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Zusammenfassung

Depressionen und Dysthymien gehören heutzutage zu den h愀　ufigsten psychischen 

Erkrankungen und nehmen weiterhin aus medizinischer und gesundheitsökonomischer 

Sicht an Bedeutung zu. Diese beginnen h愀　ufig bereits im Kinder- und Jugendalter, werden 

aber seltener diagnostiziert als im Erwachsenenalter. Das liegt unter anderem daran, dass 

Kinder und Jugendliche nicht die typischen Symptome von Interessenverlust und 

Antriebslosigkeit wie Erwachsene zeigen oder sich die Symptome subklinisch darstellen. 

Aus diesem Grund ist vor allem die Forschung im Bereich Früherkennung und Pr愀　vention 

von Depressionen bei Kindern und Jugendlichen wichtig, um so mögliche Pr愀　diktoren zu 

erfassen und eine frühe Manifestation der Erkrankung zu erkennen und zu therapieren. 

Dadurch kann ein schwererer Verlauf verhindert und die Ausbildung von komorbiden 

Erkrankungen wie Angststörungen oder sogar suizidale Absichten verringert werden.

Die Erhebung der Daten erfolgte im Rahmen der „Binational Evaluation of At-Risk 

Symptoms in Children and Adolescents (BEARS-Kid)“ Studie. Die Ausgangsstichprobe 

(N=676) umfasste drei Gruppen, unter anderem Patienten mit klinischem Hochrisiko für 

Psychosen (CHR-P, n=183), station愀　re Patienten, die wegen nicht psychotischer und nicht 

affektiver Störungen aufgenommen wurden (n=277), und Probanden aus der 

Bevölkerung (n=216) im Alter von 7,0 bis 17,9 Jahren (43,8% m愀　nnlich). Die Erhebung 

erfolgte durch speziell geschulte Psychologen anhand verschiedener klinischer 

Interviews (wie unter anderem das Mini International Neuropsychiatric Interview for 

Children and Adolescents). Analog dazu erfolgte die Beurteilung von Depressionen und 

Dysthymien in der CHR-P-Gruppe nach einem (T1; n=117) und nach zwei Jahren (T2; 

n=73). Die Datenanalyse erfolgte anhand eines schrittweisen Verfahrens mit 

schrittweisen Regressionsanalysen, um das endgültige Basismodell zu ermitteln. Dieses 

Modell umfasste eine soziodemografische Variable und dreizehn klinische Variablen, 

wie zum Beispiel „Suizidalit愀　t“ und „vergangene Angststörungen“. Die Relevanz der 

Pr愀　diktoren ver愀　nderte sich zu dem über die verschiedenen Untersuchungszeitpunkte.

Vor allem subschwellige bzw. leichte Symptome aus dem Spektrum der affektiven bzw. 

depressiven Störungen zeigten hier allerdings nur eine kurzfristige und keine 

l愀　ngerfristige Relevanz zur Früherkennung und Pr愀　vention von Depressionen im Kinder- 

und Jugendalter.
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Summary

Depression and dysthymia are among the most common mental illnesses today and 

continue to grow in importance from a medical and health economic perspective. They 

often begin in childhood and adolescence but are diagnosed less frequently than in 

adulthood. This is partly because children and adolescents do not show the typical 

symptoms of loss of interest and listlessness as adults do, or the symptoms present 

subclinical. For this reason, research in the field of early detection and prevention of 

depression in children and adolescents is particularly important to identify possible 

predictors and to recognize and treat an early manifestation of the disease. This may 

prevent a more severe course and reduce the development of comorbid conditions such 

as anxiety disorders or even suicidal intent.

Data were collected as part of the Binational Evaluation of At-Risk Symptoms in Children 

and Adolescents (BEARS-Kid) study. The baseline sample (N=676) included three 

groups, including patients at clinical high risk for psychosis (CHR-P, n=183), inpatients 

admitted for nonpsychotic and nonaffective disorders (n=277), and subjects from the 

general population (n=216) aged 7.0 to 17.9 years (43.8% male). The survey was 

conducted by specially trained psychologists using various clinical interviews (such as 

the Mini International Neuropsychiatric Interview for Children and Adolescents, among 

others). Similarly, assessment of depression and dysthymia in the CHR-P group was 

performed after one (T1; n=117) and after two years (T2; n=73). Data analysis was 

performed using a stepwise procedure with stepwise regression analyses to determine the 

final baseline model. This model included one sociodemographic variables and thirteen 

clinical variables, such as "suicidality" and "past anxiety disorder." The relevance of the 

predictors changed to that across the different study time points.

However, sub-threshold or mild symptoms from the spectrum of affective or depressive 

disorders showed only short-term and no longer-term relevance for the early detection 

and prevention of depression in children and adolescents.
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1 Einleitung

1.1 Depressionen und Dysthymie

Depressionen und depressive Störungen gehören zu den h愀　ufigsten psychischen 

Erkrankungen und z愀　hlen zu den affektiven Störungen, welche vor allem im Bereich der 

Früherkennungsforschung an Bedeutung zunehmen. Zur Depression gehören 

verschiedene Symptome, die unter der Diagnose Depression zusammengefasst werden. 

Aktuell gibt es zwei Klassifikationssysteme, mit denen man Depressionen 

diagnostizieren kann. Dazu gehört zum einen die Klassifikation nach ICD-10 und zum 

anderen nach DSM-V. Bei der DSM-V-Klassifikation gibt es eine Sonderstellung für 

Symptome bei Kindern und Jugendlichen, bei denen die Symptome eher durch 

Reizbarkeit beschrieben werden [1]. Beiden gemeinsam sind die sogenannten 

Hauptsymptome wie gedrückte Stimmung, Freudlosigkeit, Interessenverlust und 

verminderter Antrieb, welche mindestens zwei Wochen lang bestehen müssen [2]. 

Weitere Symptome, die im Rahmen einer Depression auftreten, sind unter anderem eine 

Ver愀　nderung des Appetits, Schlaflosigkeit oder Hypersomnie, psychomotorische 

Verlangsamung oder Unruhe, Müdigkeit oder Energielosigkeit, überm愀　ßige oder 

unangemessene Schuldgefühle oder Gefühle der Wertlosigkeit, Unentschlossenheit oder 

vermindertes Konzentrationsvermögen und wiederkehrende Gedanken an den Tod bzw. 

Selbstmordgedanken. Dabei führen die Symptome einzeln oder in ihrer gesamten 

Komplexit愀　t zu einer Ver愀　nderung gegenüber der früheren Funktionsweise. Wichtig zu 

erw愀　hnen ist, dass die Symptome nicht durch Substanzkonsum, Medikamenteneinnahme 

oder andere psychische Störungen zu erkl愀　ren sind [3]. Dabei kann die Depression als 

eigenst愀　ndiges Krankheitsbild oder im Rahmen anderer psychischer oder somatischer 

Erkrankungen im Rahmen einer Komorbidit愀　t sekund愀　r auftreten. 

Die Ätiologie ist sehr heterogen und nicht abschließend durch empirische Belege 

gesichert. Für die Auspr愀　gung einer Depression wird von einem komplexen 

Vulnerabilit愀　ts-Stress-Modell ausgegangen. So spielt vor allem die genetische Belastung 

eine entscheidende Rolle, wobei nur die Vulnerabilit愀　t für Depressionen vererbt wird. 

Somit entsteht eine genetische Pr愀　disposition für Depressionen die im Zusammenhang 

mit weiteren psychosozialen Stressfaktoren zur Manifestation der Erkrankung führt [4].
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Zu diesen auslösenden Faktoren z愀　hlen unter anderem neurobiologische Aspekte, als 

auch psychische Aspekte, welche weiter in kognitive und psychodynamische Aspekte 

unterteilt werden können [4]. Bereits im Jahr 1981 beschreibt Aaron Beck drei 

Grundannahmen des kognitiven Modells der Depressionen im Modell der kognitiven 

Triade. Dazu gehören das negative Selbstbild (die eigene Person wird als unzul愀　nglich 

oder versagend beschrieben), die persönliche Erfahrung mit der sozialen Umwelt, welche 

auch als negativ und ungerecht erlebt wird und als drittes die negativen 

Zukunftserwartungen, welche als hoffnungslos und freudlos antizipiert werden [5]. 

Begrifflich muss zum einen die Dysthymie genannt und von der Depression abgegrenzt 

werden. Die Dysthymie beschreibt eine anhaltende affektive Störung, bei der es zu einer 

chronischen depressiven Verstimmung kommt, die jedoch schw愀　cher ausgepr愀　gt ist als 

eine depressive Episode. Die Dysthymie ist im Vergleich zur Depression l愀　nger 

ausgepr愀　gt und kann bis zu mehreren Jahren andauern. Man spricht von einer Dysthymie, 

wenn das Zeitkriterium von mehreren Jahren erfüllt ist, w愀　hrend man bei Depressionen 

eine Zeitspanne von 2 Wochen für die Diagnose benötigt. Die Symptome 愀　hneln denen 

der Depression, wie beispielsweise Antriebsstörungen, Interessenverlust und 

morgendliches Grübeln, sind allerdings nicht so stark ausgepr愀　gt und verlaufen h愀　ufiger 

subklinisch [6].

