hasin 
et al. (2018) eine 12-Monatsprävalenz von 10.4% und eine Lebenszeitprävalenz von 20.6% 
auf Basis der Kriterien des aktuellen Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 
(DSM-5; American Psychiatric Association, 2013) für eine Major Depressive Disorder (MDD). 
Rudolf (2001) konnte zeigen, dass 80% aller psychodynamisch behandelten Patientinnen und 
Patienten depressive Symptome aufwiesen, auch wenn deren Schwere nicht zur Stellung 
einer Diagnose aus dem depressiven Symptombereich ausreichend war. 
 
Prävalenzraten unterliegen im Bereich der Depression jedoch Schwankungen, welche sich - 
trotz der eher klar umrissenen diagnostischen Kriterien - durch abweichende Definitionen und 
Erhebungsstrategien bedingen (Wittchen u. Jacobi, 2006). Neben alters- und 
bildungsabhängigen Prävalenzunterschieden, werden allgemein für Frauen höhere 
Prävalenzraten berichtet (Bretschneider et al., 2017). Huber u. Klug (2012) führen 
Lebenszeitprävalenzen für Frauen von bis zu 26% an. Rückfallraten nach Remission werden 
mit 40-50% innerhalb von zwei Jahren angegeben (Meister et al., 2018). Die 
Rezidivwahrscheinlichkeit ist mit 60-75% bei depressiven Erkrankungen insgesamt als hoch 
anzusehen und insbesondere für Frauen besteht eine höhere Wahrscheinlichkeit von 
Rezidiven (Wittchen et al., 2010), wobei sich im Besonderen Hinweise auf eine erhöhte 
Rezidivgefahr bei Frauen jüngeren Alters zeigen (Koppers et al., 2011). 
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1.2 Beeinträchtigung und Kosten durch Depressionen 
Depressive Erkrankung können zu bedeutsamen Einschränkungen hinsichtlich der 
psychischen Verfassung und des Selbstwerterlebens Betroffener führen (Meister et al., 2018). 
Sie gehen nicht nur mit starkem Leidensdruck, Hilfs- und Hoffnungslosigkeitserleben auf 
Seiten Betroffener sowie deren Angehörigen einher, sondern bedingen - durch die 
dargestellten hohe Erkrankungs- und Rezidivraten - Folgeschäden mit hohen direkten und 
indirekten finanziellen Kosten (Brakemeier et al., 2008; Wunsch et al., 2013). Diese werden 
durch Inanspruchnahmeverhalten gegenüber sozialen Leistungsträgern sowie auftretende 
wirtschaftliche Schäden durch langwierige, krankheitsbedingte Ausfälle am Arbeitsplatz und 
Produktivitätsverlust verantwortet (Stamm u. Salize, 2006; Lang et al., 2018). 
 
Die Arbeitsunfähigkeitsfälle (AU) je Versicherungsjahr (VJ) beschreiben die durchschnittliche 
Häufigkeit an Krankheitsfällen von Erwerbspersonen innerhalb eines Jahres. Im Jahre 2013 
ergaben sich für Erwerbspersonen 115 AU-Fälle je 100 VJ für alle Diagnosen, was bedeutet, 
dass Erwerbspersonen im Mittel 1.15 Mal pro Jahr als arbeitsunfähig galten. Für depressive 
Episoden und rezidivierende depressive Symptome nach ICD-10 ergaben sich Werte von 1.63 
AU-Fällen (Grobe u. Steinmann, 2015). Zudem lagen im Jahr 2013 depressionsbedingte 
Fehlzeiten am Arbeitsplatz um 69% höher als im Jahr 2000. Mit 133 gegenüber 79 Fehltagen 
je 100 VJ sind depressionsbedingte Arbeitsunfähigkeiten bei Frauen darüber hinaus deutlich 
höher als bei Männern (Grobe u. Steinmann, 2015). Dies verdeutlicht, neben der Reduktion 
von symptombedingten Belastungen, die Wichtigkeit der Zurückgewinnung beruflicher 
Leistungsfähigkeit nach depressiver Erkrankung (Lang et al., 2018). 
 
Bei durchschnittlichen direkten Behandlungskosten von 686 Euro pro Patient werden diese 
auf Beträge zwischen 1.6 und 4.6 Milliarden Euro im Jahr hochgerechnet (Friemel et al., 2005; 
König et al., 2010). Hinzu kommen indirekte finanzielle Kosten, welche in internationalen 
Studien mit 2000 - 3700 US-Dollar Kaufkraftparitäten pro Jahr noch bedeutsam höher 
angesiedelt sind (Luppa et al., 2007). Modellrechnungen beziffern depressionsbedingte 
jährliche Kosten von 21.5 Mrd. Euro in Deutschland (Stahmeyer et al., 2011). Hierzu kommen, 
in den Aufstellungen der Kosten nicht eingerechnete, finanzielle Belastungen durch 
fehlbehandelte Patienten (Zielke u. Limbacher, 2004). Aus den hohen Prävalenzraten, den 
bedeutsamen Rezidivraten und den beschriebenen Kosten sowie, nicht zuletzt, der 
Belastungsschwere Betroffener, ergibt sich die Wichtigkeit einer frühzeitigen, effektiven und 
nachhaltigen Therapie. 
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1.3 Versorgungssituation in Deutschland 
Primärärztlichen bzw. hausärztlichen Praxen kommt als eine häufig erste Kontaktstelle mit 
dem Versorgungssystem eine bedeutsame Rolle bei der Diagnose und Behandlung 
depressiver Störungen zu (Trautman et al., 2017). In einer Studie von Jacobi et al. (2002) 
erfüllten 11.3% der untersuchten Patienten1 in hausärztlicher Versorgung die Kriterien einer 
depressiven Episode nach ICD-10. Es zeigt sich jedoch auch, dass depressive Störungen in 
der Primärversorgung durch Hausärzte oft nur unzureichend korrekt diagnostisch erfasst 
werden (Sielk et al., 2009). Im fachärztlichen Versorgungsbereich existierten im Jahre 2017 
bundesweit 262 klinische Fachabteilungen im Bereich der Psychosomatischen Medizin mit 
insgesamt 11.410 Betten, welche eine Auslastung von 90.3% aufwiesen (Statistisches 
Bundesamt, 2018). Dies verdeutlichet, dass der stationäre psychosomatisch-
psychotherapeutische Bereich in Deutschland, auch im internationalen Vergleich, als hoch 
bedeutsam bei der Versorgung psychisch und psychosomatisch erkrankter Patienten 
anzusehen ist (Rudolf et al., 2004; Barghaan et al., 2007; Janssen u. Menzel, 2012; Kruse u. 
Herzog, 2014; Valdés-Stauber et al., 2018). Hinzu kamen im Jahr 2017 auch 407 
Psychiatrische Fachabteilungen mit insgesamt 56.233 Betten und einer Auslastung von 94.4% 
(Statistisches Bundesamt, 2018).  
 

1.4 Behandlung mittels Antidepressiva 
Entsprechend den aktuellen S3-Leitlinien finden in der Behandlung depressiver 
Symptombilder sowohl psychotherapeutische als auch medikamentöse Interventionen 
Anwendung (DGPPN et al., 2017). In einem Überblick über depressionsbedingte 
Arbeitsunfähigkeit und Arzneiverordnungen geben Grobe und Steinmann (2015) an, dass 6% 
aller Erwerbstätigen im Jahre 2013 mindestens eine Verordnung antidepressiver Medikation 
mit durchschnittlich 214 Tagesdosen erhielten. Entsprechend häufig werden depressiv 
erkrankte Menschen in vielen Fällen mittels Antidepressiva medikamentös behandelt (Engel 
et al., 2014; Padberg, 2018), wobei Frauen im Vergleich zu Männern 1.8 Mal häufiger eine 
antidepressive medikamentöse Verordnung erhalten (Grobe u. Steinmann, 2015). Der Nutzen 
bzw. die Wirksamkeit antidepressiver Medikation wird indes seit Längerem diskutiert (Bschor, 
2013; Bschor u. Kilarski, 2016; Padberg, 2018; Cipriani et al., 2018). In einer vielbeachteten 
und diskutierten Metaanalyse über Wirksamkeit und Placeboeffekte von Antidepressiva bei 
depressiven Personen von Kirsch und Sapirstein (1998) wurde auf den geringen klinischen 
                                                 1 Zur Verbesserung der Lesbarkeit wird im Folgenden nur die männliche Form verwendet. Dies schließt, so nicht ausdrücklich anders aufgeführt, sämtliche Geschlechtergruppen grundsätzlich mit ein.  



 18 

Nutzen antidepressiver Medikation und den nur geringen Wirkvorteil gegenüber Placebo 
hingewiesen. So konnten 75% des klinischen Nutzens unter Antidepressiva auch bei Patienten 
gefunden werden, welche ein Placebo erhalten hatten (Kirsch u. Sapirstein, 1998). Zu 
ähnlichen Befunden kamen Kirsch und Mitarbeiter später auch bei Einschluss nicht-publizierter 
Studien in Metaanalysen (Kirsch et al., 2002; Kirsch et al., 2008). So konnten in nur 43% der 
eingeschlossenen Studien statistische Unterschiede zwischen Probanden mit Antidepressiva- 
vs. Placebo-Behandlung ausgemacht werden (Kirsch et al., 2002). Diskutiert wird zudem, ob 
solche darstellbaren statistischen Unterschiede zwischen einer Behandlung mittels 
Antidepressiva oder Placebo eine klinische Bedeutsamkeit haben (Kirsch, 2016; Hengartner, 
2018; Hengartner u. Plöderl, 2018; Padberg, 2018; McCormack u. Korownyk, 2018). So 
fanden Kirsch et al. lediglich einen Wirksamkeitsunterschied von zwei Punkten in der Hamilton-
Depression-Scale und beschrieben einen statistischen Vorteil in der Wirksamkeit 
antidepressiver Medikation gegenüber Placebo vor allem bei (sehr) schweren 
Ausprägungsgraden depressionstypischer Symptome (Kirsch et al., 2008). Diese Befunde 
konnten in späteren Analysen Bestätigung finden (Fournier et al., 2010) und werden in der 
Literatur weiterhin kontrovers diskutiert. So kritisieren Munkholm et al. (2019) mit Bezug auf 
die Befunde von Cipriani et al. (2018) eine zu geringe Beachtung von methodischen 
Einschränkungen in Übersichtsarbeiten zur Wirksamkeit von Antidepressiva. Ein signifikant 
höherer und klinisch bedeutsamer Behandlungsprofit von Antidepressiva im Vergleich zu 
Placebo erscheint weiterhin fraglich (Bschor u. Kilarski, 2016; Munkholm et al., 2019). 
 
Die aktuellen S3-Leitlinien zur Behandlung unipolarer Depressionen empfehlen eine 
Kombination antidepressiver Medikation und psychotherapeutischer Behandlung bei 
schweren Ausprägungsgraden depressiver Störungen sowie bei Double-Depression, 
rezidivierenden und chronischen Depressionen (DGPPN et al., 2017). Bestehende Ansätze 
sehen Diagnose und Behandlung, einschließlich der Wahl einer antidepressiven Medikation, 
bei depressiven Störungen zu sehr auf eine sprachliche Ebene fokussiert und fordern einen 
ausgeprägten Einbezug biologischer Faktoren - z. B. durch Nutzung von Biomarkern - zur 
Verbesserung einer Vorhersagbarkeit des Ansprechens auf antidepressive Medikation (Bosch 
u. Breitenstein, 2015; Müller, 2015). Aufgrund der Bedeutsamkeit und der anhaltenden 
Diskussionen über Nutzen, Wirksamkeit und einfließende Nebenwirkungen von 
Antidepressiva sollen in der vorliegenden Arbeit auch Unterschiede zwischen Patientinnen mit 
und ohne antidepressiver Medikation überprüft werden. 
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1.5 Störungsmodelle depressiver Erkrankungen 
Ein einheitliches Konstrukt bei der Entstehung depressiver Störungen liegt derzeit nicht vor 
und der Forschungsbedarf hinsichtlich der Ätiopathogenese ist hoch (Brakemeier et al., 2008; 
Wittchen et al., 2010). Zudem mangelt es bei vielen der beschriebenen Ursachen an einer 
zufriedenstellenden empirischen Grundlage (Brakemeier et al., 2008; Hengartner, 2019). 
Häufig gehen Modelle von einem multifaktoriellen Mechanismus mit psychischen, biologischen 
und sozialen Faktoren bei der Entstehung depressiver Symptomkomplexe aus (Wittchen et 
al., 2010). 
 
Vulnerabilitäts- und genetische Faktoren scheinen bei der Entstehung depressiver 
Erkrankungen einen bedeutsamen Einfluss auf den Auswirkungsgrad belastender 
Lebensereignisse und chronischer Belastungsfaktoren darzustellen, deren Auftreten ihrerseits 
zu einem erhöhten Erkrankungsrisiko führt (Hautzinger, 1998; Mattejat u. Remschmidt, 2008). 
Das Vulnerabilitäts- (oder Diathese-) Stress-Modell (vgl. Brown u. Harris, 1978; Beck, 1986; 
Monroe u. Simons, 1991) beschreibt eine Disposition für eine depressive 
Symptomentwicklung, welche durch aktuelle Stressoren ausgelöst werden kann. Hierbei 
entwickeln Menschen, trotz vergleichbarer belastender Faktoren, nicht im gleichen Maße 
depressive Symptome, sondern in Abhängigkeit ihrer Vulnerabilität (Brown u. Harris, 1978). 
Die Zugehörigkeit zum weiblichen Geschlecht (besonders in Kombination mit einer sozial 
„schwächeren“ Schicht), ein Mangel an unterstützenden Beziehungen und Berufstätigkeit, eine 
hohe Anzahl eigener junger Kinder, ein Defizit an Ressourcen sowie Verlust in Form von Tod 
der Mutter im eigenen Kindesalter werden als Vulnerabilitätsfaktoren beschrieben (Brown u 
Harris, 1978; Hautzinger, 1998). Weiterhin werden neuroendokrinologische Störungen, 
Störungen von Neurotransmitter- und Second-Messenger-Systemen, 
Persönlichkeitseigenschaften, traumatisierende Ereignisse sowie Bindungsstörungen, 
Misshandlungen oder Vernachlässigung als Vulnerabilitätsfaktoren und einflussreiche 
Faktoren benannt (Brakemeier et al., 2008). Studien an monozygotischen Zwillingen zeigen 
mit einer Konkordanz von 30-90% darüber hinaus eine erhöhte Vererbbarkeit hinsichtlich der 
Anfälligkeit depressiver Symptomentwicklung (Hautzinger, 1998). Im Folgenden sollen 
verschiedene theoretische Ansätze genauer beleuchtet werden. 
 

