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1 Einfiihrung

Depressive Storungen gehoren zu den haufigsten Erkrankungen. Die Punktpriavalenz der
depressiven Storung betriagt 5-10%. Zwischen 8 und 20% der Gesamtbevolkerung erkran-
ken im Laufe ihres Lebens an einer Depression. Frauen erkranken kulturell unabhéngig

etwa zweimal haufiger an Depressionen als Ménner [46].

Depressive Erkrankungen erhohen deutlich die kardiovaskuldre Morbiditat und Mortalitét.
In der Gewichtung als Risikofaktor hinsichtlich kardiovaskuldr bedingter Mortalitét ist
die Major Depression mit einer eingeschrankten linksventrikuldren Auswurffraktion oder
vorangegangenen Myokardinfarkten vergleichbar [32]. Epidemiologische Untersuchungen
zeigen, dass bei kardial erkrankten Patienten bereits wenige depressive Symptome mit
einem erhéhten Mortalitétsrisiko einhergehen [19]. Depressive Erkrankungen fithren auch
bei priméar kardial gesunden Patienten zu einer erhohten kardiovaskuldren Morbiditat und
Mortalitdt [60]. Diese erhohte kardiovaskulidr bedingte Mortalitéit wird zum Teil dadurch
erklart, dass depressive Patienten seltener Empfehlungen zu nicht-pharmakologischen
Therapiemafinahmen wie Diét oder korperlichem Training befolgen und auch eine ge-
ringere Compliance mit der medikamentdsen Behandlung aufweisen [9]. Weiterhin gehen
depressive Erkrankungen mit einer autonomen Dysregulation mit hoherer Noradrenalin-
und Cortisolausschiittung einher, die sich zum Beispiel in einer erhohten Herzfrequenz,
eingeschréankter Herzfrequenzvariabilitit, erhohter kardiovaskuldrer Reaktivitéat auf Stress
und niedriger Barorezeptorsensitivitat duflert. Ein geeigneter Parameter, der Aussagen
iiber die Intaktheit des autonomen Nervensystems zulafit, ist die Herzfrequenzvariabilitéit
(HRV) [55]. In der Kardiologie ist die Bestimmung der HRV zur Risikopravention bei kar-
dial Erkrankten [IT], [55] als auch fiir initial asymptomatische Patienten [90] hinsichtlich

kardiovaskuldrer Ereignisse etabliert.

Mehrere Untersuchungen beziiglich der HRV bei Patienten mit depressiven Erkrankungen
wurden bisher durchgefiihrt und zeigen unterschiedliche, zum Teil widerspriichliche Ergeb-

nisse. Wéahrend einige Autoren eine reduzierte vagale Modulation der HRV insbesondere
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bei schweren depressiven Erkrankungen anfithren [3, 8, 68, 5], kénnen andere Arbeits-
gruppen keine Unterschiede finden, bzw. Unterschiede durch konfundierende Variablen er-
klaren [61], 82, [87,04]. Als konfundierende Variablen werden Alter, Geschlecht, korperliche
Aktivitét, psychische Komorbiditéit wie Angstlichkeit und psychopharmakologische The-
rapien angefiihrt. Die Remission eines depressiven Syndroms unter Antidepressiva kann
zu einer , Erholung”der HRV fiihren [8, 47], jedoch kénnen Antidepressiva, insbesondere
Trizyklika, aber auch Serotonin-Wiederaufnahmehemmer in hoherer Dosierung ebenfalls
eine Verminderung der HRV bewirken [3, [69] [86].

Der Einfluss der Elektrokrampftherapie (EKT) auf die HRV wurde im Rahmen von
Kurzzeit-EKG-Untersuchungen bestimmt. Wahrend Schultz et al. eine Abnahme der HRV
nach einer erfolgreichen EKT-Serie beschrieben [77], demonstrierten Nashoni et al., die
wesentlich dltere Patienten untersuchten, einen Anstieg vagal vermittelter Kennwerte der
HRV. Der Anstieg wurde lediglich bei denjenigen gefunden, die auf eine EKT-Serie respon-
dierten [63]. Eine erneute Auswertung der damals gewonnenen Daten unter Verwendung
von nicht-linearen Methoden ergab ebenfalls Hinweise auf eine erhohte vagale Modula-
tion bei den Respondern [62]. Uns ist keine Untersuchung bekannt, die den Einfluss der
EKT auf die HRV unter Beriicksichtigung der erwihnten Kovariaten (korperliche Ak-
tivitdt, psychopharmakologische Therapie neben Alter und Geschlecht) bestimmte. Wir
analysierten in der vorliegenden Untersuchung zusétzlich die Dezelerationskapazitéat der
Herzfrequenz bei depressiven Patienten. Besonders bei Patienten mit erhaltener linksven-
trikuldrer Auswurffraktion erwies sich die DC als besonders aussagekriftig [13]. Ziel der
Studie war es, die Auswirkung der der EKT bei Patienten mit einer Major Depression auf

die Herzfrequenzvariabilitéit zu untersuchen.

1.1 Elektrokrampftherapie

1.1.1 Geschichte und Verlauf

Unter Elektrokrampftherapie versteht man die gezielte Auslosung generalisierter zerebra-
ler Krampfanféille unter Allgemeinanédsthesie und Muskelrelaxation. Medikamentos aus-
geloste Krampfanfille als therapeutisches Prinzip wurden erstmals 1934 von Ladislaus
von Meduna angewendet. Die eigentliche Elektrokrampftherapie wurde von Cerletti und

Bini entwickelt, die 1938 erstmalig einen epileptischen Anfall durch elektrische Stimu-
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lation auslosten um einen schizophrenen Patienten zu behandeln [26] [78]. Schon ab den
1940iger Jahren wurden auch depressive Patienten effektiv mit dieser Methode behandelt.
Gefiirchtete Komplikationen der Elektrokrampftherapie waren Frakturen, Kopfschmerzen,
Zungenbisse und Gedéchtnissliicken. Die Behandlungsmethode wurde jedoch weiterent-
wickelt, um Risiken zu minimieren und die Therapie angenehmer und sicherer fiir den
Patienten zu machen. Erreicht wurde dies durch die Einfithrung der Kurznarkose und der
Muskelrelaxation, durch die Modifikation der Geréte und Elektrodenposition (unilateral
vs. bilateral) sowie durch Anderungen der Stromapplikation (Impulstechnik) [30, [78]. In
Deutschland wird die EK'T nach einer Phase der auch politisch motivierten Zuriickhaltung
in den letzten Jahren wieder haufiger eingesetzt, obgleich immer noch seltener als in den
USA, Grofibritannien und den skandinavischen Léndern [7], 20, B1].

1.1.2 Indikation

Einen Uberblick iiber die Indikation zur Elektrokrampftherapie gibt die folgende Ubersicht
(aus [31]) :

1. Therapie der 1. Wahl

e akute, lebensbedrohliche (perniziose) Katatonie

e wahnhafte Depression, depressiver Stupor, schizoaffektive Psychose mit schwe-

rer depressiver Verstimmung

e Major Depression mit hoher Suizidalitit oder Nahrungsverweigerung
2. Therapie der 2. Wahl

e therapieresistente (pharmakoresistente) Major Depression

e therapieresistente, nicht lebensbedrohliche Katatonien und andere akut exazer-

bierte schizophrene Psychosen nach erfolgloser Neuroleptika-Behandlung

e therapieresistente Manien

1.1.3 Praktische Durchfiihrung und Nebenwirkungen

Nach der Indikationsstellung erfolgt die miindliche und schriftliche Aufklarung des Patien-

ten iiber Risikofaktoren. Vor Beginn der Behandlung muss eine eingehende internistische,
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neurologische, psychiatrische und andsthesiologische Voruntersuchung stattfinden. Die Be-
handlung erfolgt in einem speziellen Behandlungsraum, der neben dem EKT-Gerét (z.B.
Thymatron-System IV TM, das sowohl die Krampfgenerierung als auch das Anfallsmo-
nitoring erlaubt), auch mit den notwendigen Narkosegeriten und Uberwachungsgeriten
der Anésthesie ausgestattet ist. Nach Einleitung der Kurznarkose mit einem Barbiturat
z.B. Methohexital oder Thiopental und Applikation eines kurzwirksamen Muskelrelaxans
z.B. Succinylcholin wird der Krampfanfall ausgelost, der mindestens 20 Sekunden dauern
soll. Nach dem Krampfanfall erwachen die Patienten in wenigen Minuten und werden
nach einer kurzen Aufwachphase von ca. 30 Minuten im Aufwachraum wieder auf Station
gebracht. Die Stimuluselektroden werden heute vorzugsweise unilateral an der nichtdo-
minanten Hemisphére positioniert. Vorteil dieser Positionierung sind weniger kognitive
Nebenwirkungen. Bei zu kurzer Krampfdauer oder fehlenden Krampf erfolgt der Umstieg
auf die bilaterale Stimulation. Hinsichtlich der Stimulationsform werden heute Geriite
verwendet, die ihre Energie in Form bipolarer kurzimpulsiger Rechteckwellen (Impuls-
breite: 0,5-1,5 ms, Frequenz: 30-70 Hz) liefern. Die individuelle Dosierung des elektrischen
Stimulus erfolgt {iber die Einstellung der Ladung, so dass, basierend auf der Formel, La-
dung= Stromstérke mal Zeit, der Stimulus iiber eine variable Zeitspanne von 1,0-8,0 s
mit einer konstanten Stromstéirke von 0,9 Ampere appliziert wird. Die Stromstirke wird
konstant gehalten in dem (gemé&f Stromstéirke= Spannung/Widerstand) die Spannung in
Abhéngigkeit vom Widerstand reguliert wird. Um die individuelle Dosis zu finden wird
die Titrationsmethode empfohlen bei der wihrend der 1. Behandlung mit 10% der Ma-
ximalladung (504mC) begonnen wird und mit zunehmender Ladung mit 20%, 40% der
Maximalladung restimuliert wird, bis durch Auslosung eines generalisierten Krampfanfalls
die Krampfschwelle erreicht ist. Die Folgebehandlungen der EKT-Serie werden dann mit
der 2,5-4fachen Schwellendosis durchgefiihrt. Die Elektrokrampftherapie wird als Behand-
lungsserie mit 8-12 Anwendungen durchgefiihrt, wobei pro Woche meist 2 Behandlungen
stattfinden [7), 31], 33].

Generell kann man die EKT als gut vetrdgliche Therapie mit niedrigem Risiko fiir schwe-
re Komplikationen betrachten. Das Behandlungsrisiko bei der Durchfithrung der EKT
liegt im Wesentlichen beim Narkoserisiko. Fiir die einzelne EKT-Behandlung liegt das
Mortalitétsrisiko bei 1:50000 [30, B1]. Im Vordergrund stehen voriibergehende kognitive
Storungen und kardiorespiratorische Komplikationen. Zu den kognitiven Beeintréchtigungen
zéhlen postiktale Unruhe und Verwirrtheitszustédnde, die selten sind und auch selten
langer als 2-3 Minuten andauern. Im Falle eines sehr selten auftretenden postiktalen

Delirs kénnen akut Benzodiazepine eingesetzt werden. Auflerdem kénnen auch Einbu-
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Ben in der Merkfahigkeit auftreten, wobei sowohl das retrograde als auch das anterogra-
de Gedachtnis betroffen sein kann. Diese Storungen der Gedéchtnisfunktion bilden sich
spétestens im Laufe einiger Wochen zuriick. Fiir eine strukturelle Schadigung des Gehirns
finden sich keine Beweise und sind auch als unwahrscheinlich anzusehen [I]. Kardiovas-
kuldre Zwischenfille treten meist im Zusammenhang mit der Narkose auf, aber auch das
Krampfgeschehen an sich fiihrt zu einer initialen Blutdrucksenkung mit Bradykardie und
nachfolgender Blutdrucksteigerung mit Tachykardie [33]. Selten kénnen verldngerte Kon-
vulsionen bis hin zum Status epilepticus auftreten, die akut antikonvulsiv behandelt und
damit beendet werden konnen. Weiterhin konnen passagere Kopfschmerzen, Ubelkeit,
Miidigkeit und Muskelschmerzen auftreten [33].