1.2 Epidemiologie 

Depressive Störungen sind vor allem im Kindes- und Jugendalter in der 

Gesamtpopulation h愀　ufig, wobei die genauen Pr愀　valenzangaben stark schwanken und mit 

einer Punktpr愀　valenz von ungef愀　hr 5,6% dem Niveau des Erwachsenenalters sehr nahe 

kommen [7]. Es zeigte sich im klinischen Alltag allerdings ein höheres Auftreten von 

depressiven und dysthymen Störungen mit einem Lebenszeitrisiko von 15-18%, was die 

Depression zu eine der h愀　ufigsten Erkrankungen macht. Die Weltgesundheitsorganisation 

WHO erkl愀　rt die Depression zur drittgrößten Ursache für die weltweite Krankheitslast 

mit stetig steigendem Trend, der die Depression in den kommenden Jahren 

wahrscheinlich zur Krankheit mit der größten globalen wirtschaftlichen und 

gesundheitlichen Bedeutung machen wird [8].
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Eine genaue Angabe der Pr愀　valenzzahlen für Depressionen im Kindes- und Jugendalter 

sind schwierig zu ermitteln, da diese von einigen Faktoren beeinflusst werden. Zum einen 

variieren die Pr愀　valenzzahlen stark je nach Alter, Geschlecht, Bildungsstand und Land, 

wobei die Raten an einer Depression zu erkranken vor allem bei Frauen größer sind und 

innerhalb von Europa zwischen 9,9 % in Deutschland und 21,0 % in Frankreich liegen 

[9, 10]. Auff愀　llig ist, dass der geschlechtsbedingte Unterschied der Pr愀　valenzzahlen über 

alle Altersgruppen besteht [11].

Wichtig für die Früherkennung, Pr愀　vention und Verlauf der Depression ist vor allem der 

Erkrankungsbeginn, der aufgrund der starken Variabilit愀　t der Symptomatik oft schwer zu 

ermitteln ist. Dabei liegt der wahrscheinlichste Zeitraum für die Manifestation einer 

Depression zwischen der Adoleszenz und dem 40. Lebensjahr, wobei das mittlere 

Ausbruchsalter in den frühen und mittleren 20er Jahren liegt [9, 10].

Ein früheres Erkrankungsalter und/oder eine l愀　ngere Dauer einer unbehandelten 

Depression wurde mit einem höheren Schweregrad und einer höheren Rate an 

Komorbidit愀　ten in Verbindung gebracht. Dazu gehören unter anderem Angststörungen, 

eine höhere Suizidrate und weitere psychische Störungen, die entweder durch eine bereits 

vorhandene Depression ausgelöst werden können oder sich im Laufe einer psychischen 

oder somatischen Erkrankung eine Depression entwickelt [12, 13]. 

Außerdem zeigten Studien auch, dass es eine genetische Heterogenit愀　t in Bezug auf den 

Erkrankungsbeginn von Depressionen gibt. Ein frühes Erkrankungsalter und somit ein 

früher Beginn einer Depression ist mit Genen assoziiert, die das Risiko für bipolare 

Störungen und Schizophrenie erhöhen [14, 15].

Etwa die H愀　lfte der erkrankten Kinder und Jugendlichen weist mehr als eine psychische 

Störung auf. Der Grund liegt dabei oft begründet im gemeinsamen Entwicklungspfad der 

Erkrankungen und der h愀　ufig überlappenden Symptomatik [16]. Wichtige 

Komorbidit愀　ten vor allem im Kindes- und Jugendalter können dabei vor allem weitere 

affektive Störungen, ADHS, Essstörungen, Anorexia nervosa, generalisierte 

Angststörungen und Phobien sein. Dabei können Depressionen aber auch im Rahmen 

dieser genannten psychischen Störungen im Verlauf auftreten [16, 17]. Die 

Komorbidit愀　ten beeinflussen sich wechselseitig und können sowohl einzeln nacheinander 

oder gleichzeitig auftreten. 
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Gemeinsam ist der schlechtere Verlauf der einzelnen psychischen Störungen, ein 

schlechteres Outcome, eine l愀　ngere Behandlungsdauer und ein geringeres psychosoziales 

Funktionsniveau [18, 19].

Daraus l愀　sst sich schließen, dass eine rechtzeitige und frühe Diagnostik und Behandlung 

für den weiteren Verlauf einer Depression wichtig sind, um dadurch Komorbidit愀　ten und 

eine chronische Manifestation der Depression zu verhindern. 

1.3 Besondere Patientengruppe: Depressive Symptomatik und Risikofaktoren bei 

Kindern und Jugendlichen 

Die Diagnose einer manifesten Depression im Kindes- und Jugendalter gestaltet sich 

schwieriger und verzögert sich daher bei dieser Altersgruppe im Vergleich zu 

Erwachsenen, da sich das klinische Bild der Depression zum Teil von dem der 

Erwachsenen unterscheidet und daher die Unterscheidung von Depressionen von 

Pubert愀　tskrisen oder anderen prim愀　ren psychischen Störungen h愀　ufig problematisch ist 

[20, 21]. Dadurch wird die Diagnostik und das Erkennen einer Depression erschwert. So 

zeigen Kinder und Jugendliche mit Depressionen im Vergleich zu Erwachsenen h愀　ufiger 

Stimmungsschwankungen, Reizbarkeit, störende Verhaltensweisen (wie 

Schulverweigerung oder beleidigendes Verhalten), vegetative Symptome (wie 

Kopfschmerzen), Schlaflosigkeit und Selbstverletzungen, aber seltener Anhedonie oder 

Interessenverlust und Konzentrationsprobleme [12, 13, 22]. Dabei treten insbesondere 

vegetative Symptome wie Appetit- und Gewichtsverlust, Müdigkeit, Schlaflosigkeit und 

Tageschl愀　frigkeit in dieser Altersgruppe h愀　ufig auf. Zu beachten dabei ist vor allem, dass 

sich das Krankheitsbild und die Auspr愀　gung von Symptomen abh愀　ngig vom Alter und 

Geschlecht unterschiedlich pr愀　sentieren kann. Die oben genannten 

Stimmungsschwankungen und Reizbarkeit zum Beispiel tritt dabei vor allem beim 

weiblichen Geschlecht auf und ist mit einer schwereren Depression assoziiert [23]. Auch 

somatische Symptome, welche sich in Form von Schmerzen oder Störungen im Bereich 

des Bewegungsapparats oder Kopfschmerzen darstellen und nicht anders zu erkl愀　ren 

sind, sind bei depressiven Kindern und Jugendlichen h愀　ufiger vorzufinden als bei 

Erwachsenen, weshalb die Depression in diesem Alter h愀　ufig missinterpretiert wird [13]. 

Die daraus zum Teil untersch愀　tze Schwere der Depression und auch die prim愀　re 
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Fokussierung und Behandlung von körperlichen Symptomen, die die Depression nur 

begleiten, tragen zus愀　tzlich dazu bei, dass die Diagnose falsch gestellt wird und die 

Patienten keine angemessene Therapie erhalten [24]. 

Für die Entstehung der Depression gibt es zahlreiche Erkl愀　rungsans愀　tze. Vor allem die 

Zeit der Adoleszenz ist gepr愀　gt von zahlreichen Ver愀　nderungen, welche sowohl 

biologische als auch sozioökologische Ver愀　nderungen beinhalten. Dazu gehören unter 

anderem die Ver愀　nderung des Körpers in der Pubert愀　t, als auch der Wechsel auf die 

weiterführende Schule und damit der sozialen Kontakte [25].

Daher spielen viele Risikofaktoren eine Rolle in Bezug auf die Entstehung der 

Depressionen wie unter anderem genetische Risikofaktoren und belastende 

Umweltfaktoren. Neben genetischen Hochrisiko- und biologischen Risikofaktoren, wie 

zum Beispiel dysfunktionale neuroregulatorische Faktoren, gehören die psychosozialen 

Risikofaktoren für Depressionen, die h愀　ufig eher unspezifisch sind, aber mit selektiven 

Ans愀　tzen angegangen werden können. Dazu z愀　hlen unter anderem eine niedrige Bildung, 

Berufsgruppe oder sozialer Status der Eltern, negative Erfahrungen in Schule und 

Familie, schlechte Einbindung in die Schule, lebensstilbedingte Risikofaktoren wie 

Substanzkonsum und ein geringes Maß an körperlicher Aktivit愀　t, geringes 

Koh愀　renzgefühl und Selbstwertgefühl sowie kognitive Stile [26-31]. Aber auch der 

zunehmende akademische Stress, denen Kindern und Jugendlichen ausgesetzt sind, kann 

vermehrt zur Ausbildung von Ängsten und depressiven Stimmungslagen führen. Die 

akademische Leistung wird vor allem in der Gesellschaft hoch angesehen, wodurch es zu 

einer vermehrten Belastung und Überforderung kommen kann [27].