1.5.1 Biologische Modelle der Depression 
Viele biologische Modelle fußen letztlich auf Annahmen über den Wirkmechanismus von 
Antidepressiva auf Neurotransmitter und der damit verbundenen Hypothese einer verringerten 
Konzentration bestimmter Neurotransmitter im Gehirn bei depressiven Personen (Schildkraut, 
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1965; Coppen, 1967; Benkert, 1979). Durch Darstellung der antidepressiven 
Wirkmechanismen von Imipramin und Iproniazid sowie deren Einwirken auf die 
Neurotransmitter Serotonin und Noradrenalin (NA) ergab sich der Rückschluss, depressive 
Erkrankungen auf einen Mangel dieser Neurotransmitter zurückführen zu können (Kuhn, 1957; 
Loomer et al., 1957). Befunde nach Gabe von Reserpin, einer früher u. a. als Neuroleptikum 
verwendeten sowie den Blutdruck senkenden Substanz, zeigten eine Reduktion jener 
Neurotransmitter, welche in Zusammenhang mit der Entstehung von Depressionen gesehen 
wurden. Unter der Vergabe von Reserpin war eine Zunahme depressiver Symptome zu 
beobachten. Dies stützte die These eines Neurotransmitter-Einflusses auf die Entstehung 
depressionstypischer Symptomen ebenso, wie Befunde zur blockierenden Wirkung von α-
Methylparathyrosnin (AMTP) auf die Synthese von NA (Benkert, 1979; Beblo u. Lautenbacher, 
2006). Aus diesen Beobachtungen resultierte zunächst die Katecholamin-Mangel-Hypothese, 
welche später in der Monoaminmangelhypothese bzw. der Serotonin- und Noradrenalin-
Hypothese Erweiterung fand (Schildkraut, 1965; Coppen, 1967; Beblo u. Lautenbacher, 2006) 
und in welcher ein Defizit an NA und Serotonin bzw. eine Regulationsstörung der 
entsprechenden Rezeptoren postuliert wurde (Benkert, 1979). Zwar gibt es verschiedene 
Hinweise auf eine Beteiligung von reduzierter Neurotransmitterwirkung bzw. -verfügbarkeit, in 
deren Zusammenhang sich geringere Mengen von Serotonin-Abbauprodukten im Gehirn 
depressiver Menschen nach Suizid fanden (Beblo u. Lautenbacher, 2006), jedoch konnten für 
diese Annahmen bislang keine eindeutigen Bestätigungen gefunden werden (Benkert, 1979; 
Holsboer, 1999; Hengartner, 2019) und die Annahmen einer serotonergen 
Ursachenzuschreibung wird, nicht zuletzt durch die Wirkweise des Antidepressivums 
Tianeptin, weiter diskutiert (Brink et al., 2006; Blaeser-Kiel, 2013; Volz, 2016). Hier erfolgt, 
neben einer Herabregulierung der, bei Depressiven oft überstimulierten Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrinde-Achse, eine Reduktion der Serotonin-Konzentration im 
synaptischen Spalt (Blaeser-Kiel, 2013). 
 
Im Bereich neurobiogenetischer Ursachenforschung fanden sich als mögliche Grundlage 
depressiver Symptome zunehmend Hinweise auf Veränderungen der Neuroplastizität und der 
Aktivität vor allem in den Bereichen des Hippocampus, der Amygdala sowie im Bereich des 
posterior-parietalen und des präfrontalen Kortex (Vollmert et al., 2004; Blaeser-Kiel, 2013). 
Chronischer Stress kann sich auf diese Hirnregionen auswirken und in Folge Angst und 
Affektive Störungen mitbedingen (Roozendaal et al., 2009). Neben weiteren Hypothesen, 
welche Dysfunktionen verschiedener Neurotransmitter-Systeme - z. B. Dopamin und Gamma-
Aminobuttersäure (GABA) betreffend - annehmen (Schüle et al., 2007), wird darüber hinaus 
seit Längerem ein Einfluss neuroendokrinologischer Auffälligkeiten bei Ausprägung 
depressiver Symptome beschrieben, wobei im Besonderen Auffälligkeiten im Bereich der 
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Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHN) und eine erhöhte Ausschüttung 
von Stresshormonen bedeutsam scheinen (Steiger, 2002; Beblo u. Lautenbacher, 2006).  
 
Innerhalb der Allgemeinbevölkerung hat die Annahme, dass die Entstehung einer Depression 
auf neurobiologische Faktoren zurückzuführen sei, in den letzten Jahren zugenommen und an 
Akzeptanz gewonnen (Pescosolido et al., 2010). Trotz verschiedener Ansätze, welche die 
Entstehung einer Depression in Zusammenhang mit neurobiologischen oder genetischen 
Faktoren sehen (Duman et al., 1997; Krishnan u. Nestler, 2008; Cai et al., 2015) sowie 
bestehenden Hinweise auf einen bedeutsamen Einfluss neurobiologischer und genetischer 
Faktoren auf die Pathogenese der Depression (Schüle et al., 2007; Brakemeier et al., 2008), 
scheinen neurobiologische Modelle als Erklärungsansätze jedoch insgesamt zu kurz zu fassen 
und biologische Faktoren sowie genetische Dispositionen scheinen lediglich im 
Zusammenspiel mit psychosozialen Faktoren das Vorhandensein depressiver Störungen zu 
verursachen (Brakemeier et al., 2008; Borsboom et al., 2018). Hinzu kommt, dass sich viele 
neurobiogenetische Befunde zur Entstehung depressiver Störungen oft nicht replizieren ließen 
oder nicht ausreichend klar zwischen Personen mit und ohne depressive Symptomatik bzw. 
zwischen Personen unterschiedlicher psychischer Symptomkomplexe zu differenzieren 
vermochten und eine eindeutige ursächliche Grundlage genetischer und neurobiologischer 
Faktoren bei der Entstehung von Depressionen bislang unklar bleibt (Hengartner, 2019). 
Dementsprechend gehen viele Modelle letztlich von einem multifaktoriellen Geschehen aus 
und schließen somit genetische, neurobiologische, psychologische und soziale Komponenten 
ein (s. Abschnitt 1.5), wenn auch mit - schulenabhängig - unterschiedlicher Gewichtung 
(Lewinsohn et al., 1985; Rudolf, 2000; Brakemeier et al., 2008; Wolfersdorf, 2008; Wittchen et 
al., 2010). Im Folgenden soll daher auf einige der unterschiedlichen, schulenabhängigen 
psychologisch-psychotherapeutischen Modelle näher eingegangen werden. 
 

1.5.2 Psychodynamische Modelle der Depression 
Einige psychodynamische Ansätze kritisieren die geringe Berücksichtigung 
ätiopathogenetisch-biographischer Bedingungen im Rahmen der symptomorientierten 
Depressionsbeschreibungen durch die ICD-10 (Wolfersdorf, 2008). Daher beziehen diese 
Modelle Depressionen in besonderem Maße auf biographische Belastungsfaktoren, welche 
durch Abweichungen zwischen individuellen kindlichen Bedürfnissen sowie den gegebenen 
Möglichkeiten und Einschränkungen bedingt sind (Rudolf, 2003). Vulnerabilitäten für 
depressive Erkrankungen werden dabei auf defizitäre psychische und interaktionelle 
Entwicklungen in der Kindheit zurückgeführt (Berger u. van Calker, 2004). Dabei gehen 
psychodynamische Modelle zumeist davon aus, dass der Entwicklung depressiver Symptome 
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ein Objektverlust vorausgeht, die enttäuschte Beziehung zum Objekt jedoch nicht aufgehoben, 
sondern introjiziert wird (Freud, 1946; Rudolf, 2003). Als Objekt wird dabei zumeist eine mit 
dem Subjekt - also der betreffenden Person selbst - in Beziehung stehende Person (z. B. die 
Mutter) gemeint, welche durch ihre tatsächliche Anwesenheit (äußeres Objekt) oder in Form 
einer Repräsentanz innerhalb des Subjektes (inneres Objekt), der Befriedigung von 
Bedürfnissen des Subjektes dient (Auchter u. Strauss, 2003). 
 
Im Rahmen eines strukturbezogenen psychotherapeutischen Ansatzes beschreibt Rudolf den 
Depressiven Grundkonflikt, dessen Frustration und Verarbeitungsweisen zu symptomatischen 
Störungen führen kann. Der Depressive Grundkonflikt entsteht aus einem Spannungsfeld 
zwischen dem Bedürfnis nach Zuwendung durch ein Objekt und der Angst, durch dieses 
Objekt Enttäuschung zu erfahren, was sich in der Symptomatik Depressiver durch auslösende 
Faktoren manifestiert (Will, 2008a; Rudolf, 2013; Rudolf, 2017). Die (in ihrem Ausmaß 
genetisch mitbedingten) und auf ein (über)lebenswichtiges Objekt bezogenen kindlichen 
Bedürfnisse, die Reaktionen des Objekts auf diese Bedürfnisse und die Reaktionen des Selbst 
auf als unzureichend empfundene Reaktionen des Objekts, durch welche Frustrationen, 
traumatische Hilflosigkeit und im Extremfall Deprivation entstehen, gestalten sich als 
wesentlich (Beziehungsmodell; Rudolf, 2003). Frühe affekt- und triebgesteuerte 
Beziehungserfahrungen gelten als bedeutsam für die Entwicklung von sicheren oder 
unsicheren Bindungsmustern und bei der Entfaltung emotionaler Kompetenzen 
(Bindungsmodell und Emotionsmodell; Rudolf, 2003). Für das Kind sind Verhaltensweisen und 
Reaktionen des Objekts ausschlaggebend für die Entwicklung einer körperlich-emotionalen 
und psychischen Verfassung, durch welche das Selbst sich verstehen lernt (Rudolf, 2000). Zur 
Entwicklung von Urvertrauen benötigt das Kind die Sicherheit der Unterstützung in frühen 
dyadischen Beziehungen (z. B. Trost, Sicherheit, Anregung) durch das elterliche Objekt bzw. 
das elterliche Fürsorge- und Bindungsverhalten. Der Depressive Grundkonflikt entsteht bei 
Ausbleiben dieser Sicherheit und der Angst vor weiterem Objektverlust (Rudolf, 2000). Eine 
unreife Objektbeziehung manifestiert sich in anhaltender hoher Objektbedürftigkeit, großer 
Empfindlichkeit gegenüber Verlusten oder affektiven Spannungszuständen (Rudolf, 2000). 
Frühe Entwicklungsstörungen sind auch im Erwachsenenalter zumeist mit strukturellen 
Störungen (Mangel an Fähigkeit, Objekte loszulassen; Trennungs- und Frustrationstoleranz; 
Befriedigungsaufschub; Impulssteuerung; Affekttoleranz; Fähigkeit der ganzheitlichen 
Objektwahrnehmung) und Störungen der Affektregulation assoziiert (Strukturmodell; Rudolf, 
2003). Das Selbst versucht innere Spannungen, welche sich durch negative kindliche 
Beziehungserfahrungen und deren affektiv verinnerlichte Beziehungsbilder bedingen, in 
zukünftigen Beziehungen antizipativ auch im Rahmen von Übertragungsprozessen zu 
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reduzieren. Hieraus resultieren z. B. dependente, altruistische, schizoide oder narzisstische 
Tendenzen (Verarbeitungsmodell; Rudolf, 2003). 
 
Der Begriff des Depressiven Grundkonfliktes fasst die oben dargestellten Bedingungen durch 
frustrierte Beziehungsmuster, Bindungsstörungen und Internalisierung sowie aus gestörter 
struktureller und emotionaler Entwicklung zusammen, wobei besonders auf die 
Verarbeitungsmuster für die spätere Ausprägung einer depressiven Persönlichkeit 
hingewiesen wird (Rudolf, 2003). Er ist charakterisiert durch anhaltende Objektbedürftigkeit 
und -Enttäuschungserwartungen sowie ein Bemühen um Objektsicherung bzw. 
Objektkontrolle (Rudolf, 2003). Der Wunsch nach einer permanenten Bedürfnisbefriedigung 
durch das Objekt bleibt. Da jedoch das Objekt zur Befriedigung eigener Interessen nicht 
durchgängig zugewandt sein kann, wird dieser Wunsch notwendigerweise frustriert. Die 
reaktiv entstehende Wut kann aufgrund von Schuldphantasien und (aus bindungstheoretischer 
Sicht auch), um das Objekt zu schützen, nicht gegen das enttäuschende Objekt gerichtet 
werden. Der gehemmte aggressive Impuls und der assoziierte Wutaffekt manifestieren sich 
dementsprechend depressionstypisch als Aggression gegen das eigene Selbst (Rudolf, 2003). 
Diese, gegen das Selbst gerichteten Abwertungen, Beschuldigungen und Selbstschädigungen 
(bis hin zur Suizidalität) verstärken - im Sinne eines Circulus vitiosus - die durch die 
Abwendung des für die Selbstwertregulation des Kindes und des depressiv disponierten 
Erwachsenen notwendigen Objekts verursachte „narzisstische Wunde“ tief empfundener 
Wertlosigkeit, welche sich in späteren Momenten des empfundenen Verlassenwerdens (z. B. 
durch den Partner) reaktualisieren kann. Der Verlust wird hierbei dann schuldhaft auf das 
Selbst attribuiert („Ich war zu gierig/ansprüchlich/klammernd und bin deshalb zu Recht 
verlassen worden“). Der empfundene Hass gegen das Objekt wird also introjiziert und richtet 
sich in Folge gegen die Person selbst (Wisdom, 1967; Wolfersdorf, 2008). 
 
Auch andere psychodynamisch orientierte Autoren beschreiben die Bedeutsamkeit des 
Objektverlustes oder einer Enttäuschung durch das Objekt bei Manifestierung einer 
Depression (Jacobson, 1977; Green, 2011; Mentzos, 2011; Abraham, 2012). Dem 
entsprechend äußern viele Depressive ein Gefühl, sich einsam und allein gelassen zu fühlen 
(Will, 2008b). Auch Freud weist in seiner Arbeit „Trauer und Melancholie“ bereits 1917 auf die 
Bedeutsamkeit der Introjektion nach Objektverlust bei der Entstehung einer Depression hin 
(Freud, 1982). Freud beschreibt depressionstypische Symptome, wie ein gedrücktes 
Stimmungsbild, Interessenverlust, den „Verlust von Liebesfähigkeit“ und geminderte 
Leistungsfähigkeit als Merkmale der Melancholie (Freud, 1946). Diese grenzt sich durch das 
zusätzliche Auftreten eines reduzierten Selbstwertgefühls, Selbstvorwürfen und 
Selbstbeschimpfungen, welche wahnhafte Inhalte inkludieren können und vom Betroffenen als 
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absolutistisch gesehen werden (Freud, 1946), von der Trauer als „gesunder“ Reaktion mit 
erhaltener Selbstwertregulation auf einen Verlust ab. Beim Melancholiker findet sich nicht nur 
eine nicht-objektivierbare Selbstabwertung, welche durch eine hochgradige Reduktion des Ich-
Gefühls begleitet wird, sondern ein Gefühl, „moralisch verwerflich“ zu sein, niemals ein 
„besserer Mensch“ gewesen zu sein sowie die Erwartung von Ausgrenzung und Bestrafung. 
Als „krank“ sieht Freud jedoch weniger die Selbstabwertung an, als vielmehr deren Äußerung 
gegenüber anderen. So wird davon ausgegangen, dass das Äußern von Selbstabwertungen 
bei Melancholiker zu einer Art der Befriedigung führt (Freud, 1946). 
 