1.1.4 Wirkmechanismus

Die Wirkweise der EKT ist noch nicht vollstandig gekléart. Es existieren zahlreiche Mo-
delle zur Erklarung der antidepressiven und antipsychotischen Wirksamkeit der EKT.
Beschrieben werden Verdnderungen der zerebralen Durchblutung und Stoffwechselrate,
der Permeabilitit der Blut-Hirn-Schranke sowie Verdnderungen an den verschiedenen
Neurotransmitter- und Rezeptorsystemen (Dopamin, Noradrenalin, Serotonin) und der
neuroendokrinen Regulation (Hypothalamus-Hypophysen-Achse). Weiterhin zeigen sich
Verdanderungen bei Transkriptionsfaktoren, Mediatoren, Second- und Third-Messenger-
Systemen und eine vermehrte Plastizitét, das heifit vermehrte Synapsenbildung und Neu-

rogenese [7].

1.2 Herzfrequenzvariabilitat

Die Schwankungen des Sinusrhythmus um den Mittelwert der Herzfrequenz werden als
Herzfrequenzvariabilitéit bezeichnet. Diese wird durch das vegetative Nervensystem und

durch zentralventse Einfliisse moduliert [55].

Die einfache Analyse der HRV wird seit den frithen 1960iger Jahren durchgefiihrt. Da-
mals konnte gezeigt werden, dass eine verminderte fétale HRV ein Hinweis dafiir ist, dass
sich eine klinisch bedeutsame Hypoxie entwickeln kénnte [39]. Auch heute noch kommt

ihr eine bedeutsame Rolle in der Geburtshilfe in Form der ,Kardiotokographie® zu. 1977
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wurde erstmals von Wolf et al. eine verminderte HRV mit dem Auftreten von Arrhyth-
mien bei Patienten nach Myokardinfarkt und einer erhchten Mortalitdt in Verbindung
gebracht [91]. Inzwischen ist die HRV als Risikoparameter beziiglich der Pradiktion von
arrhythmiebedingten Komplikationen und Mortalitéat bei Patienten nach Myokardinfarkt
oder bei Herzinsuffizienz allgemein anerkannt [55]. Auch bei gesunden Patienten ist die
HRV von prognostischer Wertigkeit hinsichtlich kardialer Ereignisse [23], 90].

1.2.1 Physiologische Grundlagen

Die Regulation der Herzfrequenz erfolgt hauptséichlich iiber eine komplexe Interaktion
der beiden Bestandteile des autonomen Nervensystems, den Sympathikus und Parasym-
pathikus, die iiber regulatorische Zentren im Bereich der Pons und Medulla oblongata
in ihrer efferenten Impulsaktivitit gesteuert werden. Die Aktivitat des Parasympathikus
verlangsamt die Herzfrequenz. Dies wird iiber Acetylcholin vermittelt [83] [84]. Die sym-
pathischen Einfliisse werden iiber den Neurotransmitter Noradrenalin vermittelt. In Ruhe
dominiert die vagale Stimulation. Zusétzlich wird die Herzfrequenz durch arterielle und
kardiopulmonale Baroreflexe moduliert, sowie durch zentralventse Einfliisse und humorale
Mechanismen [28]. Eine hohe Herzfrequenzvariabilitét ist ein Zeichen fiir die erhaltene Ad-
aptationsfihigkeit des autonomen Nervensystems. Eine erhohte sympathoadrenerge Ak-
tivitéit fithrt zu einer Verminderung, ein Uberwiegen des Parasympathikus fithrt zu einer
erhohten HRV [55]. Es wurden mehrere Kennwerte zur Charakterisierung und Methoden
zur Bestimmung der HRV etabliert. Die ,, Task Force of The European Society of Cardio-
logy and The North American Society of Pacing and Electrophysiology* veroffentlichte
1996 Standards der Messung und Analyse der HRV. Die in der vorliegenden Arbeit ver-

wendeten Kennwerte liegen den Ergebnissen dieser Publikation zugrunde [55].

1.2.2 Methoden zur Bestimmung

Die HRV kann aus Kurz-oder Langzeitaufnahmen eines Elektrokardiogramms bestimmt
werden. Berechnet werden kénnen zeitbasierte und frequenzbasierte Kennwerte oder Kenn-

werte, die auf non-linearen Rechenmodellen basieren.
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Zeit-Basierte Auswertung

Grundlage der zeitbasierten Kennwerte ist die Messung des Intervalls zwischen zwei auf-
einanderfolgenden QRS-Komplexen, der NN-Intervalle (normal-to-normal). Es erfolgt die
Berechnung der Kennwerte, die die Verteilung der RR-Intervalle iiber einen definierten
Zeitraum beschreiben. Diese basieren entweder auf der Lange der RR-Intervalle selbst,

oder sie beruhen auf der Verteilung der Differenzen benachbarter RR-Intervalle.

Ein héufig ermittelter Parameter ist die Standardabweichung (SD) aller NN-Intervalle
(SDNN). Sie beinhaltet alle periodischen Komponenten der HRV. Ublicherweise wird die
SDNN aus einer 5-min oder einer 24-h Aufzeichnung ermittelt, da die Aufzeichnungsdauer
den Wert beeinflusst. Als prognostischer Faktor erlangte die SDNN klinische Bedeutung in
der ersten grofl angelegten Studie zur Beurteilung des Mortalitétsrisiko bei Patienten nach
Myokardinfarkt [49]. Ein weiterer Parameter der Zeit-basierten Auswertung ist der Pro-
zentsatz der Intervalle mit mindesten 50ms Abstand vom vorherigen Intervall (pNN50).
Eine hoher Wert weist auf eine rasche Anderung der Herzfrequenz hin und gilt als Zei-
chen fiir einen vermehrten vagalen Tonus [16]. Die Tabelle zeigt die gebréuchlichsten
Parameter der HRV des Zeitbereichs [55].

Zeitindices Definition Normwerte

SDNN Standardabweichung aller NN-Intervalle 141ms (SD 39)
SDANN Standardabweichung des Mittelwertes der NN-Intervalle 127 ms (SD 35)
in allen Fiinf-Minuten der gesamten Aufzeichnung

PNN50 Prozentsatz der Intervalle mit mindestens 50 ms k.A.
Abweichung vom vorausgehenden Intervall
RMSSD Quadratwurzel des quadratischen Mittelwertes 27 ms (SD 12)

der Summe aller Differenzen zwischen
benachbarten NN-Intervallen
HRV tri Triangulédrer Index der HRV 37 ms (SD 15)

Tabelle 1.1: Gebrauchliche statistische Kennwerte der HRV

Voraussetzung fiir die Vergleichbarkeit der verschiedenen Studien ist die Berechnung der
HRV-Variablen aus EKG-Abschnitten gleicher Lénge.

Die Dichteverteilung, also die Anzahl aller NN-Intervalle, kann auch graphisch in einem
Histogramm dargestellt werden, bei dem die unterschiedlich langen RR-Intervalle auf der
x-Achse und die Héaufigkeit dieser auf der y-Achse aufgetragen werden. Der Triangulédre In-

dex ist das Integral der Dichteverteilung, das bedeutet die Anzahl aller NN-Intervalle wird
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durch das Maximum der Dichteverteilung dividiert. Der Triangulére Index wird beson-
ders durch niedrige Frequenzanteile beeinflusst. Aus diesem Grund kann eine Aussage zur
Herzfrequenzvariabilitéit iiber 24 Stunden gemacht werden. Der Vorteil der geometrischen

Verfahren liegt in ihrer Robustheit gegeniiber mangelhafter Aufzeichnungsqualitét.

Frequenz-basierte Auswertung

Bei der frequenzbezogenen Analyse werden mittels Fourier-Transformation oder einem au-
toregressiven Verfahren kontinuierliche Signale (RR-Intervalldauer) in ihre rhythmischen
Komponenten aufgegliedert. Die Spektralanalyse liefert ein Powerspektrum, in dem die
spektrale Energie gegen die Frequenz aufgetragen wird. Die gebréuchlichen Parameter
sind die Low Frequency Power (LF, 0,04-0,15 Hz) und die High Frequency Power (HF,
0,15-0,5 Hz). Zusétzlich konnen in der Langzeitanalyse die Ultra Low Frequency Power
(ULF, < 0,003 Hz) sowie die Very Low Frequency Power(VLF, <0,04 Hz) unterschie-
den werden. Die Total Frequency Power (TP) umfasst das gesamte Spektrum zwischen
0 und 0,4 Hz. Die Spektralanalyse kann die unterschiedlichen Einfliisse des Sympathikus
und Parasympathikus auf den Sinusknoten differenzieren [5]. Die LF-Komponente scheint
sowohl sympathisch als auch parasympathisch moduliert zu werden [21], [43, 48] [67]. Die
HF-Komponente reflektiert die respiratorisch bedingte vagale Modulation der Sinusar-
rhythmie und gilt somit als Indikator der vagalen Aktivitat [57]. Einfluss haben u.a. das
Atemzugvolumen, Atmungsfrequenz, mittlere Herzfrequenz und das Alter. In der Spek-
tralanalyse ist auch die zirkadiane Rhythmik der Herzkreislaufregulation nachweisbar:
tagsiiber ist die LF-Komponente erhoht, wihrend nachts die HF-Komponente erhoht ist.
Der LF/HF-Quotient gilt als Indikator fiir Anderungen der sympathovagalen Balance
[56], 66, 79, B0, O2]. Die VLF-Komponente gilt hauptséichlich als Indikator der sympathi-
schen Aktivitdt, wird aber auch durch die parasympathische Aktivitit beeinflusst. Auch
thermoregulatorische Prozesse, vasomotorische Aktivitdten und das Renin-Angiotensin-
System haben Einfluss auf die VLF [55]. Zwischen bestimmten Parametern des Frequenz-
und Zeitbereichs konnten Korrelationen nachgewiesen werden [55] [06]. Beispielsweise ent-
spricht die SDNN der gesamten Power (TP) der Spektralanalyse (Ubersicht in [55]). Die
Tabelle zeigt die gebrduchlichen Parameter aus dem Frequenzbereich [55].
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Parameter Frequenzintervall Definition

HF 0,15-0,4 Hz Indikator der Parasympathikusaktivitét
LF 0,04-0,15 Hz Indikator der Sympathikus-(u. Parasympathikus)Aktivitat
VLF 0,003-0,04Hz Einfluss besonders durch Sympathikus(auch Parasympathikus)

thermoregulatorische und vasomotorische Einfliisse
Renin-Angiotensin-System

ULF unter 0,0033 Hz  zirkadiane Rhythmik
physische Aktivitét

Tabelle 1.2: Gebrauchliche Parameter aus dem Frequenzbereich

Nicht-lineare Verfahren

Weiterhin besteht die Moglichkeit dynamische Prozesse mit nicht-linearem Charakter, wie
sie auch bei der HRV durch das Zusammenspiel von himodynamischen, elektrophysiolo-
gischen und humoralen Faktoren, sowie Einfliissen durch das autonome und zentrale Ner-
vensystem entstehen, zu erfassen. Dies erfolgt durch nicht-lineare Verfahren, wie z.B. das
Verfahren der PRSA-Bestimmung, bei dem dezelerations-und akzelerationsabhéngige Mo-
dulationen der Herzfrequenzen quantifiziert werden. Dabei wird ein beliebig langes Zeit-
signal, wie z.B. die 24-Stunden Aufzeichnung des Herzschlages, in ein wesentlich kiirzeres
Signal (das PRSA-Signal) transformiert. Die Schwingungen des Originalsignals, wie au-
tonome Modulationen der Herzfrequenz durch Atmung, Renin-Angiotensin-System und
thermoregulatorische Prozesse spiegeln sich dabei in diesem PRSA-Signal wider. Rauschen
und Artefakte werden fast vollstéindig unterdriickt. Bei Gesunden zeigen sich hochampli-
tudige Modulationen dieses Signals, bei Patienten mit erhohten kardivaskuldren Risiko
ist dieses Signal geddampft [14]. Die Dezelerationskapazitét (DC) gibt die dezelerations-
abhingigen Modulationen wieder und spiegelt das Ausmafl der parasymphatischen Akti-
vitidt wider [I4]. Die DC ist in der Mortalitétspradiktion bei Postmyokardinfarktpatienten
selbst der linksventrikuldren Auswurffraktion, dem bisherigen Goldstandard, iiberlegen
[13].