Es ist bekannt, dass affektive Störungen in der Regel famili愀　r geh愀　uft auftreten [32] und 

das Risiko für ein Kind eine Depression zu entwickeln höher ist, wenn beide Elternteile 

an einer affektiven Störung leiden [33]. Im Umkehrschluss l愀　sst sich aus anderen Studien 

herausstellen, dass eine famili愀　re Unterstützung und soziale Kontakte, vor allem bei 

Kindern und Jugendlichen mit einem hohen Risiko für Depressionen, das Risiko einer 

Entstehung von Depressionen reduzieren kann [34]. 

In Studien wird darüber hinaus über eine kognitive Anf愀　lligkeit gegenüber Depressionen 

berichtet [27], die bereits vor Auspr愀　gung der Symptome besteht und durch 愀　ußere 

Einflüsse oder pr愀　genden Ereignissen zur Bildung einer maladaptiven Reaktion führt. 
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Dadurch wird die Wahrscheinlichkeit für die Ausbildung einer psychischen Störung 

erhöht [35].

Wichtig zu erw愀　hnen sind auch die neuropsychologischen und -biologischen Korrelate, 

die sich vor allem als Funktionsstörung im Bereich des limbischen Systems sowie der 

Regulierung von Emotionen und Stresstoleranz zeigen [36]. 

1.4 Ansätze zur Früherkennung und Prävention

Es gibt einige Ans愀　tze zur Pr愀　vention von Depressionen bei Kindern und Jugendlichen, 

bei denen aber vor allem die universellen Ans愀　tze, das heißt die Ans愀　tze, die sich an eine 

ganze Gruppe von Kindern und Jugendlichen richten, wie beispielsweise schulbasierte 

Interventionen [37], weniger erfolgreich waren als gezielte Interventionen [18, 19]. Zu 

diesen gezielten Interventionen gehören selektive und indizierte Interventionen, die sich 

auf diejenigen konzentrieren, die aufgrund des Vorliegens von bestimmten Risikofaktoren 

ein höheres Risiko aufweisen an Depressionen zu erkranken. Zu diesen Risikofaktoren 

gehören beispielsweise das Vorkommen einer elterlichen Depression als einer der 

Hauptrisikofaktoren für p愀　diatrische Depressionen [38]. Dazu gehören aber auch das 

Auftreten von subklinischen Symptomen, wie unterschwellige Depressionen. Aufgrund 

der zahlreichen Risikofaktoren für Depressionen und der Wechselwirkungen 

untereinander eignen sich für die Pr愀　vention vor allem selektive Ans愀　tze, die die 

Komplexit愀　t der Risikofaktoren berücksichtigen und eine Risikostratifizierung 

ermöglichen [18, 19]. Die indizierte Pr愀　vention konzentriert sich vor allem auf Kinder 

und Jugendliche mit einem anhaltendem Stimmungstief oder die eine unterschwellige 

Depression aufweisen [22, 37, 39]. Aus Studien geht zwar hervor, dass unterschwellige 

Depressionen durchaus klinisch relevant sind und die Betroffenen einige klinische 

Merkmale mit Patienten mit einer Depression gemeinsam haben [37], trotzdem gibt es 

nach aktuellen Stand der Forschung nur unzureichende Beweise dafür, dass die 

Behandlung von unterschwelligen Depressionen im Kindes- und Jugendalter die 

Manifestation einer Depression verhindert [39]. Dies l愀　sst sich 愀　hnlich erkl愀　ren wie die 

Risikofaktoren für das Auftreten einer Depression, bei denen ein einzelner Risikofaktor 

nicht ausreichend ist, um ein signifikantes Depressionsrisiko anzugeben, sondern viel 

mehr die Gesamtheit der Risikofaktoren die Komplexit愀　t der Depressionen erfasst. So ist 
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es auch bei den unterschwelligen Symptomen der Depressionen, die normalerweise mit 

einer standardisierten diagnostischen Fragestellung festgestellt werden [39] und alleine 

nicht ausreichen, um eine klinische Hochrisikogruppe für Depressionen in ihrer gesamten 

Komplexit愀　t zu beschreiben und zu erfassen [19, 37, 39].

Wichtig für eine zielgerichtete Früherkennung und Pr愀　vention ist der Umgang mit 

Depressionen und die Aufkl愀　rung über die Erkrankung sowohl bei betroffenen Kindern 

und Eltern. Dabei wird vor allem der Fokus auf Risikogruppen gesetzt, wie bei Kindern 

von depressiven Eltern, Kindern und Jugendlichen mit unterschwelligen Symptomen 

oder Anzeichen für eine Depression und diejenigen, die bereits eine Depression in der 

Vergangenheit hatten [1]. 

Früherkennungsmaßnahmen und Pr愀　ventionen sollen daher nicht routinem愀　ßig in der 

Allgemeinheit getestet werden, sondern bei denjenigen, die ein erhöhtes Risiko haben, 

eine Depression zu entwickeln. Bei Vorliegen von Risikofaktoren kann dann geprüft 

werden, ob die Diagnosekriterien erfüllt werden. In der nationalen Versorgungsrichtlinie 

für unipolare Depressionen werden verschiedene Ans愀　tze zur Früherkennung und Tests 

erl愀　utert. Dazu gehört der Zwei-Fragen Test, bei dem gefragt wird, ob man im letzten 

Monat weniger Lust oder Freude an Dingen hatte, die man sonst gerne macht oder ob 

man sich im letzten Monat h愀　ufig niedergeschlagen, bedrückt, hoffnungslos oder traurig 

gefühlt hat. Werden beide Fragen bejaht, dann ergibt sich daraus ein erhöhtes Risiko für 

Depressionen unter der Beachtung, dass es sich nur um eine grobe Tendenz handelt. 

Darüber hinaus gibt es den Patient Health Questionnaire zur Selbstbeurteilung und den 

WHO-5-Fragebogen zur Selbstbeurteilung [40]. Zur Fremdbeurteilung werden h愀　ufig die 

Hamilton-Depression-Skala und die Montgomery-Asberg Depression Rating Scale 

verwendet [40, 41]. Zu beachten ist, dass diese Testverfahren vor allem für Erwachsene 

konzipiert wurden und die Beurteilung von Kindern und Jugendlichen dadurch 

eingeschr愀　nkt ist.

1.5 Klinisches Hochrisiko für Psychosen (CHR-P) als besonderes Korrelat in Bezug 

auf Depressionen

Ein weiteres wichtiges Merkmal von Depressionen ist die hohe Rate des gemeinsamen 

Auftretens von somatischen und psychischen Erkrankungen. Besonderes Augenmerk in 
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dieser Arbeit im Rahmen der psychischen Komorbidit愀　ten von Depressionen liegt vor 

allem auf dem klinischem Hochrisiko für Psychose, auch unter dem Begriff „clinical high 

risk“ bekannt, der einen Zustand einer vor allem pr愀　psychotischen Phase beschreibt, in 

der die Betroffenen die psychotischen Symptome in einer abgeschw愀　chten Form 

wahrnehmen. Dieser Zustand muss aber nicht zwingend in eine manifeste Psychose 

übergehen [42]. Die CHR-P-Erkrankung umfasst drei Kriterien für das ultrahohe Risiko 

(UHR) und zwei Kriterien für die Basissymptome (BS). 

Zu den zentralen UHR-Kriterien nach CAARMS und SIPS z愀　hlen die attenuierten 

psychotischen Symptome (APS). Das sind abgeschw愀　chte psychotische Symptome wie 

zum Beispiel Wahrnehmungsstörungen, Misstrauen und Gedankenverflüchtigungen, 

welche vor allem subpsychotisch und nicht andauernd auftreten. Als zweites Kriterium 

für das UHR gehören die vorübergehenden (transienten) psychotischen Symptome 

(BLIPS – Brief Limited Intermittent Psychotic Symptoms), welche sich durch kurze 

Episoden von voll ausgepr愀　gten psychotischen Symptomen wie Wahn und 

Halluzinationen pr愀　sentieren. Als drittes Kriterium ist das genetische Risiko und 

funktioneller Abbau (GRD) zu nennen, welche auf die Kombination einer famili愀　ren 

psychotischen Belastung sowie einem deutlichen sozialen oder schulischen/beruflichem 

Leistungsabfall zurückzuführen ist [43-46]. Das UHR-Kriterium, das auf den 

abgeschw愀　chten positiven Symptomen basiert (APS) ist das h愀　ufigste UHR-Kriterium. 