Trauer und Melancholie werden, von den Störungen des Selbstwertgefühls abgesehen, als 
das gleiche Konstrukt verstanden und weisen - wie später auch in den Ausführungen von 
Rudolf (2003) - einen Objektverlust im Vorfeld auf. Im Falle der Melancholie ist das Objekt 
jedoch nicht, wie bei der Trauer, direkt verstorben, jedoch als „Liebesobjekt“ verloren 

gegangen (Freud, 1946). Freud weist zudem darauf hin, dass der Verlust bei der Melancholie 
dem Betroffenen nicht so klar präsent sein muss, sondern dem Bewusstsein unzugänglich sein 
kann, wodurch sich das Verlusterleben von dem der Trauer weiter abgrenzt (Freud, 1946). 
Trotz des bei der Melancholie gegebenenfalls unbekannten Verlustes sieht Freud ähnliche 
innere Prozesse, welche letztlich die Symptomatik der Melancholie bedingen (Freud, 1946). 
Obwohl der Melancholie der Verlust des Objektes vorausging, werden die Abwertungen gegen 
das Objekt jedoch, ähnlich wie in den späteren Darlegungen von Rudolf, vom Objekt weg und 
auf das eigene Ich bezogen, womit das Klagen des Melancholikers als Anklagen (des Objekts) 
verstanden werden kann und sich in wenig zu objektivierenden Selbstabwertungen zeigt 
(Freud, 1946). Als maßgeblich für diese Entwicklung einer Melancholie wird eine bedeutsame 
Fixierung auf das Objekt bei gleichzeitig geringgradiger Resistenz der Objektbeziehung und 
letztlich eine „narzisstische Objektwahl“ verstanden (Küchenhoff, 2017), in deren Rahmen sich 
ehemalige oder gewünschte Bedürfnisse oder Eigenschaften des Selbst durch das Objekt 
repräsentieren lassen (Wolfersdorf, 2008). Freud geht davon aus, dass eine tatsächliche 
Kränkung durch eine andere (geliebte) Person stattgefunden hat, durch welche es zu einer 
Beschädigung der Objektbeziehung und hoher Ambivalenz aus Liebe und Hass kam. Die 
Zuwendung (Libido) zu dieser Person wurde in Folge jedoch nicht reduziert und auf andere 
Objekte bezogen, sondern „ins Ich zurückgezogen“ und dort so beurteilt, wie eigentlich das 
Objekt, wodurch aus dem Objektverlust ein „Verlust des Ichs“ resultiert (Freud, 1946). Durch 
Selbstabwertung und Aufzeigen von Symptomen kann der Betroffene dann indirekt Rache am 
eigentlichen Objekt nehmen, da das Objekt „Teil des eigenen Selbst“ wurde. (Freud, 1946; 
Küchenhoff, 2017).  
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Nach Wisdom (1967) resultiert die Entstehung der Melancholie, also depressiver Symptome, 
aus einer konflikthaften Beziehung zur Mutter, durch welche diese zum Objekt des Hasses 
des Kindes wurde und beim Betroffenen zu einer „narzisstischen Wunde“ führte. Spätere 
Verlusterfahrungen reaktualisieren diese Muster und der Betroffene führt den erneut erlebten 
Verlust auf sich selbst zurück. Ähnlich wie bei Freud wird die Ablehnung des verlorenen 
Objektes nun introjiziert, woraus Selbstabwertungen entstehen. Die Bedürftigkeit nach 
Zuwendung bei depressiven Personen wird hier als kompensatorischer Mechanismus 
verstanden (Wisdom, 1967). Abraham sieht Verletzungen des kindlichen Narzissmus durch 
Enttäuschungen durch die Mutter (und später auch durch den Vater, zu welchem sich das Kind 
nach Verletzung oder Verlust durch die Mutter hinwendet) als Grundlage für spätere, nicht 
adäquat verarbeitete Beziehungserfahrungen (Abraham, 2012; Küchenhoff, 2017) und als 
Ursache für depressive Symptome in einer nach innen gerichteten Rache an (Böker, 2006). 
Auch Mentzos geht in seinem Drei-Säulen-Modell davon aus, dass negative 
Beziehungserfahrungen störungsfördernd sind (Mentzos, 2011). So kann zum einen das 
Ausbleiben „narzisstischer Zufuhr“ (feinfühliges elterliches Fürsorgeverhalten, das kindgerecht 
und resonant auf die affektgesteuerten Bedürfnissignale des Kindes abgestimmt ist) durch das 
Objekt die Ausprägung eines adäquaten Selbstbewusstseins verhindern (Säule I) oder mit 
dem Objekt verbundene Trennungen oder Enttäuschungen (Objektverlust), welche die 
Ausprägung eines stabilisierenden „Wir-Gefühls“ verhindern (Säule II), als auch Abwertungen 
und Strafen in Beziehungen (Säule III) zur Depression führen, insbesondere wenn keine 
kompensatorischen Ressourcen verfügbar sind (Mentzos, 2011). Aktuelle Studien über die 
Objektbeziehungstheorie hinsichtlich eines Zusammenhangs zwischen Bindungserfahrungen 
und Depressionen stützen die These, dass sich negative Bindungserfahrungen in späteren 
Bindungswahrnehmungen wiederfinden und depressive Symptomlast mitbestimmen können 
(Herbert et al., 2010). 
 

1.5.3 Verhaltenstherapeutische Modelle der Depression 
Während in psychodynamischen Modellen eher frühkindliche Beziehungs- und 
Verlusterfahrungen mit dispositionellen Zusammenhängen bei der Entstehung depressiver 
Symptome angenommen werden (Rudolf, 2003; Wolfersdorf, 2005), nehmen viele 
verhaltenstherapeutische Modelle direktere Zusammenhänge an. 
 
So führen kognitiv-verhaltenstherapeutische Modelle, wie z. B. das Verstärker-Verlust-Modell 
(Lewinsohn, 1974), Depressionen auf den Verlust von positiven und verstärkenden 
Erfahrungen sowie Aktivitäten zurück. Das Modell geht davon aus, dass positive 
Verstärkungen durch die Umwelt - also positive Reaktionen - direkt und fördernd auf das 
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Verhalten eines Menschen erfolgen oder durch das Verhalten ausgelöst werden. Durch die 
positiven Konsequenzen des Verhaltens erfolgt, über Prinzipien der operanten 
Konditionierung, dieses Verhalten in Folge häufiger (Hoyer u. Vogel, 2018). Das Modell von 
Lewinsohn geht bei der Entstehung von Depressionen davon aus, dass depressive Menschen 
eine geringere Aktivität und Verhaltensrate aufweisen, seltener soziale Kontakte erfahren und 
somit auch seltener positive Rückmeldungen erfahren. Dieser Mangel an positiven 
Rückmeldungen durch eigenes Verhalten wird als Bedingung für die Entstehung depressiver 
Symptome angesehen. (Lewinsohn, 1974; Hoyer u. Vogel, 2018). Gleichzeitig führt der 
depressive Ausdruck, wie z. B. das Klagen depressiver Menschen gegenüber anderen, zu 
Zuwendung des Umfeldes und wirkt somit seinerseits zunächst positiv verstärkend, was zu 
einer Zunahme eines depressiven Ausdrucks Betroffener führt. Langfristig geht das Modell 
jedoch von einer zunehmenden Abwendung oder Meidung dieser (klagenden) Personen durch 
das Umfeld aus, was einem weiteren Verlust positiver Verstärker und einer Forcierung 
depressiver Symptome gleichkommt (Lewinsohn, 1974; Hoyer u. Vogel, 2018). Hier kann 
möglicherweise eine gewisse Parallelität zum psychodynamischen Ansatz von Mentzos 
gesehen werden, welcher den depressionsbedingten Rückzug zunächst als funktional im 
Sinne einer Entlastung beschreibt (Küchenhoff, 2017), gleichzeitig auf das wiederrum 
depressionsfördernde Ausbleiben „narzisstischer Zufuhr“ durch den Rückzug hinweist, 

welcher zu einem vermehrten Gefühl des Versagens beiträgt (Mentzos, 2011). 
 
Das Verstärker-Verlust-Modell von Lewinsohn wurde in Form eines integrativen Modells der 
Depression erweitert und bezieht kognitive, interpersonelle und biologische Aspekte ein 
(Lewinsohn et al., 1985; Hoyer u. Vogel, 2018). Es wird angenommen, dass Stressoren (wie 
z. B. der Verlust einer Person oder des Arbeitsplatzes) zu einer Störung etablierter 
Verhaltensweisen und einer Erhöhung negativer Affekte führt. Gescheiterte Versuche, 
Stressoren zu bewältigen, führen zu erhöhter Selbstaufmerksamkeit mit einer negativen 
Erwartungshaltung der Person gegenüber sich selbst. Die hieraus resultierenden 
depressionstypischen kognitiven, emotionalen und interpersonellen Veränderungen wirken mit 
biologischen, kognitiven und sozialen Vulnerabilitätsfaktoren zusammen und bilden die 
Grundlage depressiver Symptome (Lewinsohn et al., 1985; Hoyer u. Vogel, 2018). 
 
Das Modell der Erlernten Hilflosigkeit (Seligman, 1975) postuliert den Einfluss von 
Erfahrungen durch aversive Situationen oder Reize gegenüber welchen keine Möglichkeit der 
Vermeidung oder Flucht besteht und welche somit als unkontrollierbar empfundenen werden. 
Das hieraus entstehende Gefühl der Unkontrollierbarkeit bedingt einen allumfassenden, 
negativen Attributionsstil (Pasch, 2014), welcher Situationen als intern, stabil und generell 
einschätzt und nach Seligman als förderlich für depressive Symptome angesehen wird. Die 
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erlernte Hilflosigkeit wird dabei zusätzlich durch den Attributionsstil der Person, welche 
negative Ereignisse mit den eigenen Defiziten assoziiert (Pasch, 2014), mitmoderiert. Also, ob 
die Person die empfundene Unkontrollierbarkeit der jeweiligen Situation bzw. der Bedingung 
oder der eigenen „Unfähigkeit“ zuschreibt (Hiroto u. Seligman, 1975). Neben Symptomen wie 
Passivität, Apathie, Resignation und einer reduzierten Fähigkeit, neue Inhalte zu erlernen und 
der Annahme, dass eigenes Handeln zu Konsequenzen führt sowie einer reduzierten 
Motivation, willentliche Reaktionen auszuführen, kommt es in Folge der empfundenen Nicht-
Kontrolle gegenüber aversiven Reizen auch zu einer Generalisierung auf neue Situationen. 
Depressionen fußen somit auf Erfahrungen empfundener Nicht-Kontrolle in subjektiv 
bedeutsamen aversiven Situationen oder gegenüber als aversiv empfundenen Reizen sowie 
der Erwartung, auch in zukünftigen negativ bewerteten Situationen hilflos zu sein, wobei die 
empfundene Unfähigkeit, Kontrolle auszuüben auf die eigene Person attribuiert wird 
(Seligman, 1975; Hautzinger, 1998). 
 
Seligman (1975) weist darauf hin, dass depressive Menschen sich selbst für unzulänglicher 
einschätzen als sie objektiv sind. Auch das Modell der dysfunktionalen kognitiven Schemata 
(vgl. Hautzinger, 1998) geht von erfahrungsbedingten kognitiven Verzerrungen Betroffener 
aus und beinhaltet, dass depressive Menschen stabile und dauerhafte sowie für den 
Betroffenen plausibel erscheinende dysfunktionale Grundannahmen ausgeprägt haben, 
welche auf Belastungen, Lernprozessen oder Erfahrungen basieren und durch welche die 
Realität verzerrt wahrgenommen wird. Hierdurch entsteht eine negative Sicht auf die Welt, die 
Zukunft sowie die eigene Person (vgl. „Kognitive Triade“; Beck et al., 1981; Meister et al., 
2018). Typisch für kognitive Verzerrungen sind z. B. willkürliche Schlussfolgerungen, selektive 
Abstraktionen, Übergeneralisation, verstärktes Wahrnehmen negativer sowie geringes 
Wahrnehmen positiver Erfahrungen. Durch zirkuläre Feedbackschleifen kommt es zu einer 
Verfestigung und somit Aufrechterhaltung der kognitiven Schemata und somit der Depression. 
Das Modell geht davon aus, dass es erfahrungsbedingt zu „automatischen Gedanken“ kommt, 

welche durch eine Situation schnell und automatisiert auftreten und durch erneute Erfahrungen 
und Verarbeitungen überlernt werden. Sie fußen auf Grundüberzeugungen, welche 
generalisiert und situationsübergreifend sind und das Verhalten und die Gedanken der Person 
beeinflussen. Die „automatischen Gedanken“ unter Einfluss der Grundannahmen führen, laut 
Modell, zu Depressionen (Hautzinger, 1998), womit von einem eher linearen Zusammenhang 
von Situationen, Gedanken und Entwicklung der Depression ausgegangen wird.  
 
Ähnlich wie das Modell der dysfunktionalen kognitiven Schemata gehen auch neuere 
verhaltenstherapeutisch geprägte Modelle, besonders jene, welche sich zur „dritten Welle“ der 

Verhaltenstherapie zählen, von überdauernden Grundannahmen depressiver Personen aus. 
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So nimmt z. B. die Klärungsorientierte Psychotherapie an, dass Belastungen von Personen 
auf dysfunktionale Schemata zurückgehen und durch dysfunktionale Annahmen über die 
Person selbst, Beziehungen und die Realität bestimmt werden (Sachse et al., 2008). Ähnlich 
wie im Modell der dysfunktionalen kognitiven Schemata und in den psychodynamisch 
geprägten Modellen geht auch die klärungsorientierte Störungstheorie davon aus, dass 
Schemata biographisch erworben wurden und in aktuellen (heutigen) Situationen das Erleben 
und Handeln der Person beeinflussen (Sachse et al., 2008). Im Gegensatz zum Modell der 
dysfunktionalen kognitiven Schemata werden hier jedoch, neben kognitiven Aspekten, 
affektive Anteile explizit einbezogen (Sachse, 2003; Sachse et al., 2008). Die biographisch 
erworbenen Schemata beeinflussen, so sie durch Situationen aktiviert wurden, die Kognitionen 
und Interpretationen der Person und führen zu Affekten, wie Unwohlsein und emotionalem 
Erleben von Angst, Trauer usw. (Sachse et al., 2008). Ähnlich wie bei psychodynamisch 
fundierten Modellen, welche von frustrierten Bedürfnissen und Objektbeziehungen in der 
Kindheit ausgehen, geht auch das klärungsorientierte Modell von prägenden interaktionellen 
Erfahrungen in der Kindheit und Jugend aus, welche, durch Frustration bedeutsamer 
Grundbedürfnisse, zu zentralen Motiven und zur Ausprägung dysfunktionaler Schemata 
führen (Sachse et al., 2011). Diese dysfunktionalen Schemata (z. B. „Ich bin ein Versager“) 
bzw. deren schemabedingte Verarbeitungsprozesse führen - durch dysfunktionale 
Interpretationen und daraus folgenden intransparenten Handlungen - zunächst zu einer 
latenten Befriedigung der Motive, sodass z. B. die Ausprägung einer Depression verhindert 
werden kann (Sachse, 2013). Langfristig resultieren aus diesen Mustern jedoch hohe Kosten, 
wie zum Beispiel ein Abwenden durch Bezugspersonen und somit eine weitere Verfestigung 
negativer Annahmen über Beziehungen oder die betroffene Person selbst, wodurch 
letztendlich depressionstypische Symptome bedingt oder aufrechterhalten werden bzw. mit 
diesen in Zusammenhang stehen können (Sachse, 2003). 
 

2. Die Studie STOP-D 
Ziel der Studie „Stationäre tiefenpsychologisch orientierte Psychotherapie bei depressiven 

Störungen (STOP-D)“ war die Darstellung globaler und differenzieller Behandlungseffekte 
stationärer tiefenpsychologisch fundierter Psychotherapie im Psychosomatischen 
Krankenhaussetting auf depressive Symptomlast (Hartkamp u. Franz, 2007; Franz et al., 
2015). Eine Reihe grundlegender, im Rahmen der Studie publizierter Befunde auf denen diese 
kumulative Dissertation beruht, finden sich im Anhang (s. Abschnitt 6.1). Im Folgenden werden 
die dortigen Befunde sowie der Aufbau und Ablauf der Studie kurz zusammengefasst. 
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2.1 Methodisches Vorgehen 
Nach einer im Vorfeld durchgeführten Multizenterstudie zur Wirksamkeit stationärer 
psychodynamisch basierter Psychotherapie bei depressiver Symptomlast (Franz et al., 2000) 
konkretisierte sich die Planung der Studie STOP-D. In Folge eines ersten konstituierenden 
Treffens fanden seit 20072 regelmäßige Treffen der Arbeitsgruppe „Stationäre 

tiefenpsychologisch orientierte Psychotherapie bei Depressionen“ statt. Zunächst 
konzentrierte sich die Planungsphase der Studie auf das Einholen eines Ethikvotums sowie 
ein Bemühen um kooperierende Studienzentren (= Psychosomatische Klinikabteilungen) und 
Möglichkeiten finanzieller Drittmittelförderung. Diese konnte durch Anträge auf Gewährung 
einer Sachbeihilfe bei der Heigl-Stiftung3 eingeholt werden. Im Folgenden wurden die 
Mitarbeiter der Studienzentren - sofern notwendig - in der Anwendung der Fragebögen und 
diagnostischen Prozeduren geschult. Über den gesamten Zeitraum der Studie erfolgte 
regelmäßiger Kontakt zu den teilnehmenden Klinikabteilungen im Sinne eines Studien-
Netzwerks. 
 