Die nicht linearen Kennwerte korrelieren mit den HF und LF Komponenten [96].






2 Material und Methodik

2.1 Teilnehmerbeschreibung

In unserer Langzeit-EKG-Studie wurde ein Patientenkollektiv, bestehend aus 25 Patienten
und eine Kontrollgruppe mit 20 gesunden Teilnehmern untersucht. Die Untersuchung der
Patienten erfolgte vor der ersten EKT, nach 5 EKT und nach der letzten EKT. Patienten
und Probanden wurden ausfiihrlich iiber den Zweck der Studie und die Untersuchungs-

methode aufgeklart und erklarten schriftlich ihre Bereitschaft zur Teilnahme.

2.1.1 Patienten

Urspriinglich wurden 25 Patienten mit einer mindestens mittelgradigen depressiven Epi-
sode im Rahmen einer affektiven oder schizoaffektiven Storung (F.31.4, F. 32.2; F.32.3,
F.33.2 oder F. 25.1) eingeschlossen und 24 Stunden vor Beginn der Therapie, 48 Stunden
nach 5 EKT und 48 Stunden nach Ende der EK'T-Serie untersucht. Die Indikation zur EK'T
erfolgte ausschliesslich nach klinischen Gesichtspunkten und wurde von den behandeln-
den Klinikern gestellt. Zur Erhebung der klinisch bedeutsamen Daten wurden zum ersten
Untersuchungszeitpunkt ein Interview sowie eine klinische Untersuchung durchgefiihrt.

Ausschlusskriterien fiir die Studienteilnahme waren fehlende Einwilligungsfihigkeit.

Aufgrund nicht verwertbarer Langzeit-EKG-Aufnahmen bei 6 Patienten wegen zu kurzer
Aufnahmezeit oder Speicherfehlern verblieben 19 Patienten, bei denen eine Analyse der
HRV vorgenommen werden konnte. Von diesen wurden 2 Patienten aufgrund von Vor-
hofflimmern von der Analyse ausgenommen, so dass letztendlich insgesamt die Daten von

17 Patienten in unserer Studie ausgewertet werden konnten.

Der genaue Untersuchungsplan ist in der Tabelle dargestellt.
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2 Material und Methodik

Untersuchungen Ul U2 U3
24h vor EKT 1 | 48h nach EKT 5 | 48h nach EK'T Ende
Aufklarung, Einverstandinis X
Anamnese, klinische Diagnose X
BPRS X X X
HAM-D X X X
CGI X X X
BDI X X X
STAI-X1/X2 X X X
Langzeit-EKG X X X
Aktometer X X X

Tabelle 2.1: Untersuchungsplan

Medikamente

Alle Patienten erhielten im Rahmen ihrer Therapie Psychopharmaka welche zum Untersu-
chungszeitpunkt seit mindestens 3 Tagen beziiglich der Préparateauswahl als auch deren
Dosierung konstant verabreicht wurden. Die Patienten erhielten Antidepressiva, Neuro-
leptika, ,,Mood-Stabilizer “ und Benzodiazepine. Die Tabelle zeigt die einzelnen, vom

Kliniker verordneten Substanzen.

In der Patientengruppe waren 8 Patienten, die aufgrund eines arteriellen Hypertonus
Betablocker einnahmen. Die verordneten Betablocker sind in der folgenden Tabelle
abgebildet.

Durchfithrung der EKT

Zur Durchfiihrung der EKT wurde ein Gerdt mit Kurzimpuls (biphasischer Rechteckim-
puls, 1.5 ms) (Thymatron TM DG, Somatics, Lake Bluff, 1ll, USA) eingesetzt. Ein standar-
disiertes Narkoseschema (Methohexital 0.5-1.5 mg/kg KG, Succinylcholin 0.5-1.0 mg/kg
KG) wurde angewandt. Die Stimulation wurde unilateral rechts iiber der nichtdominan-
ten Hirnhemisphére begonnen, bei Bedarf wurde bilateral stimuliert. In der ersten Sitzung
wurde durch Stimulustitration die Krampfschwelle festgelegt, in den weiteren Sitzungen
betrug die Stimulationsenergie das 2-3fache der Initialdosis. Motorische (Cuff-Methode)

12



2.1 Teilnehmerbeschreibung

Medikament Durchschnittliche Dosisbereich N*

Tagesdosis

mg mg
Antidepressivum
Aponal 116,67 100-150 3
Clomipramin 187,5 150-225 2
Trimipramin 100 100 1
Citalopram 50 40-60 2
Fluoxetin 20 20 1
Paroxetin 30 30 1
Sertalin 100 100 1
Venlafaxin 275 150-375 3
Reboxetin 8 4-8 3
Tranylcypromin 10 10 1
Mirtazapin 45 45 1
Sonstige AD 4
Neuroleptikum
Quetiapin 204,17 50-700 6
Olanzapin 15,8 7,5-30 3
Risperidon 4 2-6 2
Flupentixol 1 1 2
Pipamperon 60 40-80 2
Aripiprazol 10 10 1
Haloperidol 15 15 1
Levomepromazin 230 230 1
Zuclopenthixol 20 20 1
»Mood-Stabilizer”
Lithium™** 12,2 12,2 2
Lamotrigin 100 100 1
Valproat 300 300 1
Benzodiazepin
Lorazepam 1,4 0,5-3 )
Alprazolam 1,5 1,5 1
Bromazepam 6 6 1

Tabelle 2.2: Verordnete Medikamente der 17 Patienten

*Mehrfachnennungen moglich
**Lithiummenge in mmol
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2 Material und Methodik

Medikament Durchschnittliche Dosisbereich N

Tagesdosis

mg mg
Bisoprolol 3,125 2,5-5 4
Metoprolol 71,25 47,5-95 2
Carvedilol 6,25 6,25 1
Propanolol 20 20 1

Tabelle 2.3: Verordnete Betablocker

und cerebrale Krampfdauer (EEG-Monitoring) wurden iiberwacht und eine Krampfdauer

von mindestens 25-30 Sekunden als aus therapeutischer Sicht ausreichend angenommen.

2.1.2 Kontrollgruppe

Die Kontrollgruppe bestand aus 20 gesunden Probanden. Diese waren frei von psychi-
schen und korperlichen Erkrankungen, was durch ein klinisches Interview inklusive Fami-
lienanamnese, sowie durch die Selbstbeurteilungsskalen Beck Depressions Inventar (BDI),
»State-Trait-Anxiety Inventory” (STAI) sowie Eppendorfer Schizophrenie Inventear (ESI)

gepriift wurde.

2.1.3 Soziodemographische Daten

Die in die Analyse eingegangene Patientengruppe bestand aus 17 Teilnehmern, davon
waren 6 Méanner und 11 Frauen. Das Durchschnittsalter betrug 51,9 Jahre (SD 13,6).
Der BMI lag durchschnittlich bei 26,8 (SD 5,7). 7 der 17 Patienten waren Raucher. 5
Patienten hatten die Hauptschule besucht, 5 verfiigten iiber einen qualifizierenden Haupt-
schulabschluss (Quali), 4 Patienten hatten die Realschule besucht und 3 verfiigten iiber
ein Abitur.

Unter den 20 gesunden Probanden waren 8 Méanner und 12 Frauen. Das Durchschnitts-
alter betrug 48,2 Jahre (SD 11,9 Jahre). Der BMI lag durchschnittlich bei 24,5 (SD 4,8).
Drei der 20 Probanden waren Raucher. 3 Probanden besaflen einen Hauptschulabschluss,
6 Probanden besaflen einen Realschulabschluss und 11 Probanden verfiigten iiber ein Ab-
itur. Die Tabelle zeigt die soziodemographischen Daten der Teilnehmer.
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2.1 Teilnehmerbeschreibung

Patienten Kontrolle 9]

Alter [Jahre] (SD) 51,9 (13,6) 48,2 (11,9) n.s.*
Minnlich (Prozent) 6 (35,3) 8 (40) n.s.**
Raucher (Prozent) 7 (41,2) 3 (12,5) 0,009**
BMI (SD) 26,8 (5,7) 24,5 (4.8)  ns*
Schulabschluss(Abitur) 3 (17,6)  11(55) 0,016**

Tabelle 2.4: Soziodemographische Daten der Teilnehmer; * Mann-Whitney-U-Test, **Chi-
Quadrat-Test

Die Abbildung zeigt die soziodemographischen Daten in der Ubersicht.
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2 Material und Methodik
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Abbildung 2.1: Soziodemographische Daten der Kontroll- und Patientengruppe
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2.2 Fragebégen

2.2 Fragebogen

Es wurden insgesamt 6 Fragebogen verteilt. 3 Selbstbeurteilungsbogen und 3 Fremdbe-
urteilungsbogen. Die Fremdratings wurden jeweils von dem behandelnden Kliniker aus-

gefiillt.

Beck Depressions Inventar (BDI)

Das BDI ist ein seit 30 Jahren weit verbreitetes und in vielfdltigen klinischen Zusam-
menhéngen erfolgreich eingesetztes Selbstbeurteilungsinstrument zur Erfassung des Schwe-
regrades einer depressiven Symptomatik [15]. Die hdufigsten Beschwerden sind zu 21 Ttems
komprimiert (z.B. traurige Stimmung, Pessimismus, Versagen, Unzufriedenheit, Schuld-
gefithle, Weinen, Reizbarkeit, sozialer Riickzug, Entschlussunfahigkeit, Schlafstorungen,
Appetitverlust u.a.). Das BDI erweist sich als ein auch fiir Verlaufsuntersuchungen ge-
eignetes Instrument. Seine Aussage bleibt von Lebensalter, Geschlecht und nosologisch-
diagnostischer Eingruppierung des Patienten weitgehend unberiihrt. Der Gesamtsummen-
wert korreliert hier mit dem Schweregrad der depressiven Symptomatik. Die Bearbeitungs-
dauer betragt 10 bis 15 Minuten.

Hamilton Depression Scale (HAMD)

Die Hamilton Depression Scale (HAMD) stellt die am weitesten verbreitete Fremdbeur-
teilungsskala zur Einschétzung des Schweregrades einer diagnostizierten Depression dar
[37]. Die Gesamtskala besteht aus 21 Ttems, die sich auf Tagesschwankungen, Deperso-
nalisation und Derealisation, paranoide Symptome und Zwangssymptome beziehen. Die

Beurteilung der einzelnen Bereiche erfolgt 3- bzw. 5stufig.