Die beiden anderen, seltener auftretenden UHR-Kriterien umfassen vorübergehende 

psychotische Symptome, die innerhalb kurzer Zeit spontan abklingen [47].

Basissymptome sind subjektiv erlebte, frühe Ver愀　nderungen des Denken, der 

Wahrnehmung oder des Körpererlebens, die oft lange vor einer akuten Psychose auftreten 

und von den Betroffenen bemerkt werden, weshalb sie auch als frühester Marker eines 

psychotischen Prozesses gelten [48]. 

Zu den beiden Kriterien für das Psychoserisiko basierend auf den Basissymptomen z愀　hlen 

COGDIS und COPER. Das Kriterium COGDIS setzt mindestens zwei kognitive 

Basissymptome wie zum Beispiel Gedankeninterferenzen voraus, die mehrfach auftreten. 

COGDIS wird als valider Pr愀　diktor für einen Übergang in eine Psychose angesehen. 

COPER setzt mindestens ein kognitives oder ein perzeptives (wie zum Beispiel eine 

übersteigerte Wahrnehmung von Ger愀　uschen) Basissymptom über eine Zeit von 

mindestens einem Jahr voraus [49, 50]. 
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Eine Studie von Solmi et al. (2023) verdeutlicht die Relevanz des klinischen Hochrisikos 

für Psychosen in Bezug auf Depressionen und Dysthymie. Diese zeigt auf, dass 

Betroffene mit einem CHR-P-Status im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung eine höhere 

Pr愀　valenz von komorbiden psychischen Erkrankungen aufweisen wie zum Beispiel 

Angstzust愀　nde, schizotype Persönlichkeitsstörungen und Stimmungsstörungen. Die 

Studie zeigt außerdem, dass Betroffene mit einer höheren Grundpr愀　valenz von 

Stimmungsstörungen bzw. generalisierten Angstzust愀　nden negativ mit dem Übergang zur 

Psychose assoziiert sind. Insgesamt weisen in der Studie drei viertel der CHR-P-Patienten 

komorbide psychische Störungen auf [51].

1.6 Ethikvotum

Mein Promotionsvorhaben beruht auf Daten der BEARS-Kid Studie, die vom Schweizer 

Nationalfonds (SNF) und der Deutschen Forschungsgemeinschaft (DFG) im Lead 

Agency Verfahren mit Lead in Bern gefördert wurde (http://p3.snf.ch/project-144100) 

und  für die ein Ethikvotum der Universit愀　t Bern ( Gesuchsnummer: 174/10) vorliegt, 

das von den Universit愀　ten Zürich (Gesuchsnummer: 2010-0415/3) und Köln 

(Antragsnummer: 11-071) best愀　tigt wurde.

1.7 Ziele der Arbeit

Erhebung der bereits vorliegenden Daten erfolgte im Rahmen der „Binational 

Kid)“ Studie. 

http://p3.snf.ch/project-144100)
http://p3.snf.ch/project-144100)
http://p3.snf.ch/project-144100)
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2. Sociodemographic and clinical predictors of depression in children and 
adolescents at clinical high-risk for psychosis: Results of a two-year follow-up 
study
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Supplementary Material to

Sociodemographic and clinical predictors of depression in children and adolescents 

at clinical high-risk for psychosis: results of a two-year follow-up study 

By Nick Styss et al.

sText 1: The Binational Evaluation of At-Risk Symptoms in Children and 
Adolescents (BEARS-Kid) study – recruitment and follow-up

The three samples were recruited as part of the multicentre naturalistic 8Bi-national 

Evaluation of At-Risk Symptoms in children and adolescents9 (BEARS-Kid) study 

between September 2013 and December 2017 [1]. Recruitment of the clinical high-risk 

for psychosis (CHR-P) group and the inpatient control group took place at the Child and 

Adolescent Psychiatric Departments of the Universities of Bern (Switzerland), Zurich 

(Switzerland), and Cologne (Germany); recruitment of community participants was 

exclusively carried out in Bern. 

For inclusion in the CHR-P group, any one ultra-high risk [2] or basic symptom 

criterion [3-5] had to be fulfilled. The basic symptom criteria alternatively include the 

Cognitive Disturbances (COGDIS) and the Cognitive-Perceptive basic symptoms 

(COPER) criterion [6], the ultra-high risk criteria include the Attenuated Positive 

Symptom Syndrome (APSS), the Brief Intermittent Psychosis Syndrome (BIPSS) and the 

Genetic Risk and Functional Deterioration Syndrome (GRDS) [7]. One-hundred thirty-

seven CHR-P participants were recruited in the three early detection services, additional 

46 participants of the community and inpatient sample met CHR-P criteria and were 

registered as members of the CHR-P sample that, thus included N=183 participants (see 

Figure 1). 

For inclusion in the inpatient group, the main diagnosis according to the 4th edition of 

the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DMS-IV [8]) had to be one 

for which Rubino and colleagues [9] had reported at least a 2.5 times increased prevalence 

of subsequent schizophrenia [1]: attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) 

(inattentive, hyperactive and impulsive subtype); anxiety disorders (social and severe 

specific phobia, mainly school phobia); obsessive–compulsive disorder; and eating 

disorder (anorexia and bulimia nervosa). Additionally, we included patients with 
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Asperger9s syndrome, which had not been considered by Rubino and colleagues [9] but 

has been recognized explicitly as a developmental disorder with an increased risk of 

psychotic episodes in young adulthood in DSM-IV. Because co-occurrence of mental 

disorders is rather the rule than the exception in patients with mental disorders, in clinical 

as well as in community samples [10,11], we did not use (co-) morbidities with non-

psychotic mental disorders as an exclusion criterion in any sample, in order not to limit 

representativeness. We recruited N=306 initial inpatients: n=97 with eating disorders, 

n=86 with ADHD, n=94 with anxiety and obsessive–compulsive disorders, and n=29 with 

Asperger9s syndrome. Despite not being clinically suspected to develop psychosis, n=29 

of them met CHR-P criteria and joined the CHR-P group, leaving an inpatient sample of 

N=277 (see Figure 1).

For the recruitment of a representative community sample, the Agency for Informatics 

and Organization of the Canton Bern, Switzerland, randomly drew a sample of N=980 

persons (including addresses) stratified for age and sex from the population register of 

the city of Bern and its urban hinterland, an area comprising approximately 200 000 

residents. Subsequently, we searched directories and the Internet for telephone numbers, 

because the availability of a working telephone number served as an eligibility criterion 

in this group. For n=176 (18.0%) of the register-drawn persons, we could not ascertain a 

working telephone number, and n=41 (4.2%) persons were drawn twice. First contact 

with the remaining n=763 (77.9%) persons was established by an information letter, 

personally addressing each potential participant and his/her legal guardians. Next, we 

contacted parents and/or their children by telephone, informed them in detail, and asked 

them to give written informed consent and assent. In children below age 16.0 years, we 

contacted parents first. Of these, n=233 children and adolescents (30.5%), and their legal 

guardians agreed to participate. Seventeen of them (7.3%) met CHR-P criteria and joined 

the CHR-P group, resulting in a final community sample of N=216 (see Figure 1). A 

total of n=353 (46.3% of the contacted sample) contacted persons did not agree to 

participate, mainly for lack of interest (35.6%) or time (35.9%). Additionally, we had to 

excluded n=52 persons (6.8%) because they had reached the age of 18 years by the time 

contact was made (53.9%), had moved away from the greater Bern area (32.7%), or 

lacked the ability to participate in the study for language or physical health reasons 

(13.5%). With n=124 persons (16.3%), all attempts (at least 40) to reach them on the 
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telephone remained fruitless. Thus, according to the standard definitions of the American 

Association for Public Opinion Research [12], the contact rate was 82.7%, the 

cooperation rate was 39.9%, the refusal rate was 49.2%, and the response rate was 32.6%.

Because the BEARS-Kid study focussed primarily on the subsequent development of 

psychosis and the outcome of CHR-P, only the CHR-P received a full assessment of 

mental disorders at follow-ups; community participants and inpatients were only assessed 

for psychotic disorders. Thus, their follow-up data did not inform the present analyses. 