Im Rahmen der naturalistischen, nicht-randomisierten, multizentrischen, klinischen 
Beobachtungsstudie STOP-D mit drei Messzeitpunkten (Aufnahme in die stationäre 
Behandlung (T1), Entlassung aus der stationären Behandlung (T2), Sechs-Monats-
Katamnese (T3)) wurden mittels standardisierter Selbst- und Fremdbeobachtungs-
Fragebögen, Daten depressiv erkrankter Patientinnen in 15 bundesdeutschen universitären 
und nicht-universitären Psychosomatischen Klinikabteilungen erfasst (s. Anhang, Abschnitt 
6.2). Die Fragebogen-Verfahren (s. Abschnitt 2.3) garantieren ausreichende Testgütekriterien 
und eine hohe Vergleichbarkeit mit in der Literatur berichteten Befunden. Alle teilnehmenden 
Kliniken arbeiten im Rahmen eines multimethodal-integrierten tiefenpsychologisch fundierten 
Therapiekonzeptes (Janssen, 2012; Franz et al., 2015). Zum Einsatz kamen lediglich in den 
involvierten Kliniken obligatorische therapeutische Interventionsverfahren (Treatment as 
usual), welche mittels eines Therapietagebuchs erfasst wurden (s. Anhang, Abschnitt 6.4). Die 
in den Kliniken eingesetzten Behandlungsmethoden konnten fünf Bereichen zugeordnet 
werden: tiefenpsychologisch fundierte Einzel- und Gruppenpsychotherapie, konfliktzentriert-
expressive Psychotherapie, verhaltenstherapeutische/übende Therapiemethoden, 
sozialkommunikativ-supportive Therapieangebote sowie Entspannungsmethoden (Franz et al, 
2015). Eine randomisierte Zuweisung zu behandelnden Kliniken sowie das Etablieren einer 
Kontrollgruppe war, settingbedingt, nicht möglich (Franz et al., 2015; Seidler et al., 2019a).  
 

                                                 2 Der Verfasser dieser Dissertation ist seit Anfang 2009 und bis aktuell fortlaufend in die Studie involviert.  3 Der Heigl-Stiftung sei an dieser Stelle für die jahrelange finanzielle Unterstützung der Studie herzlich gedankt.  
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Die Datenerhebung erfolgte zwischen Mai 2005 und Januar 2011. Es schloss sich eine 
weitreichende und zeitintensive Phase (bis Februar 2013) der Datenbereinigung und 
Datenpflege an (Schließung von Datenlücken durch Rücksprache mit den Kliniken oder (wo 
möglich) anhand der Testanweisungen der jeweiligen Fragebögen, z.B. durch Interpolierung). 
Abbildung 1 stellt den zeitlichen Ablauf sowie die wichtigsten Phasen der Studie graphisch dar. 
 

 
Abb. 1 Graphische Darstellung der bedeutsamsten Phasen der Studie. 
*Angaben beziehen sich auf die dieser Dissertation zugrundeliegenden Auswertungen. Die entsprechenden Phasen der Studie 
gingen teilweise, zur Befundung und Verschriftlichung weiterer (hier nicht dargestellter) Auswertungsschritte, über die hier 
dargestellten Zeiträume hinaus. 
 
Es wurden zunächst Daten von 535 Patientinnen erfasst, welche sich zur Behandlung einer 
depressiven Symptomatik in tiefenpsychologisch fundierter Psychotherapie in einer der 
teilnehmenden Psychosomatischen Kliniken (Studienzentren) befanden. Nach Bereinigung 
des Datensatzes und eventuellem Ausschluss aufgrund von zuvor definierten 
Ausschlusskriterien wie Alter, Diagnose oder unzureichender Datenqualität konnten N = 487 
valide Datensätze in die Auswertungen einfließen. Die Eingrenzung auf weibliche Patientinnen 
erfolge aufgrund höherer Prävalenzraten, einer höheren Behandlungswahrscheinlichkeit 
weiblicher Personen (Möller-Leimkühler, 2008; Wittchen et al., 2010) sowie zur 
Homogenisierung der Stichprobe. Zum Einschluss in die Studie musste eine kategoriale 
depressive Erkrankung nach ICD-10 (F32; F33; F34.1 oder F43.2) und/oder eine dimensionale 
depressive Störung (BDI-Gesamtwert ≥ 11; Hautzinger et al., 1995) vorliegen. Der Einbezug 
auch subsyndromal depressiver Patientinnen erfolge aufgrund der auch hier bedeutsamen 
Symptombelastungen (Krannich et al., 2013) unter Inkaufnahme hierdurch zu erwartender 
geringerer Effektstärken durch eine geringere Ausgangsbelastung (Franz et al. 2015). 

Arbeitsgruppe

Datenakquise

Datenbereinigung

Befundung*

Heigl-Förderung

Networking mit Kliniken*

Mitarbeit D. Seidler an STOP-D*
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Patientinnen mit gravierenden psychiatrischen oder somatischen Erkrankungen (z. B. 
Suchtmittelabhängigkeit; hirnorganische Schädigungen; demenzielle Erkrankungen; bipolare 
Störungen; Psychosen; gravierende körperliche Erkrankungen sowie ein BMI ≤ 13) wurden 
aus der Studie ausgeschlossen. Die Eingangsdatenerfassung (T1) erfolgte spätestens am 
dritten Tag der stationären Behandlung, die Daten zu T2 wurden frühestens fünf Tage vor 
Entlassung aus der stationären Behandlung eingeholt, hier wurde in den meisten Fällen auch 
bereits ein Termin für die Erfassung der Katamnese-Daten (T3; sechs Monate nach 
Entlassung) festgelegt. Abbildung 2 (s. S. 32) stellt das Studiendesign graphisch dar.  
 
Die Patientenrekrutierung sowie die Prüfung der zuvor festgelegten Ein- und 
Ausschlusskriterien erfolgten durch einen Mitarbeiter der jeweiligen teilnehmenden Klinik nach 
mündlicher und schriftlicher Aufklärung der Patientinnen über Ziele und Methoden der Studie 
sowie der Freiwilligkeit der Teilnahme der Patientinnen und datenschutzrechtlicher Vorgaben. 
Die Teilnahme an der Studie erfolgte anonymisiert und hatte keinen Einfluss auf Qualität oder 
Quantität der Behandlung. Ein positives Ethikvotum wurde bei der zuständigen 
Ethikkommission (Ethikkommission der Medizinischen Fakultät der Heinrich-Heine-Universität 
Düsseldorf) eingeholt (s. Anhang, Abschnitt 6.3). 
 
Literatur-Recherchen für die hier vorliegende kumulative Dissertation sowie die dieser 
zugrundeliegenden Publikationen erfolgten über die Datenbanken PsycINFO, PubMed sowie 
über Google-Scholar. 
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Abb. 2: Graphische Darstellung des Studienablaufs. T0 = Datensatz vor Bereinigung; T1 = Datenerhebung zum 
Aufnahmezeitpunkt; T2 = Datenerhebung zum Entlassungszeitpunkt; T3 = Datenerhebung zu Katamnesezeitpunkt; N = Größe 
des Gesamt-Datensatzes zum jeweiligen Zeitpunkt; n = Größe der jeweiligen Subgruppe (in Anlehnung an Franz et al., 2015) 
 

2.2 Statistische Verfahren 
Mittelwertsunterschiede zwischen den Messzeitpunkten wurden bei metrischen Variablen 
mittels T-Test für abhängige Stichproben sowie Varianzanalysen mit Messwiederholung auf 
Signifikanz geprüft. Bei Varianzanalysen wurden, im Falle fehlender Sphärizität, Korrekturen 
nach Huynh und Feldt (1976) vorgenommen. Die Signifikanz von Mittelwertsunterschieden 
zwischen Subgruppen wurde varianzanalytisch oder durch T-Tests für unabhängige 
Stichproben geprüft. Im Falle stark unterschiedlicher Stichprobengrößen wurde auf das nicht-
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parametrische Verfahren des Mann-Whitney-U-Tests zurückgegriffen. Bei Durchführung 
mehrfacher Signifikanzprüfungen erfolgte, zur Reduktion einer Alpha-Fehler-Kumulierung, 
eine Alpha-Adjustierung nach Jain (2007). Behandlungseffekte wurden durch Zweifaktorielle 
Varianzanalysen (Gruppe x Zeit) mit Messwiederholung (zweifach gestuft) überprüft. 
Unterschiede zwischen Gruppen unter Ausschluss des Einflusses einer Kovariate wurden 
anhand einfaktorieller Kovarianzanalysen inklusive Alpha-Adjustierung nach Bonferroni 
untersucht. Die Überprüfung bedeutsamer Unterschiede in kategorial-nominalen Variablen 
erfolgte mittels Chi2-Test bzw. - im Falle von Berechnungen anhand zweier dichotomer 
Variablen - mittels Fisher´s exaktem Test. Allen statistischen Berechnungen liegt jeweils ein 
Konfidenzintervall von 95% zugrunde. Das Alpha-Signifikanzniveau wurde auf p(α) = .05 
festgelegt. Zur Darstellung von Therapieeffekten wurde zudem die Berechnung von 
Effektstärken durchgeführt. Dies erfolgte in Form von g nach Hedges (1981). Da dieses 
Verfahren unterschiedliche Stichprobenumfänge einbezieht bzw. berücksichtigt, konnte so 
eine möglichst große Datenmenge in die Berechnungen einfließen. Werte der Effektstärken 
nach Hedges sind mit denen nach Cohen (1988) vergleichbar (> .2 = kleiner Effekt; > .5 = 
mittlerer Effekt; > .8 = großer Effekt; Cohen, 1988; Durlak, 2009). 
 

2.3 Verwendete Inventare 
Im Folgenden werden die im Rahmen der Studie STOP-D eingesetzten Fragebogen-Inventare 
dargestellt. Hierbei handelte es sich weitestgehend um etablierte und standardisierte Inventare 
(s. auch Anhang, Abschnitt 6.4). Zur besseren Einschätzung des erwarteten Rückgangs 
allgemeiner und depressionstypischer Symptomlast, wurden - in Anlehnung an die 
Empfehlungen von Schulte (1993) und Stieglitz (2008) zur multimodalen Diagnostik - sowohl 
störungsspezifische und störungsübergreifende sowie Selbst- als auch 
Fremdbeurteilungsverfahren in die Studie aufgenommen. 
 

2.3.1 Befragungsbogen Patient (BPT) 
Mittels dieses selbst erstellten Selbstauskunfts-Fragenbogens (vgl. Franz et al., 2015) wurden 
zu allen drei Messzeitpunkten (T1, T2, T3) soziodemographische Daten der teilnehmenden 
Patientinnen erfasst. Dies beinhaltete Angaben über z. B. Konfession, Familienstand, Anzahl 
der Kinder, Wohn- und berufliche Situation, Versicherungsstatus sowie Vorbehandlungen. 
Zudem war das Selbsteinschätzungs-Inventar SBB inkludiert (vgl. Abschnitt 2.3.7).  
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2.3.2 Befragungsbogen Therapeut (BTT) 
Gleich den Patientinnen waren auch die jeweiligen Behandler (Ärzte und Psychologen) in den 
teilnehmenden Kliniken angehalten, Daten der Patientinnen zu erfassen. Dies erfolgte mittels 
des ebenfalls selbst erstellten Fragebogens BTT (vgl. Franz et al., 2015), welcher z. B. die 
Dauer der depressiven Symptomatik, eine medikamentöse Behandlung, eventuellen 
Substanzabusus, die behandlungsrelevanten F-Diagnosen (Dillinger u. Freyberger, 2012) 
oder gegebenenfalls vorhandene somatische Diagnosen umfasste. Um formale Abläufe bei 
Datenerfassung zu optimieren, waren zudem die Fremdbeurteilungs-Inventare 
Beeinträchtigungs-Schwere-Score (BSS; Schepank, 1995, s. Abschnitt 2.3.6), Global 
Assessment of Functioning (GAF; Hall, 1995; vgl. Saß et al., 2003, s. Abschnitt 2.3.8) sowie 
die Heidelberger Umstrukturierungsskala (HUS; Rudolf et al., 2000)4 integriert.  
 

2.3.3 Beck-Depressions-Inventar (BDI) 
Zur subjektiven Einschätzung depressiver Belastungsschwere erfolgte die Verwendung des 
BDI (Hautzinger et al., 1995). Der ursprünglich an DSM-III, im Verlauf an DSM-IV, angelehnte, 
21-Items umfassende Selbstbeurteilungs-Fragebogen (Hautzinger et al., 1994; Hautzinger et 
al., 2009) erfasst die depressionstypischen Bereiche „traurige Stimmung“, „Pessimismus“, 

„Versagen“, „Unzufriedenheit“, „Schuldgefühle“, „Strafbedürfnis“, „Selbsthass“, 

„Selbstanklagen“, „Selbstmordimpulse“, „Weinen“, „Reizbarkeit“, „Sozialer Rückzug und 

Isolierung“, „Entschlussunfähigkeit“, „Negatives Körperbild“, „Arbeitsunfähigkeit“, 

„Schlafstörungen“, „Ermüdbarkeit“, „Appetitverlust“, „Gewichtsverlust“, „Hypochondrie“ und 
„Libidoverlust“, welche vom Bearbeiter jeweils mittels vierfach gestufter Antwortalternativen 
hinsichtlich des Ausprägungsgrades in den vergangenen sieben Tagen eingeschätzt werden 
sollen. Die Antwortalternativen entsprechen einem Score von 0 bis 3 Punkten, sodass über 
die 21 Items ein Gesamtwert zwischen 0 und 63 Punkten möglich ist. Ein Gesamtwert unter 
11 gilt als klinisch unauffällig hinsichtlich depressiver Merkmalsausprägung; Werte von 11 bis 
17 entsprechen einer milden bis mäßigen und Werte ab 18 einer schweren Depression 
(Hautzinger et al., 1995). Das BDI gilt als eines der weitverbreitetsten 
Selbstbeurteilungsverfahren zur Erfassung depressiver Symptome (Besier et al., 2008; 
Hautzinger et al., 2009) mit zufriedenstellenden Gütekriterien. So berichten Hautzinger et al. 
(1995) von Trennschärfekoeffizienten für depressive Patienten von über .40 für die meisten 
Items. Die innere Konsistenz wird mit .88, die Split-half-Reliabilität mit .72 angegeben was 
ebenfalls als hinreichend angesehen werden kann (Hautzinger et al., 1995). Die Autoren 
                                                 4 Die Auswertungen dieses Inventars sind in der vorliegenden Arbeit nicht enthalten. Siehe hierzu Jenett, 2020 und Franz et al., 2020. 
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weisen darauf hin, dass sich eine zufriedenstellende Validität des Inventars durch die Nähe 
des BDI zu den Diagnosekriterien nach DSM ergibt. Auch werden Korrelationen zwischen dem 
BDI und anderen Selbst- und Fremdeinschätzungsverfahren (z. B. HAMD) berichtet 
(Korrelation Selbstbeurteilungsverfahren zwischen .71 und .89; Korrelation 
Fremdbeurteilungsverfahren zwischen .34 und .61). 
 
In einer der teilnehmenden Kliniken wurde anstatt des BDI die überarbeitete Version BDI-II 
verwendet. Um eine Vergleichbarkeit der Werte herstellen zu können, wurden die Werte des 
BDI-II, entsprechend den Angaben des Fragebogen-Manuals, um jeweils zwei Punkte 
reduziert (Hautzinger et al., 2009).  
 