State-Trait-Anxiety Inventory (STAI)

Dieses Verfahren basiert auf der Unterscheidung von Angst als Zustand und Angst als
Eigenschaft. Das Trait-Modell der Angst, auf dem fast alle bisher entwickelten allgemei-

nen oder bereichsspezifischen Angstfragebogen beruhen, wurde bei der Konzeption des
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2 Material und Methodik

STAI um den Aspekt der Angst als voriibergehendem emotionalen Zustand, der in sei-
ner Intensitit iiber Zeit und Situation variiert (State-Angst), erweitert. Angst als relativ
iiberdauerndes Personlichkeitsmerkmal (Trait-Angst, Angstlichkeit) bezieht sich demge-
geniiber auf individuelle Unterschiede in der Neigung zu Angstreaktionen. Die zwei Skalen
des STAI mit jeweils 20 Items dienen der Erfassung von Angst als Zustand (State-Angst)
und Angst als Eigenschaft (Trait-Angst) [76]. Die Bearbeitungsdauer betrigt ca. 3 bis 6
Minuten fiir jede Skala.

Eppendorfer Schizophrenie Inventar (ESI)

Das ESI dient der quantitativen Erfassung von subjektiven kognitiven Dysfunktionen, die
charakteristisch fiir die Schizophrenie sind. Es besteht aus 40 Items, die sich auf vier klini-
sche Skalen (Aufmerksamkeits- und Sprachbeeintriachtigung, Bezichungsideen, Akustische
Unsicherheit, Wahrnehmungsabweichung) sowie die Kontrollskala Offenheit verteilen. Die
mit dem ESI abgebildeten Dysfunktionen werden normalerweise von Schizophrenen nicht
nur haufiger angegeben als von psychisch Gesunden, sondern auch haufiger als von anderen
klinischen Gruppen, z.B. Depressiven oder Zwangskranken. Es ist sowohl die normierte
ESI-Standardversion (Beurteilungszeitraum: die letzten vier Wochen) als auch eine zur
engmaschigeren Verlaufsbeschreibung geeignete ESI-Kurzversion (Beurteilungszeitraum:
die letzten sieben Tage) erhiltlich [58] Die Bearbeitungsdauer betrégt ca. 5 - 10 Minu-

ten.

Clinical Global Impressions (CGl)

Die CGI kann als leicht durchzufiihrende Beurteilungsskala zur Erfassung der Therapie-
effekte verwendet werden. Dabei wird initial der Schweregrad der Krankheit auf einer
Skala zwischen 1 und 8 beurteilt. Bei der néchsten Beurteilung werden zusétzlich die Zu-
standsdnderung und die Therapeutische Wirksamkeit der Behandlung erfasst. Je hoher
der Gesamtsummenwert jeder Skala, desto schwerwiegender ist die Symptomatik des Pa-
tienten [36].
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2.3 Langzeit-EKG

Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS)

Dieses Fremdbeurteilungsverfahren stellt die verkiirzte Version zweier umfangreicherer
Skalen dar, der MSRPP (Multidimensional Scale for Rating Psychiatric Patients) und der
IMPS (Inpatient Multidimensional Psychiatric Scale). Die BPRS wurde vor allem fiir hos-
pitalisierte psychiatrische Patienten entwickelt, insbesondere fiir Schizophrene und eignet
sich gut zur Verlaufsbeschreibung. Bei dementiellen Erkrankungen kann die BPRS eben-
falls Anwendung finden [54]. Die BPRS besteht in der vorliegenden Fassung aus insgesamt
18 Items. Die Beurteilung wird anhand einer 7stufigen Skala vorgenommen, die von , nicht
vorhanden” (1) bis ,,extrem stark” (7) reicht. Fiir die Interpretation konnen neben dem Ge-
samtwert fiinf faktorenanalytisch begriindete Skalen gebildet werden: Angst/Depression,

Anergie, Denkstorungen, Aktivierung und Feindseligkeit /Mifitrauen.

2.3 Langzeit-EKG

Fiir die EKG-Aufzeichnung wurden die digitalen Langzeit-EKG-Rekorder Lifecard CF von
der Firma Reynolds Medizinische Elektronik GmbH verwendet. Die Daten konnten auf
einer Compact Flashcard mit einem Aufzeichnungszeitraum von bis zu 48 Stunden gespei-
chert werden. Fiir eine Langzeit-EKG-Aufzeichnung wurde die Haut der zu untersuchen-
den Person sorgféltig gereinigt, vorhandene Héarchen mit einem Einmalrasierer entfernt.
Anschlieflend wurden 3 vorgelierte Einmal-Elektroden (,,Blue Sensor”) aufgeklebt und
mittels drei seperaten Kabeln mit dem Aufnahmerekorder verbunden. Zusétzlich wurden
die Einmal-Elektoden mit Durapore - Pflastern am Oberkorper befestigt, um Artefakte
zu vermindern. Die Patienten und Probanden wurden darauf hingewiesen ihre téglichen
Arbeiten wie gewohnt zu verrichten. Die Auswertung der EKG-Aufzeichnungen sowie
die Berechnung der HRV-Kennwerte erfolgte elektronisch durch das kompatible Analyse-
system ,, LibRasch” (Version 0.7.3). Die Aufzeichnungsqualitit wurde aulerdem manuell

durch erfahrene medizinisch-technische Assistenten iiberpriift.
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2 Material und Methodik

2.4 Aktometrie

Aktometer dienen zur Messung und Aufzeichnung der motorischen Aktivitit. Unsere Teil-
nehmer trugen Aktometer der Firma Gefatec GmbH am nicht-dominanten Handgelenk
wahrend der gesamten EKG-Untersuchung. Diese Gerite besitzen die Grofle einer Arm-
banduhr und behindern nicht die Ausfithrung téglicher Aktivitdten. Das Aktometer be-
stand aus drei piezoelektrischen Kristallen und speicherte im Abstand von 60 Sekunden
das Ausmafl der Bewegung und die Beschleunigung bezogen auf die 3 Raumachsen (x,
y und z). Die Messergebnisse konnten dann mit Hilfe des Computerprogramms , Akti-
plot” (Version 1.3) ausgewertet werden. Die gewonnen Daten verglichen wir mit den Schlaf-
zeiten, die von den Teilnehmern aufgeschrieben wurden. Danach wurde aus der EKG-
Aufzeichnung jeweils ein vierstiindiger Tages-und Nachtabschnitt bestimmt. Die Auswahl
dieser Abschnitte beriicksichtigte neben den Patientenangaben auch eine méglichst durch-
gehende Aktivitét beim Tagesabschnitt (mind. 57/min Beschleunigung in der Aktometrie)
und moglichst durchgehenden Schlaf beim Nachtabschnitt.

2.5 Statistische Analyse

Die Berechnung der Ergebnisse erfolgte, je nach statistischem Verfahren, entweder in
absoluten Zahlen, Prozentangaben oder als Mittelwerte und Standardabweichung. Fiir
den Vergleich der Daten der Teilnehmer wurden der Chi Quadrat Test fiir diskrete Va-
riablen und der Mann-Whitney-Test fiir stetige Variablen verwendet. Fiir den Vergleich
der Werte im Verlauf der Untersuchungen wurde der Wilcoxon Test fiir 2 verbundene
Stichproben verwendet. Ein Signifikanzniveau von p kleiner 0,05 wurde fiir die Testent-
scheidung zum Vorliegen auf statistische Signifikanz zwischen Gruppen bzw. zwischen 2
Variablen festgelegt. Fiir die Abbildungen wéhlten wir Balkendiagramme und Boxplots.
Alle Berechnungen wurden mit dem statistischen Software Programm SPSS (Version 16.0)
durchgefiihrt.

20



3 Ergebnisse

3.1 Patientengruppe versus Kontrollgruppe

3.1.1 Psychopathologie

Die Werte der Patienten im BDI gegeniiber der Kontrollgruppe waren signifikant erhcht.
Zustandsangst (STAI X1) wurde bei den Patienten im hoheren Umfang beschrieben, als
bei der Kontrollgruppe, dieser Unterschied war aber nicht signifikant. Im Rahmen des ESI
gaben die Patienten an, neben Aufmerksamkeits- und Sprachbeeintriachtigungen, auch un-
ter Wahrnehmungsabweichungen, Beziehungsideen und akustischer Unsicherheit zu leiden.
Die Werte der Kontrollgruppe lagen im Normalbereich. Bei der klinischen Einschétzung
des behandelnden Arztes (CGI, HAMD) wurde ein hoher Depressionsgrad und Schwer-
grad der Erkrankung (,,deutlich krank”) bei den Patienten aufgezeigt. Eine Ubersicht iiber
die Ergebnisse der Fragebogen zeigt Tabelle [3.1]

3.1.2 Aktometrie
Tages-und Nachtabschnitte

Die Bestimmung der 4stiindigen Tagesabschnitte bei den Patienten und der gesunden
Kontrollgruppe erfolgte in Zeitintervallen am Tag von 8:30 bis 21:50 Uhr bzw. in der Nacht
von 22:00 bis 7:50 Uhr. Die durchschnittlich ausgewéhlten Tages- und Nachtabschnitte
sind in Tabelle [3.2] dargestellt.
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3 Ergebnisse

Test-Subskalen Patienten Kontrolle p*
BDI: N= 13 N= 18

Summe 28,54 (14,003) 2,89 (3,07) < 0,001
HAMD 25,00 (9,28)

STAI: N=13 N= 18

Zustandsangst 44,85 (6,23) 39,94 (9,93) n.s.
ESI: N=13 N=18
Aufmerksamkeits-/

Sprachbeeintrachtigung 6,85 (4,85) 0,44 (0,92) < 0,001
Akustische Unsicherheit 1,54 (2,11) 0,67 (1,19) ns.
Beziehungsideen 1,08 (1,71) 0,06 (0,24) n.s.
Wahrnehmunsabweichung 2,15 (2,30) 0,17 (0,38) 0,012
CGI 6,23 (0,60)

Tabelle 3.1: BDI, HAMD, STAI, ESI und CGI mit Mittelwert und Standardabweichung
bei der Patientengruppe zum Untersuchungszeitpunkt Ul sowie gesunder
Kontrollgruppe; *Unterschiede wurden mit dem Mann-Whitney-Test gepriift

Zeitabschnitt Patienten Kontrolle
Tag-Intervall

Beginn 14:50 13:06
Ende 18:57 17:06
Nacht-Intervall

Beginn 00:30 00:45
Ende 04:30 04:48

Tabelle 3.2: Durchschnittlich ausgewéhlte Tages-und Nachtabschnitte bei der Patienten-
gruppe und der gesunden Kontrollgruppe

Aktivitat

Die mittels Aktometrie bestimmte Aktivitdt zeigte signifikant mehr Aktivitdt bei der
Kontrollgruppe iiber den Zeitraum von 24 Stunden. Im 4stiindigen Tagesabschnitt zeigte
sich tendenziell mehr Aktivitdt bei der Kontrollgruppe, wobei der Unterschied zur Pati-
entengruppe nicht signifikant war. Eine Ubersicht iiber die Aktivitit zeigt Tabelle .

Zeitabschnitt Patienten Kontrolle p*
24 Stunden 72,62 106,98 0,019
4-Stunden-Tag 140,72 169,66 n.s.