These included the follow-up data of CHR-P participants only. Altogether, n=117 (63.9%) 

CHR-P participants underwent a T1 assessment (one year after T0); of these, 23 (19.7%) 

and 15 (12.8%) had initially been included as inpatients and community participants, 

respectively (see Figure 1). Seventy-three CHR participants (39.9%) underwent a T2 

assessment (two years after T0); of these, 16 (21.9%) and 10 (13.7%) had initially been 

included as inpatients and community participants, respectively (see Figure 1). 
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sTable 1. Group comparisons of sociodemographic variables in the total 
baseline sample (N=676).
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sTable 2. Group comparisons of psychosocial functioning variables in the total 
baseline sample (N=676).
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sTable 3. Group comparisons of mental disorders in the total baseline sample 
(N=676).
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Note: Gray highlighted variables were included in domain-specific stepwise regression analyses.
1 No cases with past disorder.
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sTable 4. Group comparisons of variables related to clinical high-risk of 
psychosis (CHR-P) in the total baseline sample (N=676).
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sTable 5. Group comparisons of main items and symptoms of the Structured 
Interview for Psychosis-Risk Syndromes (SIPS) in the total baseline sample (N=676).
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sTable 6. Group comparisons of items of the Schizophrenia Proneness 
Instrument, Child & Youth version (SPI-CY) in the total baseline sample (N=676).

„thought energy“
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„visual echoes“

„acoustic echoes“
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Note: Gray highlighted variables were included in domain-specific stepwise regression analyses.
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sTable 7. Results of domain-specific stepwise regression analyses of the total 
baseline sample (N=676). Summary results displayed.
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„thought energy“

„visual echoes“



44

„acoustic echoes“
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Note: Grey highlighted variables were included in both the forward and backward model.
1 Score statistic according to the final step of the model summary for variables not included in the model, 
and Wald statistic according to the final step of the model summary for variable included in the model.
APS=attenuated psychotic symptom; BIPS=brief intermittent psychotic symptom; BS=Basic symptom; 
COGDIS=Cognitive Disturbances; COPER=Cognitive-Perceptive Basic Symptoms; GAF=Global 
Assessment of Functioning; GF= Global Functioning; GRFD=genetic risk and functional decline; 
SOFAS=Social and Occupational Functioning Assessment Scale; UHR=ultra-high risk
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sTable 8. Results of blockwise logistic regression analysis of extracted baseline 
variables in the total baseline sample (N=676).
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Reference group: children and adolescents without depression or dysthymia at T0. 
GoF: χ²(44)=399.847; p<0.001; Nagelkerke´s R²=0.805.
BS=Basic symptom; CHR-P=clinical high-risk of psychosis; GAF=Global Assessment of Functioning; 
COGDIS=Cognitive Disturbances; COPER=Cognitive-Perceptive Basic Symptoms; SIPS=Structured 
Interview for Prodromal Symptoms; SPI-CY=Schizophrenia Proneness Instrument Child and Youth 
Version
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3 Diskussion

3.1 Forschungsziel und Ergebnisse

Forschungsziel dieser Promotion und der zugrundeliegenden Studie war es, 

psychosoziale Risikofaktoren und frühe Anzeichen von Depressionen beziehungsweise 

Dysthymien zu identifizieren, die das Auftreten oder Fortbestehen von Depressionen und 

Dysthymien bei Kindern und Jugendlichen mit klinischen Hochrisikofaktoren für 

Psychosen innerhalb von zwei Jahren vorhersagen können. Vor allem in Hinblick auf die 

steigende Relevanz von psychischen Erkrankungen ist es wichtig vor allem im Kinder- 

und Jugendalter frühzeitig Gef愀　hrdete zu identifizieren und eine frühe Intervention zu 

starten, da so Komorbidit愀　ten wie andere psychische Erkrankungen verhindert werden 

können und das Ausmaß der Symptome und Symptomlast deutlich reduziert werden 

kann. Daher war es in dieser Arbeit wichtig möglichst viele Variablen aus verschiedenen 

Themengruppen, wie zum Beispiel soziodemographische und klinische Faktoren, mit 

einzuschließen um die Komplexit愀　t des Krankheitsspektrums der Depressionen 

umfassend zu beurteilen. In dem angewandten Analyseverfahren wurden insgesamt 14 

Variablen in das endgültige Modell aufgenommen. Darunter fallen eine 

soziodemografische und 13 klinische Variablen, welche sich vor allem in Bezug auf ihrer 

Bedeutung im zeitlichen Verlauf unterscheiden. Dies hat zum einen klinische Relevanz 

für eine frühe Intervention am Anfang der Diagnosestellung aber auch für das Auftreten 

von Residuen und Rückf愀　llen. Außerdem kann so im Laufe der Zeit auch das Auftreten 

von weiteren psychischen Komorbidit愀　ten n愀　her erfasst werden. Dabei fiel auf, dass zum 

Zeitpunkt T0, also zu Beginn der Studie, die Variablen in allen drei untersuchten Gruppen 

Depressionen und Dysthymien in hohem und schlüssigem Maße, mit einer positiven 

Likelihood-Ratio von 20,34, vorhersagten. Bei den Nachuntersuchungen fielen nur 

kleine, aber manchmal wichtige Ver愀　nderungen der Vortestwahrscheinlichkeit in der 

Gruppe der Patienten mit klinischen Hochrisikofaktor für Psychosen mit einer positiven 

Likelihood-Ratio von <5,0. Im Gegensatz dazu, stieg die Wahrscheinlichkeit, dass keine 

Depression bzw. Dysthymie vorliegt, von einer kleinen, aber manchmal wichtigen 

Ver愀　nderung bei T0 zu einer moderaten Ver愀　nderung der Vortestwahrscheinlichkeit bei 

den Nachuntersuchungen mit einer negativen Likelihood-Ratio von <0,2. 
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3.2 Prävalenz aktueller Depressionen/Dysthymien bei Studienbeginn

Die epidemiologischen Zahlen sind aufgrund zahlreicher Faktoren schwer mit der 

Allgemeinbevölkerung und den g愀　ngigen Daten zu vergleichen. Dazu gehört unter 

anderem, dass sich unsere Stichprobe überwiegend auf Daten in der Schweiz beziehen, 

was die Verallgemeinerung erschwert. Die Pr愀　valenzrate von 62% bei aktuellen 

Depressionen bzw. Dysthymien in der Stichprobe bei Kindern und Jugendlichen mit 

Hochrisiko für Psychosen entspricht den allgemeinen Raten für 

Stimmungsschwankungen zwischen 43% und 69% in anderen Stichproben bei Kindern 

und Jugendlichen mit klinischem Hochrisiko für Psychosen [55]. Aus deutschen 

Stichproben bei Kindern und Jugendlichen wird eine 2 – 6%ige Komorbidit愀　tsrate bei 

klinisch diagnostizierten Stimmungsstörungen angenommen, welche in der hier 

vorliegenden station愀　ren Stichprobe mit 31% deutlich höher ist [56]. Darüber hinaus ist 

das Fehlen von Depression und Dysthymien in der Gemeinschaftsprobe überraschend. 

Epidemiologische Studien, die nicht nur Jugendliche sondern auch Kinder einschließen, 

berichten jedoch in der Regel über niedrige Ein-Jahres-Pr愀　valenzraten von streng 

definierten depressiven Störungen von nur 1 – 3 % [57], was der Lebenszeitpr愀　valenz 

von 2% in unserer Gemeinschaftsstichprobe entspricht.

3.3 Die Rolle der soziodemografischen Variablen

Nach der schrittweisen Analyse wurde aus der Gesamtheit der soziodemographischen 

Variablen nur Nationalit愀　t in das endgültige Modell aufgenommen. 

Im Vergleich zur Schweizer Nationalit愀　t war die deutsche Nationalit愀　t ein positiver und 

der Faktor andere Nationalit愀　t ein negativer Pr愀　diktor für das Auftreten einer Depression 

bzw. Dysthymie in der gesamten Stichprobe. Interessanterweise widerspricht dieses 

Ergebnis den Pr愀　valenzraten für Depressionen aus der Literatur, da diese sowohl für die 

Schweiz als auch für Deutschland 愀　hnlich bei 7-10% liegen [58, 59]. Dieser Effekt l愀　sst 

sich am ehesten auf eine Verzerrung der Stichprobe zugunsten der Depressionen bzw. 

Dysthymien in der gesamten Schweizer Grundstichprobe zurückführen. Dies l愀　sst sich 

aufgrund des Studiendesigns erkl愀　ren, da die allgemeine Bevölkerungsstichprobe, in der 

kein Fall von Depression bzw. Dysthymie auftrat, ausschließlich in der Schweiz rekrutiert 
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wurde. Zus愀　tzlich war der Faktor Nationalit愀　t kein signifikanter Pr愀　diktor für eine 

Depression bzw. Dysthymie, bei den Patienten mit klinischen Hochrisiko für Psychosen, 

die in beiden L愀　ndern bei den Nachuntersuchungen rekrutiert wurden. Dieser 

Stichprobenfehler hat möglicherweise auch die signifikante negative Rolle anderer 

Nationalit愀　ten vermittelt, die sich auch in den Follow-up-Modellen nicht wiederholte.