2.3.4 Hamilton-Depressions-Skala (HAMD) 
Zur Einstufung depressionstypischer Symptomausprägung wurde das 
Expertenbeurteilungsverfahren HAMD in der 21-Item-Version in die Studie aufgenommen 
(Hamilton, 1960; Hamilton, 1967; Baumann, 1976). Das Verfahren wurde weniger als 
Diagnose-Instrument entworfen, sondern ermöglicht eine änderungssensible Einschätzung 
der depressionsbedingten Belastungsschwere anhand von Symptomdarstellungen (Berrios u. 
Bulbenda-Villarasa, 1990), welche in unterschiedlicher Abstufung (drei- bis fünffach gestufte 
Antwortalternativen) die Stärke einer Ausprägung in den Bereichen „Depressive Stimmung“, 

„Schuldgefühle“, „Suizid“, „Schlafstörungen“, „Arbeit und sonstige Tätigkeiten, „Depressive 

Hemmung“, „Erregung“, „Angst - psychisch“, „Angst - somatisch“, „körperliche Symptome“; 

„Genitalsyndrome“, „Hypochondrie“, „Gewichtsverlust“, „Krankheitseinsicht“, 

„Tagesschwankungen“, „Depersonalisation, Derealisation“, „Paranoide Symptome“ und 

„Zwangssymptome“ erfasst. Im Gegensatz zum BDI fokussiert der Fragebogen HAMD somit 
eher auf somatische Bereiche einer depressiven Symptomatik (Stieglitz, 2008). Zwar verfügt 
das Verfahren HAMD über keine verbindlichen Cut-off-Werte (Stieglitz, 2008; Zimmerman et 
al., 2013), Riedel et al. (2010) beschreiben jedoch einen Gesamtwert von < 7 als Cut-off-Wert 
für eine Remission und Eriksson et al. (1987; zitiert nach Faltermaier-Temizel et al.,1996) 
berichten einen Cut-off-Wert von 23 (Gesamtscore) zur Abgrenzung zwischen „weniger 

schwerer“ (< 23) und „schwerer“ Depression (≥ 23) für die 21-Item-Version der HAMD. In der 
Arbeit von Ehrke (2013) wurden die Grenzen ≤ 6 für „keine depressive Symptomatik“, 7-17 für 
„milde depressive Symptomatik“, 18-24 für „mittelschwere depressive Symptomatik“ und ≥ 25 

für „schwere depressive Symptomatik“ herangezogen. In vorliegender Studie dienten diese 
Richtwerte als Orientierung; aufgrund der nicht klar definierten Cut-off-Werte wurde jedoch auf 
eine Gruppeneinteilung anhand der HAMD-Gesamtwerte verzichtet. Auch wenn die HAMD oft 
als „Goldstandard“ beschrieben wird, ist deren Anwendung methodisch als nicht 
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unproblematisch anzusehen (trotz Hinweisen auf Eindimensionalität kein klar extrahierbarer 
Generalfaktor; teilweise fragliche Entsprechung gleicher Item-Werte; teilweise eingeschränkte 
innere Konsistenz; geringe Inter-Rater-Reliabilität bei einzelnen Items; hoher Fokus auf 
somatische Symptome mit geringer Abdeckung der Kriterien des ICD-10 und DSM (Baumann, 
1976; Maier et al., 1985; vgl. auch Stieglitz, 2008; Stieglitz, 2014)). Jedoch kann das Verfahren 
durch seinen häufigen Einsatz eine hohe Vergleichbarkeit mit anderen Studien bereitstellen 
(Stieglitz, 2012).  
 

2.3.5 Symptom-Check-List (SCL-90-R) 
Die ursprünglich auf der Discomfort-Scale (Parloff et al., 1954) aufbauende Symptom-Check-
List in der hier verwendeten Version SCL-90-R ist eine deutschsprachige Version der 1977 
von Derogatis erstellten SCL-90-R (Franke, 2002). Sie bietet Hinweise auf die subjektive 
psychische Belastung in den letzten sieben Tagen und umfasst 90 Items zu körperlichen und 
psychischen Symptomen, welche mittels einer fünfstufigen Likert-Skala beantwortet werden 
(Franke, 2002). Diese werden zu neun faktorenanalytisch basierten Subskalen 
(Somatisierung, Zwanghaftigkeit, Unsicherheit im Sozialkontakt, Depressivität (DEPR), 
Ängstlichkeit, Aggressivität/Feindseligkeit, Phobische Angst (PHOB), Paranoides Denken, 
Psychotizismus) zusammengefasst. Des Weiteren werden drei globale Kennwerte (GSI, PSDI 
und PST) berechnet (Franke, 2002). Normwerte der weltweit häufig eingesetzten SCL-90-R 
(Hessel et al., 2001) sind nach Geschlecht und Alter unterteilt, zudem bestehen Normwerte 
anhand einer Stichgruppe Studierender. Die Testgütekriterien Objektivität und Validität können 
insgesamt als ausreichend erfüllt angesehen werden. Die innere Konsistenz wurde an 
unterschiedlichen Stichproben erfasst und kann zusammenfassend als gut angesehen 
werden. Für eine erste Eichstichprobe fanden sich in Abhängigkeit der Subskalen Werte 
zwischen r = .75 (Subskala PHOB) und r = .87 (Subskala DEPR). Bei Überprüfung der Test-
Retest-Reliabilität fanden sich ebenso ausreichend gute Werte. So berichtet Franke (2002) 
Reliabilitätskennwerte zwischen r = .69 (Subskala PHOB) und r = .92 (Subskala DEPR). Die 
Autorin weist jedoch in diesem Zusammenhang auch darauf hin, dass es sich bei der SCL-90-
R um ein Verfahren zur Einschätzung von State-Variablen handelt und dass eine Interpretation 
der Retest-Reliabilität somit fraglich erscheint (Franke, 2002). 
 
Aufgrund der teilweise nicht replizierbaren faktorananalytischen Trennung und der hohen 
Interkorrelation der Subskalen (Hessel et al., 2001) konzentrierte sich Verwendung der SCL-
90-R im Rahmen der STOP-D-Studie auf die Interpretation des globalen Kennwertes GSI. Mit 
Blick auf die Haupthypothesen der Studie (s. Abschnitt 2.4.1) erfolgte jedoch auch die 
Auswertung der Subskala „Depressivität“. Zudem wurde, basierend auf Hinweisen zu häufig 
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komorbid mit Persönlichkeitsstörungen auftretenden somatoformen Störungen (Spitzer u. 
Barnow, 2005), teilweise eine zusätzliche Auswertung der Subskala „Somatisierung“ 

vorgenommen (s. Abschnitt 2.4.2). 
 

2.3.6 Beeinträchtigungs-Schwere-Score (BSS) 
Der BSS ist ein konzeptübergreifendes und weitestgehend theorieunabhängiges 
Fremdbeurteilungsverfahren zur Erfassung des Ausmaßes psychogen bedingter 
Erkrankungen und somit bestehender Belastungen durch körperliche, psychische und 
sozialkommunikative Faktoren (Schepank, 1995). Das Verfahren ermöglicht einen Vergleich 
des Maßes der psychogenen Erkrankung zwischen Betroffenen und bietet sich für den Einsatz 
in der Psychotherapie-Forschung an (Schepank, 1995). Die jeweilige Belastung wird durch ein 
klinisches Interview in welchem die auslösende psychogene Grundlage erfragt wird und 
anhand dreier fünfstufiger Skalen (0 = „gar nicht“ bis 4 = „extrem“) erfasst, was die Darstellung 
eines „Profils“ ermöglicht (= Bereich der Beeinträchtigung). Die Skalenwerte werden in einem 
Gesamtwert zusammengefasst (Schepank, 1995). Die Inter-Rater-Reliabilität wird als hoch 
angegeben, zudem stellt sich das Verfahren „spezifisch und sensibel“ auch für Veränderungen 
dar (Schepank, 1995, S. 17). 
 
In der Studie STOP-D bezogen sich die Werte, den Empfehlungen des Manuals folgend 
(Schepank, 1995), jeweils auf die Belastungsausmaße in den letzten sieben Tagen. Zwar weist 
Schepank (1995) darauf hin, dass der bei Testanwendung erhaltene Wert bei engerer 
Betrachtung einem ordinalskalierten Niveau endspreche, bei Auswertung im Rahmen von 
STOP-D wurden jedoch, da sich das Skalenniveau bei fachgerechter Anwendung des BSS 
einem Intervallniveau angleicht (Schepank, 1995), Auswertungen im Sinne einer 
Intervallskalierung vorgenommen.  
 

2.3.7 Selbstbeurteilung der Beeinträchtigung (SBB) 
In Analogie zum BSS erfolgte eine Einschätzung der Belastung durch körperliche, psychische 
und sozialkommunikative Faktoren mittels des selbstgenerierten Inventars SBB (vgl. Franz et 
al., 2015). Die Bearbeitung erfolgte entsprechend dem BSS ebenso mittels einer fünfstufigen 
Einteilung der drei Skalen (0 = „gar nicht“ bis 4 = „extrem“) sowie der Errechnung eines 
Gesamtwertes durch Addition der Skalenwerte. Die Einschätzung erfolgte auch hier bezogen 
auf die letzten sieben Tage, im Falle des SBB allerdings aus subjektiver Sicht der Patientinnen. 
Der Fragenbogen wurde zum Erhalt einer weiteren Variable zur Erfassung der allgemeinen 
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Belastungsschwere und deren Validierung verwendet. Eine Verwendung eines dem BSS 
äquivalenten Inventars zur Selbstbeurteilung erfolgte bereits in verschiedenen 
Untersuchungen in vergleichbarer Form (z. B. Czopf-Danz, 2009; Hofmeister, 2017). 
 

2.3.8 Global Assessment of Functioning (GAF) 
Das auf der Global Assessment Scale (GAS, Endicott et al., 1976) basierende und erstmals 
1989 durch die American Psychiatric Association vorgelegte, diagnoseunabhängige Verfahren 
GAF orientiert sich an der V-Achse des DSM-IV und dient der Einschätzung des allgemeinen 
und psychosozialen Funktionsniveaus auf Basis psychischer Faktoren (Hall, 1995; Yamauchi 
et al., 2001; Schäfer, 2010; Pedersen et al., 2018). Die Einstufung erfolgt hierbei mittels einer 
100-fach gestuften Skalierung, wobei eine gröbere Einteilung in Zehnerschritten gängig ist. 
Hohe Werte entsprechen einem hohen Funktionsniveau. Eine gute Nutzbarkeit des GAF zur 
Erfassung von Therapieerfolgen und Veränderungen des Funktionsniveaus wird postuliert 
(Schäfer, 2010; Pedersen et al., 2018). Obgleich sich uneindeutige Befunde hinsichtlich der 
Reliabilität und Validität des Verfahrens ergeben (Jones et al., 1995; Moos et al., 2002; 
Vatnaland et al., 2007; Pedersen et al., 2018) und modifizierte Versionen geprüft werden, ist 
die GAF eine häufig eingesetzte Skala (Hall, 1995; Pedersen et al., 2018). Trotz der 
bestehenden Skepsis gegenüber dem Inventar wurde dieses in die Studie STOP-D 
einbezogen. Zum einen aufgrund des hohen Verbreitungsgrades in den Klinken sowie 
bestehenden Hinweisen, dass die Reliabilität des GAF zunehmend annehmbar wird, wenn 
Rater in der Anwendung geübt sind (Dworkin et al., 1990; Pedersen et al., 2018). Zum 
anderen, da die Verwendung modifizierter Versionen für geübte Anwender auch lediglich eine 
geringe Bedeutsamkeit darstellt (Pedersen et al., 2018). 
 

2.3.9 Inventar der Persönlichkeitsorganisation (IPO-2001) 
Im Rahmen von STOP-D fand das psychodynamisch ausgerichtete 
Selbstbeurteilungsverfahren IPO Verwendung, welches sich an dem 
objektbeziehungstheoretischen Persönlichkeitskonzept von Kernberg (1977, 1984, 1996) 
orientiert und zur Beschreibung der Adaptivität und Reife des Strukturniveaus bzw. der 
Abwehrorganisation verwendet werden kann (Dammann et al., 2002; Zimmermann et al., 
2013). Anhand einer fünffach gestuften Likert-Skala werden hier Aspekte der 
Persönlichkeitsorganisation, des interpersonellen Verhaltens und dessen motivationaler Basis 
erfragt (vgl. Doering u. Hörz, 2012). Persönlichkeitsorganisation definiert sich dabei über die 
Funktionsbereiche „Integriertheit der Person“ (i.e. Stabilität des Bildes einer Person von sich 
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und anderen), „Reife der Abwehrmechanismen“ und „Fähigkeit zur Realitätsprüfung“ 
(Zimmermann et al., 2013). 
 
Das Verfahren liegt in verschiedenen Versionen vor und wurde seit 1995 mehrfach 
überarbeitet (Dammann et al., 2002; Zimmermann et al., 2013). Eine frühe Version umfasste 
zunächst 222 Items mit neun Subskalen. Der Itempool wurde später auf zunächst 57 Items 
reduziert, auch ist seit einiger Zeit eine 16-Item-Kurzversion verfügbar (Zimmermann et al., 
2013). In der Studie STOP-D fand die 83-Item-Version (IPO-2001) Anwendung (Clarkin et al. 
2001; Dammann et al., 2002), welche die drei Hauptskalen verschiedener IPO-Versionen 
(„Primitive Abwehr“, „Realitätsprüfung“, „Identitätsdiffusion“) sowie die Zusatz-Skalen 
„Aggression“ und „Moralische Wertvorstellungen“ umfasst (Dammann et al., 2002). Neben den 
Skalenwerten kann ein Gesamtwert dargestellt werden, welcher - ebenso wie die jeweiligen 
Skalenwerte - durch Addition der Item-Werte berechnet wird. Hohe Skalen- und Gesamtwerte 
deuten auf ausgeprägtere Defizite in der Persönlichkeitsorganisation hin (Dammann et al, 
2002). 
 
In einer niederländischen Validierungsstudie beschreiben Berghuis et al. (2009) Mittelwerte für 
den IPO-Gesamtwert der 83-Item-Version von M = 139.35 (SD = 32.68) für eine nicht-klinische 
Stichprobe sowie M = 186.43 (SD = 54.59) für eine Gruppe stationärer und ambulant 
behandelter Patienten. Das Instrument ist für die Anwendbarkeit zur Verlaufsmessung und zur 
Therapieevaluation ausgelegt (Dammann et al., 2002). Es liegen Studien zur Reliabilitäts- und 
Validitätsprüfung vor (Lenzenweger et al., 2001; Zimmermann et al., 2013), welche eine gute 
innere Konsistenz für verschiedene Versionen des IPO berichten (für die Hauptskalen: 
Cronbach´s Alpha = .82 - .88, für klinische Stichproben teilweise höher; Dammann et al., 2002; 
Zimmermann et al., 2013). Zudem korrelieren die unterschiedlichen IPO-Versionen insgesamt 
hoch miteinander (r = .78 - .89 zwischen IPO-2001 und der 16-Item-Version; Zimmermann et 
al., 2013). Für die Konstruktvalidität konnten gute Bedingungen im Vergleich mit dem 
Personality Disorders Questionaire (PDQ-R; Hyler et al., 1990), einem an die Achse-II des 
DSM-IV angelehnten Selbstbeurteilungsinstrument, gezeigt werden (Dammann et al., 2002). 
 