Tabelle 3.3: Durchschnittliche Aktivitat iber 24 Stunden als auch {iber 4 Stunden am Tag
bei der Patientengruppe und der gesunden Kontrollgruppe; *Mann-Whitney-
Test
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3.1 Patientengruppe versus Kontrollgruppe

Beim Vergleich der Aktivitédt konnte ein Unterschied zwischen Frauen und Méannern fest-
gestellt werden. Bei den Frauen der Kontrollgruppe zeigte sich signifikant mehr Aktivitat
iiber den 24-Stunden Zeitraum, sowie tendenziell auch mehr Aktivitdt im ausgewéhlten
Tagesabschnitt. Bei den Ménnern konnte kein Unterschied in der Aktivitit festgestellt
werden. Die Tabelle , sowie die Abbildung zeigen die Aktivitéten in der Ubersicht.

Die Aktivitdt wird dabei anhand der Beschleunigung in m/s hoch 2 gemessen.

Zeitabschnitt Patienten Kontrolle p*

Frauen

24 Stunden 70,54 124,07 0,006
4-Stunden-Tag 143,83 199,75 n.s.
Manner

24 Stunden 76,38 82,56 n.s.
4-Stunden-Tag 135,14 126,66 n.s.

Tabelle 3.4: Durchschnittliche Aktivitat iiber 24 Stunden als auch iiber 4 Stunden am Tag
bei den méannlichen und weiblichen Patienten sowie der gesunden Kontroll-
gruppe; * Mann-Whitney-Test

Aktivitdt iiber 24 Stunden Aktivitiat Tagesabschnitt

200,00

300,00

150,004

200,004

100,001

mittlere Aktivitat (m/s*2)
mittlere Aktivitat (m/s*2)

100,00
50,004

0,004 0,00+

) T ) )
Manner Frauen@patienten Manner Frauen

CKentrolle W Patienten
Ckentrolle

Abbildung 3.1: Aktivitit iiber 24 Stunden und am Tag im Vergleich
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3 Ergebnisse

3.1.3 Herzfrequenz

Beim Vergleich der Patientengruppe mit der gesunden Kontrollgruppe zeigten sich beziiglich
der minimalen als auch der durchschnittlichen Herzfrequenz signifikant hohere Werte bei
den Patienten. (HR min p= 0,018; HR mean p=0,026). In der Tabelle [3.5 sind die Herz-

frequenzwerte dargestellt.

Bei der Auftrennung der Gruppen nach Geschlecht zeigte sich bei den Frauen eine signi-
fikant erhohte minimale Herzfrequenz bei den Patientinnen (HR min p= 0,023). Bei den
Méannern unterschieden sich die Herzfrequenzwerte nicht signifikant. Allerdings zeigten
sich tendenziell hohere Herzfrequenzwerte in der Patientengruppe. Die unterschiedlichen
Herzfrequenzwerte bei Ménnern und Frauen sind in Tabelle dargestellt.

Patienten Kontrolle p*

Minimale Herzfrequenz 63,61 53,84 0,018
Mittlere Herzfrequenz 82,57 73,44 0,026
Maximale Herzfrequenz 123,23 118,57 n.s.

Tabelle 3.5: Minimale, durchschnittliche und maximale Herzfrequenz iiber 24 Stunden
bei der Patientengruppe zum Zeitpunkt Ul sowie gesunder Kontrollgruppe;
*Mann-Whitney-Test

Patienten Kontrolle p*

Frauen

Minimale Herzfrequenz 68,35 55,66 0,023
Mittlere Herzfrequenz 86,74 76,03 n.s.
Maximale Herzfrequenz 124,80 125,52 n.s.
Minner

Minimale Herzfrequenz 54,94 51,12 n.s.
Mittlere Herzfrequenz 74,93 69,57 n.s.
Maximale Herzfrequenz 120,31 108,14 n.s.

Tabelle 3.6: Minimale, durchschnittliche und maximale Herzfrequenz iiber 24 Stunden
bei der Patientengruppe sowie Kontrollgruppe getrennt nach Geschlecht zum
Zeitpunkt Ul; *Mann-Whitney-Test
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3.1 Patientengruppe versus Kontrollgruppe

3.1.4 HRV-Kennwerte

Die Patienten wiesen bei allen untersuchten zeit- und frequenzbasierten HRV-Kennwerten
sowie der DC niedrigere Werte gegeniiber der Kontrollgruppe auf. Diese Unterschiede
erreichten signifikantes Niveau mit Ausnahme der SDNN iiber 24 Stunden und der RMSSD
Tag. Eine Ubersicht iiber die HRV-Werte der Patienten und der Kontrollgruppe zeigt
Tabelle [3.71

HRV-Kennwerte Patienten Kontrolle p*

N=17 N= 20
24 Stunden
Lg SDNN 1,98 2,12 n.s.
Lg HRVi 1,42 1,59 0,018
Lg RMSSD 1,21 141 0,001
Lg TP 3,90 4,26 0,008
Lg ULF 3,86 4,17 0,022
Lg VLF 2,72 3,32 < 0,001
Lg LF 2,08 2,85 < 0,001
Lg HF 1,58 2,19 < 0,001
DC 4,35 7,94 < 0,001
4-Stunden Tag
Lg SDNN 1,77 1,94 0,003
Lg HRVi 1,18 1,40 0,002
Lg RMSSD 1,18 1,33 n.s.
Lg TP 3,47 3,82 0,03
Lg ULF 3,35 3,63 0,012
Lg VLF 2,60 3,14 0,01
Lg LF 1,86 2,68 0,02
Lg HF 1,35 1,90 < 0,001
DC 3,59 7,22 < 0,001
4-Stunden Nacht
Lg SDNN 1,68 1,91 < 0,001
Lg HRVi 1,05 1,34 < 0,001
Lg RMSSD 1,22 1,48 0,02
Lg TP 3,21 3,75 < 0,001
Lg ULF 2,92 3,34 < 0,001
Lg VLF 2,67 3,33 < 0,001
Lg LF 2,07 2,91 < 0,001
Lg HF 1,53 2,25 < 0,001
DC 5,04 9,28 < 0,001

Tabelle 3.7: Gemittelte HRV-Kennwerte bei der Patientengruppe zum Untersuchungszeit-
punkt Ul sowie gesunder Kontrollgruppe; * Mann-Whitney-Test
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3 Ergebnisse

Analysierte man die Gruppen getrennt nach Geschlechtern zeigten die Frauen der Pati-
entengruppe signifikant niedrigere HRV-Kennwerte gegeniiber den Frauen der Kontroll-
gruppe. Ausnahme war die RMSSD Tag, die eine tendenzielle Erniedrigung aufwies (p=
0,059).

Auch bei den Ménnern zeigten die gesamten HRV-Kennwerte der Patientengruppe ge-
geniiber der Kontrollgruppe niedrigere Werte. Eine signifikante Erniedrigung zeigte sich
dabei bei der TP, VLF, LF, HF und DC, der HRVi, TP, VLF, LF und DC am Tag und
der HRVi, LF und DC in der Nacht.

Die Tabelle zeigt die HRV-Kennwerte der Frauen, die Tabelle zeigt die HRV-

Kennwerte der Méanner.

Die Dezelerationskapazitét ist im Verlauf in Abbildung dargestellt. Diese war bei der
Patientengruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant vermindert. Der Unterschied

war bei den Méannern vor allem wihrend der Nachtmessung sehr ausgepragt.
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3.1 Patientengruppe versus Kontrollgruppe

HRV-Kennwerte Patienten Kontrolle p*

N=11 N=12
24 Stunden
Lg SDNN 1,93 2,11 0,037
Lg HRVi 1,38 1,59 0,027
Lg RMSSD 1,17 1,38 0,013
Lg PNN50 0,47 0,52 0,013
Lg ULF 3,71 4,13 0,027
Lg VLF 2,50 3,23 < 0,001
Lg LF 1,90 2,74 0,001
Lg HF 1,51 2,11 0,011
DC 4,01 7,23 0,004
4-Stunden Tag
Lg SDNN 1,72 1,92 0,019
Lg HRVi 1,13 1,37 0,023
Lg RMSSD 1,14 1,29 n.s.
Lg TP 3,38 3,78 0,023
Lg ULF 3,29 3,64 0,032
Lg VLF 2,44 3,04 0,011
Lg LF 1,72 2,53 0,02
Lg HF 1,26 1,79 0,019
DC 3,46 6,23 0,004
4-Stunden Nacht
Lg SDNN 1,60 1,61 0,001
Lg HRVi 1,17 1,04 < 0,001
Lg RMSSD 1,17 1,23 0,016
Lg PNN50 0,60 0,43 0,001
Lg TP 2,99 3,14 < 0,001
Lg ULF 2,71 2,79 < 0,001
Lg VLF 2,43 2,63 < 0,001
Lg LF 1,86 2,08 < 0,001
Lg HF 1,44 1,68 0,004
DC 4,46 4,81 0,001

Tabelle 3.8: Gemittelte HRV-Kennwerte bei den Frauen zum Untersuchungszeitpunkt Ul;
* Mann-Whitney-Test
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3 Ergebnisse

Tabelle 3.9: Gemittelte HRV-Kennwerte bei den Méannern zum Untersuchungszeitpunkt

28

HRV-Kennwerte Patienten Kontrolle p*
N=6 N=8

24 Stunden

Lg SDNN 2,09 2,12 n.s.
Lg HRVi 1,49 1,58 n.s.
Lg RMSSD 1,30 1,44 n.s.
Lg TP 4,17 4,32 0,049
Lg ULF 4,12 4,22 n.s.
Lg VLF 3,11 3,46 0,001
Lg LF 2,41 3,03 0,001
Lg HF 1,72 2,30 0,008
DC 5,11 9,01 0,002
4-Stunden Tag

Lg SDNN 1,87 1,98 n.s.
Lg HRVi 1,25 1,45 0,020
Lg RMSSD 1,26 1,38 n.s.
Lg TP 3,62 3,88 0,043
Lg ULF 3,47 3,61 n.s.
Lg VLF 2,88 3,29 0,008
Lg LF 2,12 291 0,001
Lg HF 1,51 2,07 n.s.
DC 3,86 8,72 0,002
4-Stunden Nacht
Lg SDNN 1,83 1,97 n.s.
Lg HRVi 1,19 1,39 0,029
Lg RMSSD 1,32 1,50 n.s.
Lg TP 3,62 3,86 n.s.
Lg ULF 3,30 3,45 n.s.
Lg VLF 3,11 3,43 n.s.
Lg LF 2,47 3,11 0,008
Lg HF 1,70 2,28 n.s.
DC 6,34 10,24 0,006

U1; *Mann-Whitney-Test



3.1 Patientengruppe versus Kontrollgruppe
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Abbildung 3.2: Dezelerationskapazitiat im Vergleich
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3 Ergebnisse

Vergleicht man die Werte getrennt nach Geschlecht in der jeweiligen Gruppe, zeigte sich,
dass Frauen der Kontrollgruppe im Vergleich zu den Méannern niedrigere HRV-Kennwerte
aufwiesen. So konnte dies fiir die LF (p=0,025), VLF (p=0,047), LF Nacht (p=0,016),
LF Tag (p=0,031) und die DC Tag (p=0,016) gezeigt werden. Die Werte in der Patien-

tengruppe wiesen keinen signifikanten Unterschied auf.

Die Tabelle [3.10] zeigt die Werte der Patientengruppe in der geschlechtsspezifischen Ana-
lyse.