Auff愀　llig ist zus愀　tzlich, dass das Alter nicht in das endgültige Modell einbezogen wurde, 

obwohl depressive Teilnehmer zu Beginn der Studie zum Zeitpunkt T0 signifikant 愀　lter 

waren als nicht depressive Teilnehmer. Ein möglicher Grund könnte hier die Selektion 

der Teilnehmer für die Studie sein, da sich die Studie ausschließlich auf die Gruppe von 

Kindern und Jugendlichen im Alter von 8-17 Jahren konzentriert. Allerdings ist das Ziel 

der Studie den Fokus auf diese Altersgruppe zu richten, da sie eine besonders wichtige 

Zielgruppe für Pr愀　ventionsmaßnahmen darstellt [30, 60-62].

3.4 Die Rolle der klinischen Prädiktoren

Insgesamt stellten sich dreizehn klinische Variablen als signifikant dar und wurden in das 

endgültige Modell übernommen. Drei davon gehören zu den SPI-CY, zwei davon 

erwartungsgem愀　ß zu den Bereichen „Adynamie“ (A) und „Neurotizismus“ (C), und 

sieben zum SIPS, hier auch erwartungsgem愀　ß alle bis auf eine zur negativen (N) und 

allgemeinen Subskala (G). Dies wurde bereits in der Hypothese vermutet, da diese 

Variablen eine ph愀　nomenologische N愀　he zu den Symptomen der Depression bzw. 

Dysthymie besitzen. Zus愀　tzlich wurde eine geringere aktuelle globale 

Funktionsf愀　higkeit, die aktuelle Suizidalit愀　t und jede vergangene Angststörung (ohne 

spezifische Phobie) zum Zeitpunkt T0 in das Modell aufgenommen. Wie bei der Variable 

Nationalit愀　t bereits beschrieben, zeigte sich auch hier eine signifikante negative 

Assoziation der aktuellen globalen Funktionsf愀　higkeit mit Depressionen und Dysthymie 

zu Studienbeginn am ehesten als Ausdruck einer Stichprobenverzerrung und aufgrund 

der Einbeziehung von Teilnehmern aus der Gemeinschaft mit überwiegend guter 

Funktionsf愀　higkeit und ohne Depressionen oder Dysthymien. Dies spiegelte folglich eine 

allgemeine Assoziation von geringer globaler Funktionsf愀　higkeit mit psychischen 

Problemen und Störungen wider. 
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3.4.1 Suizidalität

Wie zu erwarten wurde die Variable Suizidalit愀　t in das Modell mit aufgenommen, da die 

Suizidalit愀　t bzw. der Gedanke an den Tod und die Suizidalit愀　t zu den erweiterten 

diagnostischen Kriterien für eine Depression gehört. Als großer und bedeutender 

Risikofaktor für Suizidalit愀　t werden Depressionen angesehen. Da vor allem in der 

Adoleszenz die Suizidalit愀　t die dritt- bis zweith愀　ufigste Todesursache darstellt, bekommt 

die Früherkennung und frühe Therapie eine besonders große Relevanz. Bei über der 

H愀　lfte der Jugendlichen mit Suizidgedanken oder Suizidversuchen konnte eine 

Depression diagnostiziert werden [63, 64]. In der Studie war die aktuelle Suizidalit愀　t zum 

Zeitpunkt T0, nicht aber bei den Folgeuntersuchungen, pr愀　diktiv für ein gleichzeitiges 

Vorhandensein einer Depression bzw. Dysthymie. Vor allem in der CHR-P-Stichprobe 

nahm die Suizidalit愀　t im Laufe der Zeit sowohl in Bezug auf die H愀　ufigkeit (T0: 42,5%; 

T1: 35,9%; T2: 33,8%) und Schweregrad (T0: 1/3 niedrige und 1/3 hohe Suizidalit愀　t; T1: 

2/3 niedrige und 2% hohe Suizidalit愀　t; T2: 3/4 niedrige und keine hohe Suizidalit愀　t) ab, 

w愀　hrend die Depression bzw. Dysthymie (in 96% der F愀　lle mit Depression/Dysthymie 

bei T0) bis T1 oder T2 anhielt oder sich sogar bei T1 oder T2 neu entwickelt hatte (in 

54,3% der F愀　lle mit Depression/Dysthymie bei T0) und damit im Verlauf h愀　ufiger 

auftraten.

Im Gegensatz zu metaanalytischen Berichten über signifikant höhere Pr愀　valenzraten 

vergangener, aber nicht aktueller Suizidalit愀　t bei Patienten mit Depressionen im 

Vergleich zu erwachsenen Patienten ohne Depression [65], schw愀　chte sich der 

Zusammenhang zwischen Suizidalit愀　t zu Beginn der Studie und Depression bzw. 

Dysthymie im Laufe der Zeit und in der Vergangenheit ab. Das bedeutet die Suizidalit愀　t 

war zu Beginn der Studie kein signifikanter Pr愀　diktor für Depression bzw. Dysthymie 

zum Zeitpunkt T1 oder T2. Diese abnehmende Assoziation könnte mit der Entwicklung, 

das heißt dem zunehmenden Alter zusammenh愀　ngen, da Depressionen vor dem Eintritt 

ins Erwachsenenalter durchweg mit einem erhöhten Suizidalit愀　tsrisiko im Vergleich zu 

Depressionen im Erwachsenenalter in Verbindung gebracht wurde [66]. Eine andere 

Erkl愀　rung könnte darin bestehen, dass Depression sowie Dysthymie und Suizidalit愀　t 

möglicherweise miteinander in Zusammenhang stehen, das bedeutet,  dass Depressionen 

tats愀　chlich ein Pr愀　diktor für Suizidalit愀　t sein könnte [67]. So könnte eine neu entwickelte 
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Depression bzw. Dysthymie zu T1 oder T2 (noch) nicht zu Suizidalit愀　t geführt haben. 

Die letztgenannte Interpretation würde die Forderung nach einer früheren Erkennung und 

Vorbeugung von depressiven Störungen vor allem in der Risikogruppe von Kindern und 

Jugendlichen deutlich verst愀　rken. Hier könnte durch zielgerichtete Diagnostik und das 

frühe Erkennen einer Depression Suizidgedanken und Suizidversuche verhindert werden 

bzw. früher therapiert werden. 

3.4.2 Vergangene Angststörungen (ohne spezifische Phobie)

Angststörungen werden neben ADHS oder Panikstörungen zu den typischen 

Komorbidit愀　ten von Depressionen gez愀　hlt. Zus愀　tzlich gehören beide zu den 

internalisierenden Störungen und 愀　hneln sich in einigen Symptomen, wodurch sich eine 

genaue Abgrenzung in manchen F愀　llen als schwierig darstellt [68]. Trotzdem zeigte sich 

in unserem Modell, dass eher die frühere und nicht eine aktuelle Angststörung (mit 

Ausnahme spezifischer Phobien) ein signifikanter Pr愀　diktor für Depressionen und 

Dysthymien zum Zeitpunkt T0, nicht aber bei T1 und T2 ist.

Dadurch stellt sich eher ein langfristiger Zusammenhang zwischen Angststörungen und 

depressiven Störungen dar, welcher durch die verschiedenen Manifestationsalter der 

einzelnen Erkrankungen erkl愀　rt werden kann. Angststörungen treten eher in der 

Pr愀　adoleszenz und frühen Adoleszenz auf und beginnen dadurch früher als depressive 

Störungen, welche eher in der Adoleszenz bis hin zum frühen und mittleren 

Erwachsenenalter auftreten [20]. Dies wurde auch in anderen Studien beschrieben, so 

dass man eine Tendenz erkennen kann, dass Angststörungen im Allgemeinen einer 

Depression bzw. depressiven Störung vorausgehen [68].