2.3.10 Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest (MWT-B) 
Um prüfen zu können, ob die Intelligenz einen Einfluss auf das Therapieoutcome oder die 
Drop-out-Neigung darstellt (Fischer, 2007), wurde der Intelligenzquotient (IQ) der Patientinnen 
der STOP-D-Studie mittels des MWT-B erhoben (Lehrl, 1999). Hierbei handelt es sich um ein 
hinsichtlich der Anwendbarkeit ökonomisches Verfahren zur Erfassung der allgemeinen 
Intelligenz. Die Befunde geben, aufgrund der geringen Anfälligkeit des Verfahrens für 
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krankheitsbedingte Einflüsse, Hinweise auf die prämorbide Intelligenz der Person (Lehrl, 
1999). Bei Bearbeitung des MWT-B soll je Item (insgesamt 37 Items) ein im deutschen 
Sprachgebrauch bekanntes Wort unter vier sinnlosen Wörtern (Distraktoren) gefunden 
werden. Die Itemschwierigkeit nimmt dabei im Verlauf des Verfahrens zu. Die allgemeine 
Intelligenz ergibt sich dabei aus der Anzahl der richtig beantworteten Items. Die Befunde des 
MWT-B zeigen eine hohe Retest-Reliabilität sowie Objektivität und korrelieren hoch mit denen 
anderer globaler Intelligenztests (Median der Korrelationen r = .72; Lehrl, 1999). Aufgrund der 
insgesamt hohen Stabilität des Intelligenzniveaus über die Zeit (Deary et al., 2000; Maltby et 
al., 2011) erfolgte die Erhebung des IQ im Verlauf der Studie STOP-D lediglich zu T1. 
 

2.3.11 Fragebogen zur sozialen Unterstützung (FSozU) 
Der seit den 1980er Jahren häufig zu Forschungszwecken u.a. in den Bereichen der 
klinischen- und medizinischen Psychologie sowie der Psychotherapie und medizinischen 
Soziologie eingesetzte Selbstbeurteilungsfragebogen FSozU (Fydrich et al., 2007) dient der 
Erfragung der subjektiv wahrgenommenen sozialen Unterstützung. Hierunter wird „das 

Ergebnis kognitiv-emotionaler Verarbeitung und Bewertung sozialer Interaktionen betrachtet, 
durch die Personen Hilfestellungen erleben oder erwarten, um persönliche Ziele zu erreichen 
oder Aufgaben und Belastungen zu bewältigen“ (Fydrich et al., 2007, S. 7). Folglich wird unter 
sozialer Unterstützung das Ausmaß des subjektiven Umfangs erhaltener oder erwarteter 
Unterstützung durch das soziale Umfeld verstanden. Zudem werden dem Ausmaß sozialer 
Unterstützung präventive Eigenschaften bzgl. psychischer Störungen zugeschrieben und es 
wird angenommen, dass Depressivität mit geringer sozialer Unterstützung korreliert (Fydrich 
et al., 2007). 
 
Der Fragebogen liegt in drei Versionen vor. Die Standardversion umfasst 54 Items. Zudem 
liegen Kurzformen mit 22 bzw. 14 Items vor (Fydrich et al., 2007). Bei Durchführung der Studie 
STOP-D wurde - zur Erhöhung der Studienökonomie - auf die Kurzversion mit 22 Items 
zurückgegriffen. In allen Fragebogen-Versionen werden die Items mittels einer fünf-stufigen 
Likert-Skala beantwortet. Durch Addition der Itemwerte (nach Umpolung von vier invertierten 
Items) und anschließender Division durch die Anzahl der beantworteten Items ergibt sich ein 
Gesamtwert. Zudem können Werte für die Subskalen „Emotionale Unterstützung“, „Praktische 

Unterstützung“, „Soziale Integration“ und „Soziale Belastung“ für die Standardversion 

berechnet werden. Die Autoren empfehlen für die Anwendung der Kurzformen die 
Interpretation des Gesamtwertes ohne Berechnung von Skalenwerten obgleich die Items der 
Kurzversionen die zentralen Aspekte der sozialen Unterstützung (emotionale-, praktische- und 
soziale Unterstützung) abdecken und die Items der 22-Item-Version zudem die Bereiche 
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„Vertrauensperson“ und „Zufriedenheit mit sozialer Unterstützung“ aufgreifen (Fydrich et al., 
2007). 
 
Die innere Konsistenz der 22-Item-Kurzversion wird mit .91 angegeben, die Split-Half-
Reliabilität mit .88 und die Retest-Reliabilität mit .65 (Zwei-Monats-Intervall). Zur Validität des 
Konstrukts liegen zahlreiche Untersuchungen vor, die Validität der Kurzform kann als 
ausreichend gegeben angesehen werden, und die Trennschärfe der Items gilt insgesamt als 
hoch (Fydrich et al., 2007).  
 

2.4 Publikationen der Studie STOP-D 
Die im Folgenden dargestellten Befunde basieren auf den Daten der STOP-D-Studie. Die erste 
Publikation stellt die generelle Wirksamkeit stationärer tiefenpsychologisch fundierter 
Psychotherapie bei depressiven Störungen im Sinne eines Rückgangs allgemeiner und 
depressionstypischer Symptomlast nach erfolgter stationärer Behandlung in den Vordergrund 
(Vergleich T1- vs. T2-Daten). Die zweite Publikation beschreibt differenzielle Befunde durch 
Vergleiche depressiver Patientinnen mit und ohne komorbide Persönlichkeitsstörung. Neben 
der Beschreibung klinischer Zielmaße (allgemeine und depressionstypische 
Belastungsschwere) werden hier auch Änderungen des psychodynamischen Konstrukts der 
Persönlichkeitsorganisation (IPO-2001) zwischen T1 und T2 dargelegt. Die dritte 
Veröffentlichung zeigt Befunde zur langfristigen Wirksamkeit des Behandlungssettings durch 
Fokussierung auf Unterschiede zwischen den T2- und T3-Daten in klinischen Maßen auf. 
 

2.4.1 Publikation I: Stationäre tiefenpsychologisch orientierte 

Psychotherapie bei depressiven Störungen (STOP-D) – Erste Befunde 

einer naturalistischen, multizentrischen Wirksamkeitsstudie (Franz et 

al., 2015) 
Ziel dieser Publikation war es, die generelle Wirksamkeit stationärer tiefenpsychologisch 
fundierter Psychotherapie bei depressiven Störungen in einem Psychosomatischen 
Krankenhaussetting in den Fokus zu stellen. Gleichwohl sollten erste differenzielle 
Wirksamkeitsnachweise Darstellung finden. Hierzu wurden die folgenden Fragestellungen 
untersucht: 
1. Gibt es einen bedeutsamen Rückgang allgemeiner und depressionstypischer Symptomlast 
im Verlauf der stationären tiefenpsychologisch fundierten Behandlung? 
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2. Gibt es bedeutsame Unterschiede im Behandlungsergebnis zwischen Patientinnen mit und 
ohne zusätzliche antidepressive Medikation? 
3. Gibt es Hinweise auf Unterschiede im Behandlungsergebnis zwischen Patientinnen mit und 
ohne komorbide Persönlichkeitsstörung (PD)? 
 
Aus diesen Fragestellungen und bestehenden Befunden in der Literatur wurden die folgenden 
Hypothesen abgeleitet: 
1. Es lässt sich eine globale Wirksamkeit stationärer tiefenpsychologisch fundierter 
Psychotherapie bei depressiven Störungen mit mindestens mittlerer Effektstärke auf Zielmaße 
zur allgemeinen und depressionstypischen Belastungsschwere nachweisen. 
2. Es lässt sich kein zusätzlicher Behandlungseffekt durch ergänzende antidepressive 
Medikation darstellen. 
3. Es bestehen bedeutsame Unterschiede im Behandlungsergebnis zwischen Patientinnen mit 
und ohne komorbide PD. 
 
Die Stichprobe, welche in diese Publikation einfloss, bestand aus N = 487 weiblichen Patienten 
im Alter zwischen 25 und 45 Jahren (M = 35, SD = 6.17 zu T1). Die depressive 
Symptomausprägung wurde anhand des BDI (Hautzinger et al., 1995), der HAMD (Hamilton, 
1967) sowie der Subskala „Depressivität“ der SCL-90-R (Franke, 2002) erfasst. Eine 
Einschätzung der allgemeinen Belastungsschwere erfolgte durch den aggregierenden 
Belastungsindex GSI („Global Severity Index“) dieses Fragebogens, den BSS (Schepank, 
1995) sowie den selbstgenerierten Selbstbeurteilungsfragebogen SBB (Franz et al., 2015). 
Zudem erfolgte eine Einordnung des allgemeinen psychosozialen Funktionsniveaus der 
Patientinnen mittels des GAF (Hall, 1995; vgl. Saß et al., 2003). Soziodemographische und 
klinische Daten wurden durch selbstgenerierte Selbst- und Fremdauskunftsfragebögen erfasst 
(BPT bzw. BTT; s. Abschnitt 2.3). 
 
In allen verwendeten klinisch-psychometrischen Zielmaßen zeigten sich bei Vergleich der T1- 
und T2-Werte hohe Effektstärken (Cohen, 1988; Durlak, 2009) im Sinne eines statistisch und 
klinisch bedeutsamen Symptomrückgangs. Im BDI reduzierte sich der Mittelwert des 
Gesamtwerts von M = 26.28 (SD = 9.07) zu T1 auf M = 14.03 (SD = 11.08) zu T2 (p < .01), 
was einer Effektstärke von g = 1.20 und somit einer hohen Effektstärke entspricht. Der 
Skalenwert der SCL-90-R-Subskala „Depressivität“ reduzierte sich von M = 1.97 (SD = .76) zu 

T1 auf M = 1.20 (SD = .83) zu T2 (p < .01), was ebenfalls einer hohen Effektstärke (g = .97) 
entspricht. Die subjektive allgemeine Belastung reduzierte sich von T1 zu T2 ebenfalls 
bedeutsam (SBB-Gesamtwert T1: M = 7.72 (SD = 2.38), T2: M = 4.65 (SD = 2.59), g = 1.23; 
GSI T1: M = 1.39 (SD = .60), T2: M = .90 (SD = .63), g = .80; jeweils p < .01). Die Befunde 
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rückläufiger Symptomlast in Selbsteinschätzungsinventaren fanden in den eingesetzten 
Fremdbeurteilungsverfahren Bestätigung. So reduzierte sich der HAMD-Gesamtwert von 
zunächst M = 20.00 (SD = 7.68) zu T1 auf M = 10.36 (SD = 7.21) zu T2, was einer hohen 
Effektstärke von g = 1.29 entspricht. In den Verfahren BSS und GAF zeigten sich 
Effektstärken, welche als (sehr) hoch einzuschätzen sind (BSS T1: M = 7.58 (SD = 1.37), T2: 
M = 4.70 (SD = 1.84), g = 1.78; GAF T1: M = 47.33 (SD = 9.36), T2: M = 63.61 (SD = 11.31), 
g = - 1.575; jeweils p < .01).  
 
Bei Überprüfung eines zusätzlichen Nutzens kombinierter psychotherapeutischer und 
medikamentöser Interventionen durch Vergabe von Antidepressiva zeigten sich Patientinnen 
mit zusätzlicher antidepressiver Medikation6 in BDI und HAMD zu T1 sowie zu T2 statistisch 
signifikant stärker belastet. Nach kovarianzanalytischer Eliminierung eines Einflusses durch 
unterschiedliche Ausgangsbelastungen, ließ sich kein bedeutsamer additiver Nutzen einer 
zusätzlichen antidepressiv-medikamentösen Behandlung nachweisen. Varianzanalytisch 
zeigte sich entsprechend kein signifikanter Interaktionseffekt Gruppe x Zeit (BDI: F(1,353) = 
.26, p = .61; HAMD: F(1,345) = 1.39, p = .24). 
 
Erste Überprüfungen differenzieller Wirksamkeitsunterschiede erfolgten durch Vergleiche 
depressiver Patientinnen mit und ohne komorbide PD in den Zielmaßen BDI- und HAMD-
Gesamtwert. In beiden Fragebögen zur Erfassung depressiver Symptomausprägung waren 
die Mittelwerte der beiden Gruppen zu T1 jeweils vergleichbar (p = n.s.), zu T2 waren die 
Mittelwerte der Patientinnen mit komorbider PD gegenüber denen der Patientinnen ohne 
komorbide PD signifikant höher (p < .01). Varianzanalytisch wurde dementsprechend eine 
Interaktion Gruppe x Zeit für beide Zielmaße deutlich (BDI: F(1,336) = 6.54, p < .05; HAMD: 
F(1,328) = 10.70, p = < .01).  
 
Zusammenfassend können die Befunde als weiterer Hinweis auf die Wirksamkeit stationärer 
tiefenpsychologisch fundierter Psychotherapie angesehen werden.  
 

                                                 5 Der negative Wert ergibt sich durch die negative Polung des Verfahrens.  6 Einnahme musste hier über mindestens 50% der individuellen stationären Behandlungsdauer bestanden haben.  
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2.4.2 Publikation II: Depression und komorbide Persönlichkeitsstörung – 

Effekte stationärer tiefenpsychologisch fundierter Psychotherapie 

(Seidler et al., 2017a) 
Diese Publikation griff die ersten Befunde zu geringerem Behandlungsprofit komorbid 
persönlichkeitsgestörter Patientinnen auf und verfolgte diese weiter. Es wurden die folgenden 
Hypothesen aufgestellt: 
1. Der geringere Behandlungseffekt bei Patientinnen mit komorbider PD, welcher bereits in 
BDI und HAMD erkennbar wurde, zeigt sich auch in den übrigen klinischen Fragebogen-
Inventaren. 
2. Signifikante Unterschiede zwischen Patientinnen mit und ohne komorbide PD lassen sich 
auch im psychodynamischen Zielmaß der Reife der strukturellen Persönlichkeits- und 
Abwehrorganisation im Sinne einer ausgeprägteren Pathologie bei Patientinnen mit 
komorbider PD beschreiben (IPO-2001; Clarkin et al., 1998; Clarkin et al., 2001; Dammann et 
al., 2002). 
 
Die formulierten Hypothesen wurden anhand der bereits in den Kapiteln 2.1 und 2.4.1 
beschriebenen Stichprobe überprüft, wobei sich der Stichprobenumfang auf Patientinnen mit 
eindeutiger ICD-10-Diagnose (komorbide PD ja/nein) beschränkte. Zusätzlich zu den oben 
bereits dargestellten Fragebögen (s. Abschnitt 2.4.1) wurden Daten des IPO-2001 (Clarkin et 
al., 1998; Clarkin et al., 2001; Dammann et al., 2002) und des FSozU (Fydrich et al., 2007) zur 
Prüfung unterschiedlicher Persönlichkeitsorganisation und subjektiver sozialer Einbindung 
sowie des Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztests (MWT-B; Lehrl, 1999) zur Abklärung 
eines konfundierenden Einflusses unterschiedlicher Intelligenzniveaus in den beiden Gruppen 
herangezogen (s. Abschnitt 2.3).  
 