HRV-Kennwerte Frauen Minner p*

N=11 N=6
24 Stunden
Lg SDNN 1,93 2,09 n.s.
Lg HRVi 1,38 1,49 n.s.
Lg RMSSD 1,17 1,30 n.s.
Lg ULF 3,71 4,12 n.s.
Lg VLF 2,50 3,11 n.s.
Lg LF 1,90 2,41 n.s.
Lg HF 1,51 1,72 n.s.
DC 4,01 5,11 n.s.
4-Stunden Tag
Lg SDNN 1,72 1,87 n.s.
Lg HRVi 1,13 1,25 n.s.
Lg RMSSD 1,14 1,26 n.s.
Lg TP 3,38 3,62 n.s.
Lg ULF 3,29 3,47 n.s.
Lg VLF 2,44 2,88 n.s.
Lg LF 1,72 2,12 n.s.
Lg HF 1,26 1,61 n.s.
DC 3,46 3,86 n.s.
4-Stunden Nacht
Lg SDNN 1,60 1,83 n.s.
Lg HRVi 1,17 1,19 n.s.
Lg RMSSD 1,17 1,32 n.s.
Lg TP 2,99 3,62 n.s.
Lg ULF 2,71 3,30 n.s.
Lg VLF 2,43 3,11 n.s.
Lg LF 1,86 2,47 n.s.
Lg HF 1,44 1,70 n.s.
DC 4,46 6,34 n.s.

Tabelle 3.10: Gemittelte HRV-Kennwerte bei den Frauen und Mannern der Patienten-
gruppe zum Untersuchungszeitpunkt Ul; * Mann-Whitney-Test
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3.1 Patientengruppe versus Kontrollgruppe

Die Tabelle zeigt die Werte der Kontrollgruppe in der geschlechtsspezifischen Analy-

Se.

HRV-Kennwerte

Frauen Minner  p*

N=12 N=38
24 Stunden
Lg SDNN 2,11 2,12 n.s.
Lg HRVi 1,59 1,58 n.s.
Lg RMSSD 1,38 1,44 n.s.
Lg ULF 4,13 4,22 n.s.
Lg VLF 3,23 3,46 0,047
Lg LF 2,74 3,03 0,025
Lg HF 2,11 2,30 n.s.
DC 7,23 9,01 n.s.
4-Stunden Tag
Lg SDNN 1,92 1,98 n.s.
Lg HRVi 1,37 1,45 n.s.
Lg RMSSD 1,29 1,38 n.s.
Lg TP 3,78 3,88 n.s.
Lg ULF 3,64 3,61 n.s.
Lg VLF 3,04 3,29 n.s.
Lg LF 2,53 291 0,031
Lg HF 1,79 2,07 n.s.
DC 6,23 8,72 0,016
4-Stunden Nacht
Lg SDNN 1,61 1,97 n.s.
Lg HRVi 1,04 1,39 n.s.
Lg RMSSD 1,23 1,50 n.s.
Lg TP 3,14 3,86 n.s.
Lg ULF 2,79 3,45 n.s.
Lg VLF 2,63 3,43 n.s.
Lg LF 2,08 3,11 0,016
Lg HF 1,68 2,28 n.s.
DC 4,81 10,24 n.s.

Tabelle 3.11: Gemittelte HRV-Kennwerte bei den Frauen und Ménnern der Kontrollgrup-

pe zum Untersuchungszeitpunkt Ul; * Mann-Whitney-Test
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3 Ergebnisse

3.2 Patientengruppe im Verlauf

Die Ergebnisse der Patientengruppe im Verlauf der EKT-Serie sind nachfolgend darge-
stellt. Hierbei bedeutet p* die Irrtumswahrscheinlichkeit fiir den Wilcoxon Test auf Un-
terschiede zwischen Untersuchungszeitpunkt Ul und U2 und p** die Irrtumswahrschein-

lichkeit fiir den Wilcoxon Test zwischen Untersuchungszeitpunkt Ul und U3.

3.2.1 Psychopathologie

Eine Ubersicht iiber die Ergebnisse der Fragebogen und des Fremdratings im Verlauf
(BDI, HAMD, STAI, EST und CGI ) zeigt Tabelle[3.12] Der Schweregrad der Depression,
gemessen am HAMD), verbesserte sich signifikant. Zu Beginn der Behandlung betrug der
mittlere HAMD-Score 25,00 (9,28), nach der 5. EKT 17,85 (10,29) und nach Beendigung
der EKT-Serie 13,08 (8,48). Auch die BDI-Werte verminderten sich im Verlauf signifikant.
Im Trend verringerten sich im Verlauf der Untersuchung auch die Zustandsangst (STAI),

sowie Aufmerksamkeits- und Sprachbeeintriachtigungen und Wahrnehmungsabweichungen
(ESI) .

Test-Subskalen Ul U2 U3 p* p**
BDI: N=13 N= 18 N=13

Summe 28,54 (14,903) 22,00(16,70) 17,92(15,64) 0,018 0,01
HAMD 25,00 (9,28) 17,85 (10,29) 13,08 (8,48) 0,003 0,001
STAI N=13 N= 18 N=13

Zustandsangst 44,85 (6,23) 39,94 (9,93) 42,77(5,22) ns. 1.S.
ESI: N=13 N=18 N=13

Aufmerksamkeits-/

Sprachbeeintréichtigung 6,35 (4,85) 0,44 (0,92) 3,62(6,01) 1.S. 1.S.
Akustische Unsicherheit 1,54 (2,11) 0,67 (1,19) 1,31(2,43) n.s. n.s.
Beziehungsideen 1,08 (1,71) 0,06 (0,24) 0,62 (1,19) n.s. 1.S.
Wahrnehmunsabweichung 2,15 (2,30) 0,17 (0,38) 1,31(2,72) 1.S. 1.S.
CGI 6,23 (0,60) 5,46 (0,78) 4,46 (1,13) 0,002 0,001

Tabelle 3.12: BDI, HAMD, STAI, ESI und CGI mit Mittelwert und Standardabweichung
bei der Patientengruppe zu den Untersuchungszeitpunkten Ul, U2, sowie
U3; *Unterschiede zwischen Ul und U2 getestet mit Wilcoxon Test, **Un-
terschiede zwischen Ul und U3 getestet mit Wilcoxon-Test

Die klinische Symptomatik verbesserte sich im Verlauf der EKT-Behandlung deutlich.
Zum ersten Untersuchungszeitpunkt betrug der mittlere CGI 6,23 (0,60). Nach der 5.
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3.2 Patientengruppe im Verlauf

EKT betrug der mittlere CGI 5,46 (0,78) und nach Abschluss der EKT-Serie lag der
mittlere CGI bei 4,46 (1,13). Diese Ergebnisse sprechen fiir eine signifikante Besserung der
Krankheitsschwere von ,,deutlich krank” hin zu ,,leicht bis méBig krank”. Die Abbildung3.3|

zeigt die Werte des Fremdratings im Verlauf.
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Abbildung 3.3: CGI und HAMD im Verlauf
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3 Ergebnisse

3.2.2 Aktometrie

Tages-und Nachtabschnitte

Die Bestimmung der Tagesabschnitte bei den Patienten erfolgte in Zeitintervallen von
12:00 bis 21:45 Uhr bzw. der Nachtabschnitte von 22:00 bis 7:20 Uhr. Die durchschnittlich
ausgewihlten Tages-und Nachtabschnitte zeigt Tabelle |3.13]

Zeitabschnitt Ul U2 U3
Tag-Intervall

Beginn 14:50 14:57 14:07
Ende 18:57 18:57 18:07
Nacht-Intervall

Beginn 00:30 00:53 01:04
Ende 04:30 04:53 05:04

Tabelle 3.13: Durchschnittlich ausgewihlte Tages-und Nachtabschnitte bei der Patienten-
gruppe zu den Untersuchungszeitpunkten Ul, U2 und U3

Aktivitat

Die mittels Aktometrie bestimmte Aktivitit zeigte im Verlauf keine signifikanten Unter-
schiede. Die Tabelle und die Abbildung zeigen die Aktivitdt der Patientengruppe

im Verlauf.

Zeitabschnitt U1l U2 U3 p* p**
Patienten

24 Stunden 72,62 7225 71,25 n.s. n.s.
4-Stunden-Tag 140,72 113,81 116,62 n.s. n.s.
Frauen

24 Stunden 70,54 60,70 68,45 n.s. n.s.
4-Stunden-Tag 143,83 104,75 117,40 n.s. n.s.
Méanner

24 Stunden 76,38 90,72 76,29 n.s. n.s.
4-Stunden-Tag 135,14 128,30 115,23 n.s. n.s.

Tabelle 3.14: Durchschnittliche Aktivitat iiber 24 Stunden als auch {iber 4 Stunden am
Tag bei der Patientengruppe, sowie getrennt nach Geschlecht zum Untersu-

chungszeitpunkt Ul, U2 sowie U3

Beim Vergleich der Aktivitdt von Ménnern und Frauen zeigten sich keine signifikanten

34



3.2 Patientengruppe im Verlauf

Unterschiede. Allerdings zeigt sich in der graphischen Darstellung ein niedrigeres Akti-
vitdtslevel bei den Frauen (s. Tabelle und Abbildung [3.4).

Minner Frauen p*

U1
24 Stunden 76,38 70,54 n.s.
4-Stunden-Tag 135,13 143,83  n.s.
U2
24Stunden 90,72 60,70 n.s.
4-Stunden-Tag 128,30 104,75  n.s.
U3
24 Stunden 76,29 68,45 n.s.

4-Stunden-Tag 115,23 117,40  n.s.

Tabelle 3.15: Durchschnittliche Aktivitat iiber 24 Stunden als auch iiber 4 Stunden am
Tag Untersuchungszeitpunkt U1, U2 sowie U3; *Mann-Whitney-Test
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3 Ergebnisse
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3.2 Patientengruppe im Verlauf

3.2.3 Herzfrequenz

Die zu allen drei Zeitpunkten gemessende minimale, durchschnittliche und maximale Herz-
frequenz ist in Tabelle dargestellt. Die maximale Herzfrequenz zeigte zum 2. Mess-
punkt eine signifikante Verminderung zur ersten Messung, der Vergleich des ersten und
dritten Messergebnis ergab keinen signifikanten Unterschied. Die zu allen drei Zeitpunk-
ten gemessene minimale und durchschnittliche Herzfrequenz unterschied sich im Verlauf
nicht signifikant. Bei der geschlechtsspezifischen Analyse zeigte sich eine signifikante Ver-
minderung der maximalen Herzfrequenz zum Zeitpunkt U2 bei den Frauen. Die weiteren
Herzfrequenzwerte unterschieden sich nicht signifikant, auch bei den Mannern zeigten sich

keine signifikanten Unterschiede.

Ul U2 U3 p* p**

Patienten
Minimale Herzfrequenz 63,61 61,11 59,99 n.s. n.s.

Mittlere Herzfrequenz 82,57 80,29 81,98 n.s. n.s.
Maximale Herzfrequenz 123,23 117,54 122,64 0,02 n.s.

Minner
Minimale Herzfrequenz 54,94 55,02 52,56 n.s. n.s.

Mittlere Herzfrequenz 7493 73,39 73,32 ns. n.s.

Maximale Herzfrequenz 120,31 114,41 115,12 n.s. n.s.
Frauen
Minimale Herzfrequenz 68,35 64,15 64,95 n.s. n.s.

Mittlere Herzfrequenz 86,74 83,75 87,75  n.s. n.s.

Maximale Herzfrequenz 124,80 119,11 127,65 0,009 n.s.