Daraus resultiert, dass man durch eine frühzeitige Behandlung von Angststörungen, die 

Wahrscheinlichkeit der Entwicklung einer Depression in sp愀　teren Jahren verringern 

kann, wodurch die gezielte Früherkennung und das Erkennen einer Angststörung im 

Vorfeld einer Depression eine starke Relevanz einnimmt [69]. Es wird zudem vermutet, 

dass Angst- und depressive Störungen m愀　ßig vererbbar (etwa 40%) sind und es Hinweise 

auf ein gemeinsames genetisches Risiko bei diesen internalisierenden Störungen gibt 

[70]. Unter diesen internalisierenden Störungen scheint es das höchste gemeinsame 

Risiko zwischen Depressionen und Angststörungen zu geben, wobei beiden gemeinsam 
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ist, dass die Persönlichkeitseigenschaft Neurotizismus bei der Entwicklung von Angst 

und Depressionen in Verbindung gebracht wird [71]. Hieraus schließt sich, dass sowohl 

das komorbide Auftreten von psychischen Erkrankungen immer in der Gesamtheit 

gesehen werden muss und man vor allem beim ersten Kontakt mit dem Patienten sowohl 

aktuelle als auch vergangene Störungen erheben muss. So kann sich beispielsweise die 

Angststörung schon als Vorbote für eine sich daraus entwickelnde Depressionen 

andeuten, auf der anderen Seite können diese beiden psychischen Störungen auch 

zeitgleich auftreten, was die Komplexit愀　t und auch die Abh愀　ngigkeit beider psychischer 

Störungen zeigt, weshalb die Früherkennung bei Kindern und Jugendlichen einen sehr 

hohen Stellenwert hat und immer die Person in ihrer gesamten Komplexit愀　t gesehen 

werden muss. 

3.4.3 SPI-CY und SIPS- Kriterien

Einzelne Symptome von SPI-CY und SIPS waren am h愀　ufigsten mit Depression bzw. 

Dysthymie bei T0 assoziiert, und nur dysphorische Stimmung (SIPS-G2) und motorische 

Blockaden (SIPS-G3_6) waren zus愀　tzlich signifikante Pr愀　diktoren für Depression bzw. 

Dysthymie bei T1 und frühes Erwachen (SIPS-G1.3) sowie eine erhöhte Erregbarkeit und 

Reizbarkeit (SPI-CY C3) waren signifikante Pr愀　diktoren für Depressionen bzw. 

Dysthymien zum Zeitpunkt T2. Eine dysphorische Stimmung (SIPS-G2) kann sowohl 

unterschwellige als auch manifeste affektive Störungen umfassen, was diesen Marker 

sehr komplex macht, aber auch einen guten Überblick über die verschiedene Schwere der 

Dysphorie gibt. Die Ph愀　nomene werden nach ihrem Schweregrad auf einem 

angenommenen Kontinuum von „nicht vorhanden“ (0) und „niedergeschlagen oder oft 

nervös“ (1) bis hin zu „schmerzhaft unangenehmen Mischungen aus Depressionen, 

Reizbarkeit oder Angstzust愀　nden, die hochgradig destruktives Verhalten wie 

Selbstmordversuche oder Selbstverstümmelung auslösen können“ (6). Dysphorie 

beschreibt einen Zustand tiefgreifenden Unwohlseins oder innerer Unruhe, wobei nicht 

immer ein 愀　ußerer Auslöser erkennbar sein muss, was vor allem die Identifizierung im 

klinischen Alltag erschwert. Somit zeigt sich, dass die Variable dysphorische Stimmung 

nicht nur ein Frühwarnzeichen für Psychosen, sondern auch für Depressionen bei 

klinischen Hochrisiko Patienten für Psychosen gesehen werden kann und damit auf ein 
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erhöhtes Risiko für diese Entwicklung hindeuten kann. Hier zeigt sich ein höherer 

Schweregrad von Stimmungsstörungen als Pr愀　diktor für das Fortbestehen oder das 

erneute Auftreten von Depressionen bzw. Dysthymien über einen Zeitraum von einem 

Jahr. 

Darüber hinaus sagten motorische Blockaden (SIPS-G3.6) Depressionen/Dysthymien bei 

T0 und T1 voraus. Motorische Blockaden bezeichnen plötzliche oder anhaltende 

Unterbrechungen von Bewegungsabl愀　ufen, bei denen die betroffene Person wie 

„eingefroren“ wirkt, geistig aber vollkommen klar und wach ist. Diese motorischen 

Blockaden wurden von Kindern und Jugendlichen meist selbst als haupts愀　chlich flüchtige 

Momente beschrieben, in denen eine beabsichtige Bewegung nicht sofort ausgeführt 

werden konnte. Diese Blockaden treten meist spontan auf und können durch Stress oder 

Überforderung ausgelöst werden. Wichtig ist hier die Differenzierung zu katatonen 

Zust愀　nden [43]. Studien zeigten, dass insbesondere die motorische Retardierung oder 

Verlangsamung, von der solche vorübergehenden Blockaden eine schwere Form 

darstellen können, ein Kernmerkmal von schweren Depressionen ist [72] und Berichten 

zufolge das Depressionsrisiko bei Kindern und Jugendlichen widerspiegelt [73], obwohl 

sie bei Erwachsenen keinen Rückfall von schweren Depressionen vorhersagte [74].

Schlaflosigkeit ist Teil der diagnostischen Kriterien von Depressionen. Insbesondere 

Probleme beim Ein- und Durchschlafen und frühes Erwachen war in durchgeführten 

Meta-Analysen über die gesamte Lebensspanne ein signifikanter kurz- und langfristiger 

Pr愀　diktor für schwere Depressionen [75]. Daher steht unser Ergebnis, dass frühes 

Erwachen zu T0 und T2 signifikant mit Depressionen und Dysthymien assoziiert ist, im 

Einklang mit früheren Studien. Im Gesamtkontext der Komorbidit愀　ten hat vor allem das 

frühe Erwachen eine klinische Relevanz für Dysthymien, Depressionen und ist ein 

Frühzeichen für psychotische Störungen.

Interessanterweise und entgegen der aktuellen Literatur war in unserer Studie eine 

erhöhte Erregbarkeit und Reizbarkeit (SPI-CY C3) signifikant negativ mit Depressionen 

und Dysthymien bei T0 assoziiert. Im Verlauf T1 zeigte sich Erregbarkeit und Reizbarkeit 

nur unwesentlich positiv mit Depressionen bzw. Dysthymien nur bei T2 signifikant 

positiv assoziiert. Allerdings z愀　hlt Reizbarkeit sowohl als Vorstufe als auch als 

Hauptmerkmal von Depressionen bei Kindern und Jugendlichen. Zus愀　tzlich wird 

Reizbarkeit im aktuellen DSM nur für Kinder und Jugendliche als Kardinalsymptom der 
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Stimmung zugelassen [76-79]. Ein möglicher Grund für diese negative Signifikanz 

könnte auf die Definition dieses Basissymptoms als Reizbarkeit zurückzuführen sein. In 

diesem Fall wird Reizbarkeit unmittelbar als Abweichung von der „normalen“ 

emotionalen Reaktion der Person wahrgenommen und daher oft unterdrückt. Die Person 

erkennt das „Fehlverhalten“ und kann dieses aktiv unterdrücken, wodurch die 

üblicherweise bewerteten Verhaltenskorrelate der Reizbarkeit wie zum Beispiel 

Wutausbrüche, Kurzatmigkeit, Schmollen, Schnippisch sein oder Schreien ausbleiben 

[79]. Diese F愀　higkeit, überm愀　ßige Emotionen aufgrund ihrer unmittelbaren Erkennung 

kontrolliert auszuagieren, kann die Person vor der Entwicklung affektiver Störungen 

schützen, allerdings nur kurzfristig und nicht langfristig, da sie mit zunehmender 

Intensit愀　t immer mehr verloren gehen kann. Dadurch kann sich in diesem Falle 

Reizbarkeit als negativ signifikanter Pr愀　diktor beschreiben lassen.

Darüber hinaus zeigt sich eine unmittelbar selbst erlebte erhöhte emotionale Reaktivit愀　t 

als Reaktion auf allt愀　gliche Ereignisse, die zu depressivem Grübeln über das Ereignis 

(SPI-CY A9), Gefühl von Wertlosigkeit und Schuld (SIPS-G2.10), erhöhtem Stress durch 

die t愀　gliche Arbeit (SIPS-N6.1) und Antriebslosigkeit, die sich in funktionellen 

Beeintr愀　chtigungen 愀　ußert (SIPS-N2) signifikant zu Depressionen und Dysthymien zum 

Zeitpunkt T0, aber konnte man diese Variablen nicht valide im zeitlichen Verlauf als 

Vorhersage in den Nachuntersuchungen verwenden. Dies war vor allem zum Beginn der 

Untersuchungen zu erwarten, da sich diese Variablen ph愀　nomenologisch mit den 

diagnostischen Kriterien der schweren Depression überschneiden. Hierzu gehören vor 

allem die Gefühle der Wertlosigkeit oder der überm愀　ßigen bzw. unangemessenen Schuld 

oder Müdigkeit. Ihre mangelnde Vorhersagekraft im Laufe der Zeit steht im Einklang mit 

den Ergebnissen einer Behandlungsstudie [74], in der Anergie und Schuldgefühle keine 

Pr愀　diktoren für einen Rückfall von schweren Depressionen waren. Daher zeigt sich auch 

hier eine frühe Diagnostik und Intervention als relevantes prognostisches Mittel, um 

Depressionen möglichst früh und zielgerecht zu behandeln, damit es zu keinen Residuen 

bzw. Rückf愀　llen kommt. 