Die bereits für BDI und HAMD dargestellten Befunde vergleichbarer Ausgangsbelastung (T1) 
bei Patientinnen mit und ohne komorbide PD und höherer allgemeiner und 
depressionstypischer Symptomausprägung komorbid persönlichkeitsgestörter Patientinnen zu 
T2 wurden erwartungsgemäß in nahezu allen klinischen Zielmaßen bestätigt. Abgesehen von 
der Subskala „Somatisierung“ der SCL-90-R, in welcher sich Patientinnen mit und ohne 
komorbide PD weder zu T1 noch zu T2 bedeutsam unterschieden, ließ sich in allen Inventaren 
eine vergleichbare Ausgangsbelastung (T1) zwischen den Gruppen mit und ohne komorbide 
PD sowie eine signifikant höhere Symptomausprägung komorbid persönlichkeitsgestörter 
Patientinnen zu T2 beschreiben. Trotz der Unterschiede profitierten beide Subgruppen 
signifikant von der stationären Behandlung, Effektstärken waren in der Gruppe ohne 
komorbide PD jedoch in allen Fragebögen höher. So fand sich z. B. in der Subgruppe ohne 
komorbide PD im Fragebogen BDI eine Effektstärke (T1 - T2) von g = 1.32 und im GSI der 
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SCL-90-R ein Wert (T1 - T2) von g = .93, während die Gruppe mit komorbider PD Werte von 
g = .95 (BDI) bzw. .60 (GSI) aufwies. Auch unterschieden sich die beiden Gruppen zu T1 
hinsichtlich ihrer subjektiven Einschätzung sozialer Unterstützung dahingehend, dass sich 
Patientinnen ohne komorbide PD signifikant besser unterstützt sahen. Es ließen sich im 
Gegensatz zu den klinisch-deskriptiven Maßen (u. a. BDI, HAMD, GSI) bereits zu T1 
bedeutsame Unterschiede hinsichtlich der Pathologie der Persönlichkeitsorganisation (IPO-
2001) beschreiben. Es zeigten sich bereits zum Aufnahmezeitpunkt im Gesamtwert sowie in 
fast allen Subskalen (außer Subskala „Realitätsprüfung“) signifikante Gruppenunterschiede in 

Form einer unreiferen Persönlichkeitsorganisation in der Gruppe der persönlichkeitsgestörten 
Patientinnen. Zu T2 waren diese Unterschiede weiterhin vorhanden und in allen Subskalen 
sowie dem Gesamtwert statistisch signifikant. Dementsprechend waren die (bei diesem 
Zielmaß insgesamt ohnehin geringen) Effektstärken in der Gruppe mit komorbider PD in allen 
IPO-Skalen kleiner als in der Gruppe ohne komorbide PD. Um einen gegebenenfalls 
konfundierenden Einflusses des allgemeinen Belastungsempfindens auf diesen Befund zu 
prüfen, wurde exemplarisch die Berechnung für den IPO-Gesamtwert im Rahmen einer 
Kovarianzanalyse um den Einfluss des GSI-Wertes bereinigt. Die Gruppenunterschiede im 
Gesamtwert des IPO blieben über beide Messzeitpunkte hinweg weiterhin signifikant. 
Bedeutsame Unterschiede im Intelligenzniveau (MWT-B) zwischen den Gruppen ließen sich 
nicht finden, sodass ein konfundierender Einfluss der Intelligenz auf die Befunde 
ausgeschlossen werden konnte. Die formulierten Hypothesen können zusammenfassend als 
bestätigt angesehen werden. 
 

2.4.3 Publikation III: Langzeiteffekte tiefenpsychologisch fundierter 

stationärer Psychotherapie bei Depressionen - Katamnesebefunde der 

STOP-D-Studie (Seidler et al., 2019a) 
Die dritte Veröffentlichung befasste sich mit der Überprüfung der langfristigen Wirksamkeit 
stationärer tiefenpsychologisch fundierter Psychotherapie bei Depressionen, bzw. mit der 
Stabilität der zu T2 erfolgten Symptomrückgänge. Durch Daten der T3-Erhebung (Sechs-
Monats-Katamnese) sollte folgende Hypothese geprüft werden: 
1. Die zu T2 erfolgten Symptomrückgänge zeigen sich auch zu T3 stabil. 
 
Darüber hinaus sollte der Frage nachgegangen werden, ob Unterschiede zwischen der T3-
Stichprobe und Patientinnen, welche die Studie nach der T2-Erhebung verlassen haben (Drop-
out), bestanden. 
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Aufgrund der Drop-outs und, da die Überprüfung der Hypothese mittels einfaktorieller 
Varianzanalyse mit Messwiederholung über die drei Zeitpunkte der Datenerfassung (T1, T2, 
T3) erfolgte, reduzierte sich die zugrundeliegende Stichprobe in dieser Publikation auf N = 291 
Patientinnen (entspricht 59.8% der T1-Stichprobe). Zur Kontrolle denkbarer Verzerrungen 
durch selektiven Drop-out erfolgte ein Vergleich der Mittelwertunterschiede in klinischen 
Belastungskennwerten, soziodemografischen Variablen sowie den Variablen 
Substanzkonsum und Intelligenz (Daten je zu T1) zwischen der Katamnesestichprobe und der 
Ausgangsstichprobe. Außerdem wurde geprüft, ob sich die Gruppe der 
Studienabbrecherinnen zwischen T2 und T3 hinsichtlich ihrer Belastungsschwere oder 
relevanter Co-Variablen (vorzeitiges vs. geplantes Behandlungsende; der subjektiven 
Einschätzung, von der Behandlung profitiert zu haben), relevant von der Katamnesestichprobe 
unterschied (Daten zu T2). Weiterhin wurde ein Einfluss zusätzlicher medikamentöser 
Behandlung durch Antidepressiva im Katamnesezeitraum kontrolliert.  
 
Die Drop-out-Analysen konnten keinen bedeutsamen Unterschied zwischen Patientinnen der 
T3-Stichprobe und der Ausgangsstichprobe in klinischen und soziodemographischen 
Variablen (Alter, Anzahl der Kinder, Partnerschaft, Schulabschluss, Erwerbstätigkeit, 
Nettoeinkommen) sowie hinsichtlich Substanzabusus, des Intelligenzquotienten und der 
sozialen Unterstützung beschreiben (Vergleich der Werte zu T1). Es zeigte sich eine geringere 
Studienteilnahme zu T3 in der Patientinnengruppe mit ungeplantem stationärem 
Behandlungsende. Zudem zeigte sich eine höhere depressive Symptomlast (BDI- und HAMD-
Gesamtwert zu T2) bei Drop-out-Patientinnen nach T2 und es deuteten sich Unterschiede 
zwischen der T3-Stichprobe und den Drop-out-Patientinnen nach T2 hinsichtlich des 
subjektiven Behandlungsergebnisses an.  
 
Der Rückgang der allgemeinen und depressionstypischen Symptomausprägung kann zu T3 
im Wesentlichen als stabil beschrieben werden. In BSS und GAF fand sich eine weiterführende 
Reduktion der allgemeinen Belastungsschwere mit geringen Effektstärken. Patientinnen mit 
und ohne medikamentöse Behandlung im Katamnesezeitraum profitierten im Sinne stabiler 
Mittelwerte (T2 vs. T3), jedoch beschrieben zusätzlich medikamentös behandelte Patientinnen 
in allen klinischen Zielmaßen zu beiden Zeitpunkten eine höhere Belastungsschwere. Da über 
80% der Patientinnen der T3-Stichprobe eine weiterführende therapeutische Unterstützung 
nach T2 angab, konnten zusätzliche, die Symptomrückgänge zu T2 stabilisierende Faktoren 
hier nicht differenziert werden. Es lässt sich aufgrund der hohen post-stationären 
Behandlungsdichte jedoch annehmen, dass die stationäre Behandlung zur Durchführbarkeit 
ambulanter Therapie beigetragen haben könnte, was zu den Zielen stationärer Psychotherapie 
zählt. 
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3. Zusammenfassende Diskussion 
Die Ergebnisse liefern starke Hinweise auf die Wirksamkeit stationärer tiefenpsychologisch 
fundierter Psychotherapie bei depressiven Störungen und unterstützen somit bestehende 
Befunde (Franz et al., 2000; Herrmann u. Huber, 2013; Zeeck et al., 2015; Zeeck et al., 2016). 
STOP-D konnte darüber hinaus dazu beitragen, die noch immer bestehende, lückenhafte 
Datenlage zur Wirksamkeit stationärer psychosomatischer Krankenhausbehandlungen weiter 
zu schließen (Liebherz u. Rabung, 2013; Franz et al., 2015; Valdés-Stauber et al., 2018).  
 
Aus den Befunden der ersten Publikation zu STOP-D geht hervor, dass sich die allgemeine 
psychische Belastungsschwere sowie die depressive Symptomlast stationär behandelter 
Patientinnen in einem tiefenpsychologisch ausgerichteten Behandlungssetting rückläufig 
darstellen (Franz et a., 2015; vgl. Kapitel 2.4.1). Neben einem statistisch signifikanten 
Symptomrückgang geben hohe bis sehr hohe Effektstärken Anhalt für die klinische 
Bedeutsamkeit dieses Rückgangs. Dies wird unterstützt durch einen abnehmenden mittleren 
BDI-Gesamtwert, welcher zu Therapiebeginn (T1) einer schweren, zum Zeitpunkt der 
Entlassung aus der stationären Behandlung (T2) einer mittelgradigen depressiven Störung 
entspricht (Hautzinger et al., 1995). Zu T1 wiesen 363 Patientinnen eine schwergradige 
depressive Störung auf (entspricht 81.6% der T1-Stichprobe), dieser Wert reduzierte sich zu 
T2 auf 120 Patientinnen (entspricht 29.4% der T2-Stichprobe). Das Beck-Depressions-
Inventar zählt zu den am häufigsten verwendeten Selbstbeurteilungsverfahren zur 
Einschätzung depressiver Symptomlast und gilt als hoch-sensitiv hinsichtlich Veränderungen 
(Keller, 2000). Die Befunde im BDI werden gefestigt durch die vergleichbaren Effektstärken in 
der HAMD, welche ebenfalls einen (klinisch) bedeutsamen Symptomrückgang beschreiben. 
Wie BDI zählt auch HAMD zu den am häufigsten eingesetzten Verfahren zur Einschätzung 
depressiver Schweregrade (Stieglitz, 2012; vgl. auch Abschnitt 2.3.3 und 2.3.4). 
 
Hinzuweisen ist auf den Einschluss auch von Patientinnen mit subklinischer 
Depressionsausprägung (s. Abschnitt 2.1). So wurden beispielsweise auch Patientinnen mit 
Dysthymer Störung (ICD-10: F34.1) oder einer mittelgradigen depressiven Störung nach BDI 
(Gesamtscore mindestens 11 zu T1) - und dann unabhängig vom Vorliegen einer ICD-
Diagnose - in die Studie eingeschlossen. Dies schränkt den möglichen Rückgang an 
Depressionsausprägung aufgrund einer geringeren Ausgangsbelastung möglicherweise ein. 
Dem entsprechend könnten sich diese mittelgradigen Symptomausprägungen zu T1 auf die 
zu erwartenden Effektstärken im Behandlungszeitraum reduzierend ausgewirkt haben. 
Aufgrund der auch bei subklinischen depressiven Symptomausprägungen und Dysthymie 
bedeutsamen Belastungen für Betroffene (Markowitz, 1998; Krannich et al., 2013) sowie 
bedeutsamer Prävalenzen und langfristiger Krankheitsverläufe mit erhöhter 
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Komorbiditätsneigung, welche oft auch maladaptive Persönlichkeitsstrukturen einschließen 
(Bronisch, 2006; Wittchen et al., 2010; Markkula et al., 2015), wurden diese Einschränkungen 
bewusst in Kauf genommen.    
 
In Zusammenhang mit dem vorgenommenen Studien-Einschluss der Patientinnen über 
eruierbare ICD-10-Kriterien kann darüber hinaus - und nicht zuletzt auf Basis eines 
tiefenpsychologischen Verständnisses - diskutiert werden, ob eine Einteilung von psychisch 
beeinträchtigten Personen nach ICD-10 der Abbildung eines hintergründigen Konflikt-
Mechanismus ausreichend gerecht wird, da biographisch begründete Persönlichkeitszüge 
Betroffener, zugunsten einer rein deskriptiven Symptombeschreibung, kaum Beachtung finden 
(Wolfersdorf, 2008). Dies konnte durch den zusätzlichen Einbezug eines dimensionalen 
Einschlusskriteriums, welches die subjektive Symptomausprägung nach dem BDI-
Gesamtwert zu T1 in den Vordergrund stellte, im Ansatz reduziert werden. Kritisch diskutiert 
werden kann hier jedoch, dass das nach keiner ätiologischen Theorie konstruierte Beck-
Depressions-Inventar seinerseits ebenfalls an deskriptive Symptombeschreibungen nach 
DSM-III und in späteren Modifikationen an DSM-IV (Saß et al., 2003) angelehnt ist (Hautzinger 
et al., 1994; Hautzinger et al., 2009). Den Anmerkungen von Wolfersdorf (2008) entsprechend 
hätte bei den Einschlusskriterien in die Studie STOP-D eine weitreichendere biographische 
Berücksichtigung, z. B. bzgl. früherer Objektbeziehungen, sinnvoll erscheinen können. 
Inwieweit dies bei der Vergabe der Diagnosen in den teilnehmenden Kliniken möglich war, 
bzw. Berücksichtigung fand, kann an dieser Stelle nicht ausreichen eingeschätzt werden. 
 
Ergänzend zur stationären Psychotherapie medikamentös mittels Antidepressiva behandelte 
Patientinnen wiesen zu T1 im Mittel höhere Werte in depressionsspezifischen Zielmaßen auf 
(BDI, HAMD) als Patientinnen, welche keine (oder nur kurzzeitige) antidepressive Medikation 
erhielten. Dieser Unterschied bestand auch zu T2 weiter fort, sodass anhand der Daten kein 
klarer Hinweis auf einen zusätzlichen Nutzen ergänzender antidepressiver Medikation 
ersichtlich erscheint. Kritisch anzumerken ist jedoch, dass hier lediglich erste Hinweise auf 
einen nicht erkennbaren additiven Nutzen antidepressiver Medikation berichtet werden 
können. Es wurden zur Gruppe der Patientinnen, welche ergänzende antidepressive 
Medikation erhielten, solche gerechnet, welche diese Medikation über mindestens 50% der 
individuellen stationären Behandlungsdauer erhielten. Nicht differenziert wurde hier die Dosis 
sowie der tatsächliche Vergabezeitraum, sodass nicht überprüft werden kann, ob eine 
gewünschte Zieldosis in diesem Zeitraum bereits erreicht wurde oder, ob der Zeitrahmen für 
einen Wirksamkeitseintritt, mit Blick auf eine Wirklatenz von etwa zwei Wochen (Engel et al., 
2014), gegebenenfalls zu kurz gewesen sein könnte. Auch wurde nicht näher untersucht, ob 
bereits eine Vormedikation zum Aufnahmezeitpunkt bestand und medikamentöse Umstellung 
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während der stationären Behandlung konnten aufgrund der lediglich dreimaligen 
Datenerfassung (T1, T2, T3) ebenfalls nicht ausreichend dokumentiert werden. Zudem kann 
ein Einfluss durch Vergabe psychopharmakologisch wirksamer Medikation aus anderen 
Indikationsbereichen (z. B. Tranquilizer, Neuroleptika, somatisch wirksame Medikamente) 
nicht ausgeschlossen werden. Auch mit Blick auf die dargestellten Befunde zur geringen 
Wirksamkeit psychopharmakologisch antidepressiver Medikation in der Literatur (s. Kapitel 
1.4), den in diesem Zusammenhang häufig zu erwartenden unerwünschten Nebenwirkungen, 
den hohen Non-Responder-Raten sowie der hohen Anzahl medikamentös mittels 
Antidepressiva behandelter Patienten und der damit einhergehenden Diskussionen (Kirsch et 
al., 2002; Kirsch et al., 2008; Schauenburg u. Bschor, 2013; Bschor, 2013; Bschor, 2016; 
Padberg, 2018; Cipriani et al., 2018) erscheint hier weitere Forschung sinnvoll. 
 