Tabelle 3.16: Minimale, durchschnittliche und maximale Herzfrequenz {iber 24 Stun-
den bei der Patientengruppe gesamt sowie getrennt nach Geschlecht zu
den Untersuchungszeitpunkten Ul, U2 sowie U3; *Wilcoxon-Test U1/U2,
**Wilcoxon-Test U1/U3
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3 Ergebnisse

3.2.4 HRV-Kennwerte

Die Auswertung der HRV-Werte im Zeitverlauf zeigte beim Vergleich der 1. und 2. Mes-
sung eine signifikante Zunahme der LF und HF sowie der LF Tag und HF Tag, LF Nacht
und HF Nacht. Auch zum dritten Messzeitpunkt ist die LF Tag sowie die HF Nacht noch
hoher als wihrend der ersten Messung. Die weiteren HRV Kennwerte sind nach Abschluss
der EKT-Serie tendenziell im Vergleich zu den Werten vor der 1. EKT hoher.

Die Tabelle zeigt die HRV-Kennwerte der Patientengruppe im Verlauf.

Untersucht man die HRV-Kennwerte getrennt nach Geschlechtern kommt es bei den Frau-
en zu einer signifikanten Zunahme der RMSSD, VLF und LF sowie LF Nacht, HF Nacht
und HF Tag beim Vergleich der ersten und zweiten Messung. Auch die anderen HRV-Werte
weisen eine tendenzielle Erhohung auf. Im weiteren Verlauf der Untersuchung konnte al-
lerdings im Vergleich zur ersten Untersuchung kein Unterschied der HRV-Kennwerte fest-
gestellt werden. Im Trend liegen die HRV-Kennwerte der letzten Untersuchung, also nach
Beendigung der EKT-Serie aber hoher als zu Beginn. Auch die DC ist gegeniiber den

Ausganswerten, v.a. in der Nacht erhoht.

In Tabelle sind die Kennwerte der Frauen der gesamten Untersuchungsreihe darge-
stellt.
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3.2 Patientengruppe im Verlauf

HRV-Kennwerte Ul U2 U3 p* p**
N=17 N=15 N=15
24 Stunden
Lg SDNN 1,98 2,01 2,02 n.s. n.s.
Lg HRVi 1,42 1,43 1,41 n.s. n.s.
Lg RMSSD 1,21 1,28 1,21 n.s.  n.s.
Lg PNN50 0,27 0,07 1,80 n.s. n.s.
Lg TP 3,90 3,96 4,01 n.s. n.s.
Lg ULF 3,86 3,91 3,96 n.s. n.s.
Lg VLF 2,72 2,83 2,81 n.s. n.s.
Lg LF 2,08 2,29 2,24 0,027 n.s.
Lg HF 1,58 1,77 1,75 0,041 n.s.
DC 4,35 4,87 4,78 n.s. n.s.
4-Stunden Tag
Lg SDNN 1,77 1,82 1,78 n.s. n.s.
Lg HRVi 1,18 1,23 1,18 n.s. n.s.
Lg RMSSD 1,18 1,25 1,16 n.s. n.s.
Lg PNN50 0,48 0,36 0,48 n.s. n.s.
Lg TP 3,47 3,49 3,01 n.s. n.s.
Lg ULF 3,35 3,36 3,38 n.s. n.s.
Lg VLF 2,60 2,69 2,72 n.s. n.s.
Lg LF 1,86 2,14 2,10 0,008 0,0041
Lg HF 1,35 1,60 1,47 0,017 n.s.
DC 3,59 4,08 3,90 n.s. n.s.
4-Stunden Nacht
Lg SDNN 1,68 1,68 1,70 n.s. 1S,
Lg HRVi 1,05 1,08 1,11 n.s. n.s.
Lg RMSSD 1,22 1,25 1,27 n.s. n.s.
Lg PNN50 0,35 0,18 0,08 n.s. n.s.
Lg TP 3,21 3,38 3,35 n.s. n.s.
Lg ULF 2,92 3,05 3,03 n.s. n.s.
Lg VLF 2,67 2,80 2,82 n.s. n.s.
Lg LF 2,07 2,27 2,22 0,053 n.s.
Lg HF 1,53 1,75 1,84 0,053 0,017
DC 5,04 5,52 6,38 n.s. n.s.

Tabelle 3.17: Gemittelte HRV-Kennwerte bei der Patientengruppe zu den Untersuchungs-
zeitpunkten Ul, U2 sowie U3; * Wilcoxon-Test Ul/U2, **Wilcoxon-Test
U1/U3
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3 Ergebnisse

HRV-Kennwerte Ul U2 U3 p* p**
N=11 N=11 N=9

24 Stunden

Lg SDNN 1,93 1,96 1,94 ns. n.s.
Lg HRVi 1,38 1,40 1,32 n.s. n.s.
Lg RMSSD 1,17 1,22 1,13 0,037 n.s.
Lg PNN50 0,47 0,34 0,44 n.s. n.s.
Lg ULF 3,71 3,79 3,77 n.s. n.s.
Lg VLF 2,50 2,67 2,62 0,047 n.s.
Lg LF 1,90 2,13 2,04 0,017 n.s.
Lg HF 1,51 1,68 1,66 n.s. n.s.
DC 4,01 4,41 449 n.s. n.s.
4-Stunden Tag

Lg SDNN 1,72 1,75 1,69 n.s. n.s.
Lg HRVi 1,13 1,16 1,13 n.s. n.s.
Lg RMSSD 1,14 1,20 1,08 n.s. n.s.
Lg PNN50 0,62 0,57 0,73 n.s. n.s.
Lg TP 3,38 3,34 3,37  n.s. n.s.
Lg ULF 3,29 3,23 3,24 n.s. n.s.
Lg VLF 2,44 2,48 2,60 n.s. n.s.
Lg LF 1,72 1,96 1,95 n.s. n.s.
Lg HF 1,26 1,51 1,33 0,037 n.s.
DC 3,46 3,81 3,64 n.s. n.s.
4-Stunden Nacht

Lg SDNN 1,60 1,61 1,59 n.s. n.s.
Lg HRVi 1,17 1,04 0,99 0,028 n.s.
Lg RMSSD 1,17 1,23 1,19 n.s. n.s.
Lg PNN50 0,60 0,43 0,36 n.s. n.s.
Lg TP 2,99 3,14 3,12 n.s. n.s.
Lg ULF 2,71 2,79 281 n.s. n.s.
Lg VLF 2,43 2,63 261 n.s. n.s.
Lg LF 1,86 2,08 1,93 0,013 n.s.
Lg HF 1,44 1,68 1,68 0,028 n.s.
DC 4,46 4,81 590 n.s. n.s.

Tabelle 3.18: Gemittelte HRV-Kennwerte bei den Frauen der Patientengruppe zu
den Untersuchungszeitpunkten Ul, U2 und U3; *Wilcoxon-Test U1l/U2,
**Wilcoxon-Test U1/U3
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3.2 Patientengruppe im Verlauf

Bei den Ménnern zeigte sich eine signifikante Erhéhung der LF Tag beim Vergleich zwi-
schen ersten und zweiten Untersuchungszeitpunkt. Die weiteren HRV-Kennwerte der 2.
Messung wiesen eine tendenzielle Erhohung auf. Im weiteren Verlauf konnte man ge-
geniiber den Ausgangswerten signifikant erhchte Werte der SDNN und der HF Nacht
beobachten. Im Trend waren auch die weiteren untersuchten HRV-Kennwerte gegeniiber
der ersten Messung erhoht. In Tabelle sind die Werte der Ménner zu den 3 Messzeit-
punkten dargestellt.

HRV-Kennwerte Ul U2 U3 p* p**
N=6 N=5 N=6

24 Stunden

Lg SDNN 2,09 212 215 ns. 0,028
Lg HRVi 1,49 1,50 1,54 ns. n.s.
Lg RMSSD 1,30 1,39 1,33 ns. n.s.
Lg ULF 4,12 4,14 4,26 n.s. n.s.
Lg VLF 3,11 3,15 3,10 ns. n.s.
Lg LF 2,41 262 2,53 n.s. n.s.
Lg HF 1,72 1,94 1,89 n.s. n.s.
DC 5,11 599 530 n.s. n.s.
4-Stunden Tag

Lg SDNN 1,87 1,95 191 ns. n.s.
Lg HRVi 1,25 1,37 1,24 ns. n.s.
Lg RMSSD 1,26 1,34 1,27 ns. n.s.
Lg TP 3,62 3,79 3,72 ns. n.s.
Lg ULF 3,47 3,61 3,59 ns. n.s.
Lg VLF 2,88 3,09 290 n.s. n.s.
Lg LF 2,12 251 233 0,043 ns.
Lg HF 1,561 1,77 1,69 ns. n.s.
DC 3,86 4,75 437 ns. n.s.
4-Stunden Nacht

Lg SDNN 1,83 1,83 1,86 n.s. n.s.
Lg HRVi 1,19 1,17 1,27 ns. n.s.
Lg RMSSD 1,32 1,30 1,40 n.s. n.s.
Lg TP 3,62 3,85 3,69 ns. n.s.
Lg ULF 3,30 3,57 3,37 n.s. n.s.
Lg VLF 3,11 3,14 3,13 n.s. n.s.
Lg LF 2,47 266 2,66 n.s. n.s.
Lg HF 1,70 1,88 2,07 n.s. 0,046
DC 6,34 731 730 ns. n.s.

Tabelle 3.19: Gemittelte HRV-Kennwerte bei den Méannern der Patientengruppe zu
den Untersuchungszeitpunkten Ul, U2 und U3; * Wilcoxon-Test U1/U2,
**Wilcoxon-Test U1/U3
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3 Ergebnisse

Responder versus Nonresponder

Eine klinische Response zur EKT wurde definiert als eine mindestens 50prozentige Re-
duktion vom Ausgangswert des HAMD-Scores oder ein HAMD-Score unter 7 Punkte. 7
Patienten erfiillten diese Bedingung. Die Abbildung [3.5] zeigt den Verlauf der HAMD-

Scores der Patienten im Verlauf.
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Abbildung 3.5: HAMD der Responder und Non-Responder im Verlauf

Trotz der tendenziell niedrigeren HRV-Kennwerte bei den Non-Respondern unterschieden
sich die Responder von den Non-Respondern nicht signifikant zum ersten Untersuchungs-
zeitpunkt. Eine Ubersicht der HRV-Ausgangswerte ist in Tabelle dargestellt. Die
HRV-Werte vor der EKT (U1l) waren generell niedriger als nach der EKT (U3), unter-
schieden sich jedoch nicht signifikant.

Die HRV-Werte vor der EKT (U1) waren bei den Respondern generell niedriger als nach
der EKT (U3), unterschieden sich jedoch nicht signifikant. Die Tabelle zeigt die
HRV-Kennwerte der Responder im Verlauf.

Bei den Non-Respondern kam es zur signifikanten Zunahme der SDNN und der HF Nacht.
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3.2 Patientengruppe im Verlauf

HRV-Kennwerte Responder Non-Responder p*
N=7 N=10

24 Stunden

Lg SDNN 2,04 1,94 n.s.
Lg RMSSD 1,24 1,19 n.s.
Lg LF 2,18 2,01 n.s.
Lg HF 1,71 1,50 n.s.
DC 5,03 3,82 n.s.
4-Stunden Tag

Lg SDNN 1,81 1,74 n.s.
Lg RMSSD 1,18 1,18 n.s.
Lg LF 1,86 1,86 n.s.
Lg HF 1,36 1,34 n.s.
DC 4,09 3,20 n.s.
4-Stunden Nacht

Lg SDNN 1,78 1,74 n.s.
Lg RMSSD 1,28 1,18 n.s.
Lg LF 2,24 1,96 n.s.
Lg HF 1,36 1,41 n.s.
DC 5,03 4,43 n.s.