Bemerkenswert ist auch, dass entgegen der Annahme, dass die Symptome und Kriterien, 

die für ein hohes Risiko für Psychosen stehen, transdiagnostische Risikofaktoren sind 

[80, 81], nur ein einziges in das endgültige Modell aufgenommen wurde. Das ist die 

verminderte F愀　higkeit, zwischen Ideen und Wahrnehmung, Fantasie und echten 
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Erinnerungen zu unterscheiden (SPI-CY B1), dass in das Kriterium der kognitiv-

perzeptiven Basissymptome (COPER) einfließt. Dieses ist interessanterweise nur zur T0 

und negativ signifikant mit Depressionen und Dysthymien verbunden. Eine negative 

Assoziation bei T0 wurde auf für seltsame, fantastische oder bizarre Gedanken (SIPS-

D2.1) festgestellt, eine Bewertung der Bizarrheit, die nur bei potenziell abgeschw愀　chten 

psychotischen Symptomen relevant ist, das heißt bei ungewöhnlichen oder 

wahn愀　hnlichen Gedankeninhalten. Dies steht im Einklang mit den Erkenntnissen , dass 

abgeschw愀　chte psychotische Symptome mit der Entwicklung psychotischer Störungen, 

nicht aber nicht-psychotischer affektiver Störungen in Zusammenhang stehen [82].

3.5 Stärken und Limitationen der Arbeit

Da es in der aktuellen Literatur und Forschung noch unzureichende Daten bezüglich 

Pr愀　vention und Früherkennung von Depressionen im Kinder- und Jugendalter gibt, kann 

man zu einen der wichtigsten St愀　rken dieser Arbeit die Fokussierung auf diese vulnerable 

Gruppe nennen. Zus愀　tzlich hilft das prospektive Design der Studie nicht nur aktuelle 

Risikofaktoren zu Beginn der Studie zu erheben, sondern auch sich die Pr愀　diktoren im 

L愀　ngsschnitt anzuschauen, um eventuelle Ver愀　nderungen der Pr愀　diktoren hinsichtlich 

ihrer Relevanz zu untersuchen. Durch die große Stichprobengröße und die Unterteilung 

in drei klinisch verschiedene Gruppen zum Zeitpunkt T0 wird die statistische Sicherheit 

erhöht und es kann besser zwischen den einzelnen Gruppen unterschieden werden, um 

die Pr愀　diktoren auf bestimmte klinische Merkmale zu beziehen. Da viele Symptome vor 

allem in der Adoleszenz nur subjektiv oder subklinisch zu erfassen sind, ist ein großer 

Vorteil des Studiendesigns die Bewertung von Störungen und Symptomen in klinischen 

Interviews durch klinische Psychologen unter Einbeziehung eines breiten Spektrums von 

Symptomen und vielen Variablen, einschließlich der subjektiven und subklinischen 

Störungen. Trotz dieser zahlreichen St愀　rken der Arbeit bzw. der Studie, gibt es auch 

einige Einschr愀　nkungen, die in zukünftigen Studien verbessert werden können.

Die wichtigste Einschr愀　nkung ist die Beschr愀　nkung der prospektiven Modelle auf die 

CHR-P-Gruppe, also die Patienten, die unter einem hohen klinischen Risiko für 

Psychosen leiden. Diese Gruppe war jedoch bereits zu Beginn der Studie größtenteils von 

Depressionen bzw. Dysthymien betroffen. Außerdem war bei den CHR-P-Patienten mit 
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beiden Nachuntersuchungen zum Zeitpunkt T1 und T2 eine betrachtliche Anzahl neuer 

Depressionen bzw. Dysthymien aufgetreten (54,3 % derjenigen, die zu Beginn der Studie 

keine Depressionen bzw. Dysthymien hatten). Zudem bezieht sich der Großteil der 

Stichprobe auf die Schweiz, wodurch beispielsweise Verzerrungen von Werten 

(„Nationalit愀　t“) zustande gekommen sind. Weitere Einschr愀　nkungen sind das Fehlen 

einer unabh愀　ngigen Validierungsstichprobe und, im Falle einiger Symptome, die geringe 

Anzahl von Best愀　tigungen, insbesondere in den Follow-up-Stichproben, die zu 

Problemen bei den Analysen und nicht interpretierbaren Ergebnissen führten. 

3.6 Klinischer Bezug und Relevanz der Arbeit
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3.7 Ausblick

Bereits heute sind psychische Erkrankungen weit verbreitet in der Bevölkerung, wobei 

die Dunkelziffer sicherlich noch höher ausfallen wird, und machen ca. 13% der gesamten 

globalen Krankheitslast aus. Darunter fallen unipolare depressive Störungen mit 4,3% der 

globalen Krankheitslast als dritth愀　ufigste Ursache. Die Weltgesundheitsorganisation 

prognostiziert zudem, dass die Depressionen weiter an Bedeutung zunehmen werden und 

im Jahr 2030 weltweit die Hauptursache für die globale Krankheitslast sein werden. 

Dieser Trend wird zus愀　tzlich durch die unterschiedliche medizinische Versorgung in 

verschiedenen L愀　ndern verst愀　rkt [8, 83, 84].

Hier kann durch altersangepasste und zielgerichtete Früherkennung und Pr愀　vention 

interveniert werden, indem der Fokus auf bestimmte Pr愀　diktoren und Symptome in ihrer 

unterschiedlichen Relevanz angepasst an die entsprechende Altersgruppe, gelegt wird. 

Wichtig ist eine frühe Diagnose und Therapie, um Komorbidit愀　ten und die Schwere der 

Depression einzugrenzen und somit die Krankheitslast zu senken.  

Zus愀　tzlich müssen auch 愀　ußere Einflüsse in Zukunft eine st愀　rkere Bedeutung bei der 

Früherkennung erhalten. Dazu gehört beispielsweise die COVID-19-Pandemie, bei der 

in Studien gezeigt werden konnte, dass Kinder und Jugendliche im Vergleich zu der Zeit 

vor der Pandemie eine geminderte Lebensqualit愀　t angaben und sich die Zahl der 

psychischen Erkrankungen in dieser Altersgruppe verst愀　rkt hat [85]. 

Daraus folgt, dass psychische Erkrankungen und hier vor allem affektive Störungen wie 

Depressionen, sehr dynamische Erkrankungen sind, die durch eine Vielzahl von Faktoren 

beeinflusst werden und immer im Gesamtkontext betrachtet werden müssen und somit 

die Frage nach Risikofaktoren zur Früherkennung und Pr愀　vention von Depressionen 

immer wieder neu reevaluiert werden muss.

4 Schlussfolgerung

Letztendlich konnte durch die Studie und die vorliegende Arbeit gezeigt werden, dass 

Depressionen bzw. Dysthymien bei Kindern und Jugendlichen je nach Follow-Up zum 
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Zeitpunkt T0, T1 und T2 unterschiedliche Pr愀　diktoren erfordern könnten. Zus愀　tzlich 

ver愀　ndert sich auch die Relevanz der einzelnen Pr愀　diktoren im Laufe der Zeit. Viele 

errechnete Variablen deckten sich mit den Ergebnissen aus der aktuellen Literatur. Einige 

der Variablen aus dem hier angewandten Modell zeigten jedoch einen anderen Trend im 

Vergleich zur Literatur, wie beispielsweise der Faktor „Reizbarkeit“ oder das Alter, was 

hier nicht signifikant wurde. Dafür kann das Studiendesign verantwortlich gemacht 

werden, welches einige Vorteile und Nachteile bietet, wie den Fokus nur auf die 

Altersgruppe von Kindern und Jugendlichen zu legen.

In diesem Fall spielen vor allem leichte oder unterschwellige Symptome aus der Gruppe 

der depressiven Störungen eher kurzfristig eine wichtige Rolle, wohingegen sie 

l愀　ngerfristig keine Depression vorhersagen können. Ähnlich wie bereits bei anderen 

Forschungsbereichen, beispielsweise bei der Untersuchung von Pr愀　diktoren in Bezug auf 

Psychosen, scheint die Genauigkeit des Ausschlusses einer Depression bzw. Dysthymie 

höher zu sein als die Genauigkeit des Einschlusses. Diese Erkenntnis könnte zum 

Denkanstoß für zukünftige Studien und Forschungen im Bereich der Früherkennung von 

Depressionen bei Kindern und Jugendlichen relevant sein. Und zwar könnte dieses 

Problem durch stufenweise Ans愀　tze überwunden werden, die das Risiko bei denjenigen, 

die zun愀　chst ein erhöhtes Risiko für Depression bzw. Dysthymie aufweisen, weiter 

stratifizieren [86]. 
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