Hiervon abgesehen ist bei den hier dargestellten STOP-D-Befunden grundsätzlich auch ein 
Einfluss durch Spontanheilung oder eines psychotherapeutischen Placeboeffekts denkbar 
(Brown, 1994; Baskin et al., 2003; Wampold et al., 2007), welcher durch das settingbedingte 
Fehlen einer Kontrollgruppe im Rahmen der Studie nicht sicher eingeschätzt werden kann. In 
der Darstellung von Baskin et al. (2003) zeigten sich Therapiegruppen Placebogruppen 
bedeutsam überlegen. Glichen sich die Sitzungen der Placebo- und der Therapiegruppe 
quantitativ sowie hinsichtlich des Settings (z. B. Einzel, Gruppe, Familie) jedoch nur mit einer 
Effektstärke von d = .15. Demzufolge müssten auch die Befunde vorliegender Studie von 
möglichen Placeboeffekten bereinigt werden. Hierbei stellt sich jedoch nicht nur der Umstand, 
dass die Begriffe Placebo und Placeboeffekt als solche uneinheitlich definiert sind als 
hinderlich heraus, sondern auch settingbedingte Umstände im komplexen 
psychotherapeutischen Kontext, welche eine notwendige Trennung zwischen Wirkfaktor und 
„Placebobestandteilen“ nahezu unmöglich erscheinen lassen (Blease et al., 2016). Zur 
genauen Bestimmung von Placeboeffekten wäre zudem ein Doppel-Blind-Setting notwendig, 
welches im psychotherapeutischen Kontext durch die generellen Kenntnisse des Patienten 
bezüglich des klinischen Settings und des Therapeuten über seine Arbeit kaum durchführbar 
erscheint (Blease et al., 2016). Legt man die Definition von Shapiro u. Shapiro (1997) 
zugrunde, welche Placeboeffekte als nichtspezifische psychologische und 
psychophysiologische Mechanismen, welche durch Placebo bedingt sind, beschreibt, würde 
dies auch unspezifische Faktoren, wie die therapeutische Beziehung, das 
Therapeutenverhalten oder Behandlungserwartungen von Patienten einbeziehen (Blease et 
al., 2016), welche (falls überhaupt möglich) in der vorliegenden Studie nicht zu kontrollieren 
waren. 
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Neben unspezifischen, hier nicht zu kontrollierenden Wirkfaktoren, können darüber hinaus 
settingbedingte Einflüsse nicht ausgeschlossen werden. Zum einen unterlag die Studie 
Einschränkungen durch das naturalistische Design, was zur Abbildung von Effekten einer 
praxisnahmen Versorgungssituation und einer Patientenklientel der klinischen Alltagswelt in 
Kauf genommen wurde (Jakobsen et al., 2008; Leichsenring et al., 2008; Kaiser et al., 2020). 
Zudem stellen psychotherapeutische Behandlungen kein einheitliches Konstrukt dar, sondern 
sind zumeist auf die betroffenen Patienten ausgerichtet und unterliegen Abweichungen 
zwischen den Kliniken (Rudolf et al. 2004). Dem entsprechend wenig ließen sich die Quantität 
und Qualität der therapeutischen Interventionen sowie die Fallzahlen in den teilnehmenden 
Kliniken standardisieren, zumal sowohl die Aufenthaltsdauer als auch die angewendeten 
Therapiedosen einer adaptiven Indikationsstellung auf der Grundlage klinischer 
Beeinträchtigungen unterlegen haben dürften. 
 
In Ergänzung zu diesem Diskussionspunkt konnte, neben dem Fehlen einer Kontrollgruppe, 
aufgrund der bestehenden Versorgungspfade, auch keine randomisierte Zuweisung zu den 
teilnehmenden 15 Kliniken erfolgen (Franz et al., 2015), weshalb ein regionaler Einfluss 
hinsichtlich Behandlung, Diagnosestellung und Versorgung nicht ausgeschlossen werden 
kann (Melchior et al., 2014). So bestehen z. B. Hinweise, dass im Süden Deutschlands ein 
tendenziell geringerer Anteil leitlinienkonformer Behandlung feststellbar ist, wobei anzumerken 
ist, dass in dieser Darstellung nicht-fachspezifische Behandlungsformen (z. B. durch 
Hausärzte) inkludiert sind und darauf hingewiesen wird, dass der Anteil leitlinienorientierter 
Versorgung mit der Anzahl fachspezifischer Behandler positiv korreliert (Melchior et al., 2014). 
Es wird zudem darauf hingewiesen, dass sich regionale Unterschiede bzgl. der Häufigkeit 
komorbider Störungen beschreiben lassen (Melchior et al., 2014). In der Studie STOP-D 
wurden zwar Unterschiede hinsichtlich des Therapieoutcomes bei komorbid 
persönlichkeitsgestörten Patientinnen beschrieben (s. Kapitel 2.4.2), jedoch wurden Einflüsse 
weiterer komorbider Störungen (z. B. Angststörungen, PTBS, Essstörungen) darüber hinaus 
nicht eingehender untersucht. Je nach Quelle lassen sich bei 60-79% der depressiv erkrankten 
Menschen komorbide Störungen feststellen (Melartin et al., 2002; Wittchen et al., 2010), 
welche einen Einfluss auf Behandlung und Verlauf der Depressivität darstellen können 
(DGPPN et al., 2017). Auswirkungen komorbider Symptomkomplexe auf die Effekte der 
stationären tiefenpsychologischen Behandlung können somit auch im Rahmen der 
vorliegenden Studie nicht ausgeschlossen werden und bedürfen weiterer Abklärung. Diskutiert 
werden kann auch, ob die Betrachtung komorbid persönlichkeitsgestörter Patientinnen in einer 
einzigen Subgruppe ausreichend aussagekräftig ist. In der Studie STOP-D wurden 
Patientinnen mit einer komorbiden PD verglichen mit Patientinnen ohne zusätzliche PD-
Diagnose (Seidler et al., 2017a; vgl. Kapitel 2.4.2). Es kann diskutiert werden, ob dies der 
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Unterschiedlichkeit verschiedener Persönlichkeitsstörungen, mit teilweise erheblich 
voneinander abweichenden Bedürfnissen und (dysfunktionalen) Interpretationsmustern 
(Sachse et al., 2011), ausreichend gerecht wird. Differenzielle Auswertungen erscheinen hier 
sinnvoll. 
 
In der Studie STOP-D wies der relativ größte Anteil (26.8%) der Subgruppe mit komorbider 
PD eine emotional instabile PD (ICD-10: F60.3x) auf. Zu prüfen bleibt, ob die dargestellten 
Befunde (s. Kapitel 2.4.2) auf alle Subgruppen mit verschiedenen PD, bzw. auch auf Personen 
mit zwei oder mehreren komorbiden PD, übertragbar sind. Da (aufgrund uneindeutiger oder 
lückenhafter Diagnosedaten bei einem Teil der Patientinnen) lediglich 377 der insgesamt 487 
in die Studie eingeschlossenen Patientinnen für Subgruppenvergleiche zwischen Patientinnen 
mit und ohne komorbide PD herangezogen werden konnten, können Verzerrungen zudem 
nicht sicher ausgeschlossen werden. 
 
Anzumerken ist in diesem Zusammenhang auch, dass nicht in allen der teilnehmenden 
Kliniken eine standardisierte diagnostische Abklärung eventueller Persönlichkeitsstörungen 
vorgenommen wurde (z. B. Durchführung eines Strukturierten klinischen Interviews für DSM-
IV, Achse II; SKID-II; Wittchen et al., 1997; Fydrich et al., 1997), sodass die Einteilung in 
Patientinnen mit und ohne komorbide PD gegebenenfalls eingeschränkt valide erscheint. Da 
bei der Kategorisierung der Patientinnen in die Subgruppen mit und ohne komorbide PD 
jedoch eventuelle PD-Diagnosen zu T2 herangezogen wurden, ging dieser Einteilung die 
stationäre Behandlung voraus. Somit kann eine ausreichende Kenntnis der einzelnen 
Patientinnen durch die Behandlerin oder den Behandler angenommen werden. Zudem lassen 
die störungskonformen Unterschiede in IPO-2001 und FSozU zwischen den Patientinnen mit 
und ohne komorbide PD die Diagnosen bzw. Gruppenzuweisungen ausreichend valide 
erscheinen (Seidler et al, 2017a). 
 
In Hinblick auf die möglichen Einflüsse komorbider Störungen auf den Behandlungsverlauf, 
stellt auch die Suche nach möglichen (weiteren) Prädiktoren für unterschiedliche 
Behandlungsverläufe einen wichtigen, hier noch nicht dargestellten, Gesichtspunkt 
depressionsspezifischer Forschung dar (Cuijpers et al., 2005; Keller u. Hautzinger, 2007; 
Pöhlmann et al., 2008; Hunter et al., 2010; Altmann et al., 2015). Studien weisen oftmals auf 
das Vorliegen unterschiedlicher Verlaufsmuster im Therapie- oder Langzeitverlauf hin, welche 
mit Prädiktoren in Zusammenhang zu stehen scheinen, wie z. B. der Einfluss der initialen 
Belastungsschwere oder sozialer Belastungsfaktoren (Cuijpers et al., 2005; Pöhlmann et al., 
2008; Altmann et al., 2015). Auch die Daten von STOP-D machen hier weitere 
Auswertungsschritte grundsätzlich möglich (Seidler et al., in press).  
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Weitestgehend offen bleibt zunächst auch, in wie weit die vornehmlich tiefenpsychologische 
Ausrichtung der stationären Depressionsbehandlung zu bedeutsamen Änderungen in 
psychodynamischen Bereichen, wie z. B. einer Konfliktabwehr, geführt hat, bzw. in wie weit 
ein Rückgang depressionstypischer und allgemeiner Belastungsschwere mit solchen 
Veränderungen korreliert. Zwar konnte gezeigt werden, dass die stationäre 
Depressionsbehandlung auch zu Veränderungen in der Persönlichkeitsorganisation 
beizutragen scheint (vgl. Abschnitt 2.4.2), in wie fern zugrundeliegende unbewusste Konflikte 
einen Einfluss auf das Outcome einer Therapie darstellen oder durch diese reduziert werden 
können, soll jedoch an anderer Stelle näher beleuchtet werden (Jenett, 2020; Franz et al., 
2020) 
 
Zudem bleibt fraglich, ob sich die anhand einer rein weiblichen Stichprobe erbrachten Befunde 
der Studie ohne Weiteres auf männliche depressive Patienten übertragen lassen. 
Unterschiede zwischen den Geschlechtern hinsichtlich depressiver Symptome werden bereits 
seit Anfang der 1990er Jahren diskutiert (Hautzinger, 1991). Auch aktuellere Ausführungen 
weisen auf Geschlechtsunterschiede bei depressiven Erkrankungen hin (Möller-Leimkühler, 
2000; Wolfersdorf et al., 2009) und zeigen Differenzen in Abhängigkeit des Geschlechts 
hinsichtlich Diagnostik, Symptomatik und Therapie auf (Gruber u. Grube, 2016). Zwar werden 
bezüglich depressiver Störungen allgemein höhere Prävalenzraten bei Frauen berichtet 
(Wittchen et al., 2010; Busch et al., 2013) und insbesondere die Wahrscheinlichkeit an einer 
rezidivierend oder chronisch verlaufenden Depression zu erkranken scheint bei Frauen erhöht 
(Wittchen et al., 2010). Jedoch lassen sich bei der Symptomausprägung psychosoziale 
Belastungen, Rollenstereotypen und Geschlechterrollen als wichtige Einflussfaktoren auf das 
klinische Erscheinungsbild und auf Behandlungen darstellen (Möller-Leimkühler, 2005). 
Psychosomatische und vegetative Beschwerden werden im Allgemeinen eher als „weiblich“ 

konnotiert, während erhöhter Alkoholkonsum, vermehrte Suizidraten, gesteigerte Aggressivität 
und Irritierbarkeit als mit männlichen Rollenaspekten in Zusammenhang stehende Symptome 
verstanden werden (Möller-Leimkühler, 2005; Rößner et al., 2017). Frauen schätzen sich 
zudem in Selbstbeurteilungsskalen insgesamt belasteter ein als Männer (Wolfersdorf et al., 
2006). Männer hingegen weisen, bei insgesamt seltenerem hilfesuchenden Verhalten, höhere 
depressive Beeinträchtigungen bei stationärer Aufnahme sowie höhere Suizidraten auf 
(Möller-Leimkühler, 2000; Wolfersdorf et al., 2006; Wolfersdorf et al., 2009). Behandlungen 
legen eine Definition von Gesundheit und Krankheit zugrunde, welche primär auf weibliche 
Symptomkomplexe abgestimmt ist (Sammet et al., 2006). Therapeutische Ansätze gehen auf 
geschlechtsspezifische Unterschiede hinsichtlich Ausprägung, Häufigkeit und Verlauf 
psychischer Symptomlast jedoch kaum ein, sodass sie geschlechtsspezifischen Bedürfnissen, 
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Belastungen und Geschlechternormen oft nicht gerecht werden (Möller-Leimkühler, 2005). 
Nicht nur hinsichtlich der depressionstypischen Symptomausprägung, sondern auch 
hinsichtlich der Persönlichkeitsorganisation deuten sich Unterschiede an. So konnten 
Zimmermann et al. (2015) nicht nur Unterschiede zwischen verschiedenen Altersgruppen, 
sondern auch geringe, jedoch statistisch bedeutsame, Unterschiede zwischen den 
Geschlechtern beschreiben. Da die Studie STOP-D lediglich Daten weiblicher Patienten im 
Alter zwischen 25 und 45 Jahren beinhaltet, bleibt eine Übertragbarkeit bzw. Deutbarkeit für 
männliche depressive Patienten fraglich. Hier erscheint weiterführende Forschung notwendig 
und sinnvoll (Seidler et al., 2017b; Seidler et al., 2019b). 
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6.2 Datenliefernde Kliniken 
 Abteilung für Psychosomatische Medizin und Psychotherapie mit internistischem 

Schwerpunkt – Kliniken im Theodor-Wenzel-Werk, Berlin 
 Psychotherapeutische Tagesklinik der Psychiatrischen Klinik des Vivantes Klinikums 

Hellersdorf, Berlin 
 Abteilung für Psychosomatische Medizin und Psychotherapie – GFO-Kliniken, St. 

Marien-Hospital, Bonn 
 Klinik für Psychosomatische Medizin und Psychotherapie – Stiftungsklinikum 

Mittelrhein GmbH, Boppard 
 Klinik für Psychosomatische Medizin und Psychotherapie – LVR-Klinikum Düsseldorf, 

Kliniken der Heinrich-Heine-Universität Düsseldorf 
 Klinik für Psychosomatische Medizin – Katholisches Krankenhaus Hagen gem. GmbH 

St.-Johannes-Hospital, Hagen  
 Klinik für Psychosomatische Medizin – Diakoniekrankenhaus Henriettenstiftung, 

Hannover 
 Klinik für Allgemeine Innere Medizin und Psychosomatik – Universitätsklinikum 

Heidelberg 
 Klinik für Psychiatrie, Psychotherapie und Psychosomatische Medizin sowie für 

Neurologie und Spezielle Schmerzmedizin– AWO-Fachkrankenhaus, Jerichow 
 Klinik und Poliklinik für Psychosomatische Medizin und Psychotherapie – 

Universitätsklinikum Leipzig  
 Klinik und Poliklinik für Psychosomatische Medizin und Psychotherapie – 

Universitätsmedizin Mainz 
 Psychosomatische Klinik – Ev. Krankenhaus Ginsterhof, Rosengarten 
 Abteilung für Psychosomatische Medizin und Psychotherapie – Fliedner Krankenhaus, 

Ratingen 
 Klinik Donaustauf und Universitätsklinikum Regensburg – Abteilung für 

Psychosomatische Medizin, Regensburg 
 Psychosomatische Fachklinik – Rottal Inn Kliniken, Simbach am Inn 

 
Auflistung in alphabetischer Reihenfolge nach Klinikstandort 
  



 114 

6.3 Ethikvotum 
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6.4 Verwendete Fragebögen 
 Befragungsbogen Patient (BPT) - T1, T2, T3 

o inklusive Selbstbeurteilung der Beeinträchtigung (SBB) 
 Befragungsbogen Therapeut (BTT) - T1, T2. T3 

o inklusive Beeinträchtigungs-Schwere-Score (BSS) und Global Assessment of 
Functioning (GAF) 

 Beck-Depressions-Inventar (BDI) 
 Hamilton-Depressions-Skala (HAMD) 
 Symptom-Check-List (SCL-90-R) 
 Inventar der Persönlichkeitsorganisation (IPO-2001) 
 Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest (MWT-B)  
 Fragebogen zur sozialen Unterstützung (FSozU) 
 Therapietagebuch7 und Zufriedenheitsrating 

                                                 7 Beispiel: Die Therapietagebücher konnten von den Kliniken entsprechend den dort  angebotenen Behandlungsangeboten gekürzt werden, um die Übersichtlichkeit zu erhöhen 
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