Tabelle 3.20: Gemittelte HRV-Kennwerte Ul der Responder und Non-Responder; *Mann-
Whitney-Test

Die graphische Darstellung einzelner HRV-Kennwerte mittels Boxplots zeigte bei den Non-
Respondern eine groflere Streuung im Vergleich zu den Respondern. Die Tabelle zeigt
die HRV-Kennwerte der Non-Responder im Verlauf.

Die Abbildungen [3.6] und zeigen die HRV-Kennwerte im Verlauf.
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3 Ergebnisse

Tabelle 3.21: Gemittelte HRV-Kennwerte zum Zeitpunkt

HRV-Kennwerte Ul U3 p*
24 Stunden

Lg SDNN 2,04 2,04 n.s.
Lg RMSSD 1,24 1,19 ns.
Lg LF 2,18 231 ns.
Lg HF 1,71 1,78 n.s.
DC 5,03 5,19 n.s.
4-Stunden Tag

Lg SDNN 1,81 1,77 n.s.
Lg RMSSD 1,18 1,10 n.s.
Lg LF 1,86 2,07 n.s.
Lg HF 1,36 1,41 n.s.
4-Stunden Nacht

Lg SDNN 1,78 1,72 n.s.
Lg RMSSD 1,28 1,28 n.s.
Lg LF 2,24 1,28 ns.
Lg HF 1,36 1,88 n.s.
DC 5,03 6,89 n.s.

*Wilcoxon-Test

Ul und U3 der Responder;

HRV-Kennwerte Ul U3 p*
24 Stunden

Lg SDNN 1,94 2,00 0,025
Lg RMSSD 1,19 1,23 n.s.
Lg LF 2,01 2,17 n.s.
Lg HF 1,49 1,72 n.s.
DC 3,82 4,37 n.s.
4-Stunden Tag

Lg SDNN 1,74 1,79 n.s.
Lg RMSSD 1,18 1,21 ns.
Lg LF 1,86 2,13 ns.
Lg HF 1,34 1,52 n.s.
DC 3,20 3,75 n.s.
4-Stunden Nacht

Lg SDNN 1,66 1,68 n.s.
Lg RMSSD 1,18 1,23 n.s.
Lg LF 1,96 2,17 n.s.
Lg HF 1,41 1,80 0,017
DC 4,43 587 n.s.

Tabelle 3.22: Gemittelte HRV-Kennwerte zum Zeitpunkt Ul und U3 der Non-Responder;
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3.2 Patientengruppe im Verlauf
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Abbildung 3.6: SDNN der Responder und Non-Responder im Verlauf
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Abbildung 3.8: LF der Responder und Non-Responder im Verlauf
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3 Ergebnisse

Anticholinerg wirksame Medikamente vs. Nicht-Anticholinerg wirksame
Medikamente

Um den Einfluss der Medikamente auf die Kennwerte der HRV zu untersuchen wurden
die Patienten in 2 Gruppen unterteilt. Zu der ersten Gruppe wurden nur Patienten zu-
geordnet, die anticholinerg wirksame Medikamente im Verlauf der Untersuchung erhalten
hatten, wie Aponal, Clomipramin, Trimipramin, Levomepromazin, Zuclopenthixol, Olan-
zapin und Flupentixol (aus [44]). Die Patienten der 2. Gruppe erhielten Medikamente ohne
nachweisbarer bzw. sehr gering ausgepréigter anticholinerger Wirksamkeit. Dies waren in
unserer Untersuchung Citalopram, Fluoxetin, Paroxetin, Sertalin, Venlafaxin, Reboxetin,
Tranylcypromin, Mirtazapin, Quetiapin, Risperidon, Aripiprazol, Pipamperon, Halope-
ridol, die ,,Mood-Stabilizer “ Lithium, Lamotrigin und Valproinsdure und die Benzodia-
zepine (aus [44]). Die genaue Dosierung der Medikamente kann der Tabelle in Kapitel
2 entnommen werden. In der Tabelle und Tabelle sind die HRV-Kennwerte
entsprechend der beiden Medikamentengruppen dargestellt.

Bei den Patienten, die keine anticholinerg wirksamen Medikamente erhalten hatten , zeig-
te sich eine Zunahme der HRV-Kennwerte, mit signifikanter Zunahme der LF und HF
Gesamt, sowie der SDNN und LF am Tag und der HF in der Nacht.

Bei den Patienten die anticholinerg wirksame Medikamente erhalten hatten, zeigte sich
im Verlauf keine signifikante Verdinderung der HRV-Kennwerte, tendenziell war aber eine
Zunahme der HRV und der DC zu beobachten.
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3.2 Patientengruppe im Verlauf

HRV-Kennwerte Ul U3 p*

N=11
24 Stunden
Lg SDNN 2,03 2,07 n.s.
Lg RMSSD 1,21 1,19 n.s.
Lg LF 2,24 2,32 n.s.
Lg HF 1,66 1,74 n.s.
DC 4,68 5,08 n.s.
4-Stunden Tag
Lg SDNN 1,83 1,77 n.s.
Lg RMSSD 1,16 1,14 n.s.
Lg LF 2,02 2,22 n.s.
Lg HF 1,37 1,49 n.s.
DC 3,81 4,20 n.s.
4-Stunden Nacht
Lg SDNN 1,67 1,70 n.s.
Lg RMSSD 1,22 1,26 n.s.
Lg LF 2,21 2,29 n.s.
Lg HF 1,60 1,86 n.s.
DC 5,56 6,74 n.s.

Tabelle 3.23: Gemittelte HRV-Kennwerte zum Zeitpunkt Ul und U3 der Patienten mit
anticholinerg wirksamen Medikamenten; * Wilcoxon-Test
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3 Ergebnisse

Tabelle 3.24: Gemittelte HRV-Kennwerte der Patienten ohne anticholinerg wirksame Me-
dikamente zum Zeitpunkt Ul und U3; p* Wilcoxon-Test

50

HRV-Kennwerte Ul U3 p
N=6
24 Stunden
Lg SDNN 1,91 1,92 ns.
Lg RMSSD 1,21 1,25 ns.
Lg LF 1,80 2,06 0,043
Lg HF 1,44 1,77 0,043
DC 3,63 4,05 n.s.
4-Stunden Tag
Lg SDNN 1,65 1,81 0,043
Lg RMSSD 1,22 1,20 n.s.
Lg LF 1,56 1,87 0,043
Lg HF 1,31 1,44 ns.
DC 3,10 3,16 n.s.
4-Stunden Nacht
Lg SDNN 1,69 1,69 n.s.
Lg RMSSD 1,23 1,29 ns.
Lg LF 1,82 2,09 n.s.
Lg HF 1,41 1,79 0,043
DC 3,90 5,48 ns.




3.2 Patientengruppe im Verlauf

Wir untersuchten auflerdem die HRV-Kennwerte der Patienten, die eine klinische Re-
sponse aufwiesen und keine anticholinerge Medikation erhalten hatten. Diesen Kriterien
entsprachen 2 Patienten. In der Verlaufsuntersuchung konnte eine tendenzielle Erhohung
der untersuchten HRV-Kennwerte festgestellt werden. In Tabelle sind die HRV-

Kennwerte dieser beiden Patienten dargestellt.

HRV-Kennwerte Ul U3 p*

N=2
24 Stunden
Lg SDNN 2,00 1,96 n.s.
Lg RMSSD 1,09 1,14 ns.
Lg LF 1,76 2,15 n.s.
Lg HF 1,40 1,71 ns.
DC 427 4,78 n.s.
4-Stunden Tag
Lg SDNN 1,69 1,71 n.s.
Lg RMSSD 1,08 1,06 n.s.
Lg LF 1,59 1,72 ns.
Lg HF 1,28 1,23 ns.
DC 3,84 354 ns.
4-Stunden Nacht
Lg SDNN 1,68 1,78 n.s.
Lg RMSSD 1,12 1,21 ns.
Lg LF 1,88 2,35 ns.
Lg HF 1,40 1,74 ns.
DC 5,14 6,68 n.s.

Tabelle 3.25: Gemittelte HRV-Kennwerte der Patienten ohne anticholinerg wirksame Me-
dikamente zum Zeitpunkt Ul und U3 und klinischer Response; p* Wilcoxon-
Test

Weiterhin wurden die HRV-Kennwerte der Patienten untersucht, die keine klinische Re-
sponse zeigten und anticholinerg wirksame Medikamente erhalten hatten (N=14). Auch
diese zeigten eine tendenzielle Zunahme der untersuchten HRV-Kennwerte (s.Tab. [3.26]).
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3 Ergebnisse

HRV-Kennwerte Ul U3 p*

N=14
24 Stunden
Lg SDNN 1,97 2,01 n.s.
Lg RMSSD 1,18 1,16 n.s.
Lg LF 2,08 2,18 n.s.
Lg HF 1,56 1,66 n.s.
DC 436 4,78 n.s.
4-Stunden Tag
Lg SDNN 1,77 1,75 n.s.
Lg RMSSD 1,13 1,12 n.s.
Lg LF 1,86 2,09 n.s.
Lg HF 1,28 1,40 n.s.
DC 3,65 3,96 n.s.
4-Stunden Nacht
Lg SDNN 1,64 1,64 n.s.
Lg RMSSD 1,19 1,23 n.s.
Lg LF 2,04 2,13 ns.
Lg HF 1,49 1,76 n.s.
DC 5,03 6,33 n.s.

Tabelle 3.26: Gemittelte HRV-Kennwerte der Patienten ohne anticholinerg wirksame Me-
dikamente zum Zeitpunkt Ul und U3 und fehlender klinischer Response; p*
Wilcoxon-Test
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3.2 Patientengruppe im Verlauf

Betablocker

In unserer Untersuchung zeigten sich beziiglich der Herzfrequenz und der HRV-Kennwerte
keine signifikanten Unterschiede zwischen den Patienten, die Betablocker einnahmen und
Patienten, die keine Betablocker einnahmen. Die Tabelle zeigt die Herzfrequenzwer-

te der Patienten die keine Betablocker einnahmen im Vergleich zu den Patienten, die

Betablocker einnahmen.

keine Betablocker Betablocker p*

N=9 N=8
Minimale Herzfrequenz 62,52 64,85 n.s.
Mittlere Herzfrequenz 82,21 82,99 n.s.
Maximale Herzfrequenz 123,05 123,44 n.s.

Tabelle 3.27: Minimale, durchschnittliche und maximale Herzfrequenz iiber 24 Stunden
bei der Patientengruppe zum Zeitpunkt Ul mit Betablocker sowie ohne Be-
tablocker; Mann-Whitney-Test

Die Tabelle|3.28| zeigt die HRV-Kennwerte der Patienten die keine Betablocker einnahmen

im Vergleich zu den Patienten, die Betablocker einnahmen.
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3 Ergebnisse

HRV-Kennwerte keine Betablocker Betablocker p*

N=9 N=38
24 Stunden
Lg SDNN 2,03 1,93 1.s.
Lg RMSSD 1,25 1,17 n.s.
Lg LF 2,18 1,98 1.S.
Lg HF 1,66 1,50 n.s.
DC 4,33 4,97 n.s.
4-Stunden Tag
Lg SDNN 1,77 1,76 1.s.
Lg RMSSD 1,23 1,12 n.s.
Lg LF 1,96 1,75 1n.s.
Lg HF 1,42 1,27 n.s.
DC 3,45 3,73
4-Stunden Nacht
Lg SDNN 1,74 1,61 n.s.
Lg RMSSD 1,25 1,19 n.s.
Lg LF 2,12 2,02 n.s.
Lg HF 1,62 1,44 1.s.
DC 5,12 4,97 n.s.

Tabelle 3.28: Gemittelte HRV-Kennwerte Ul Patienten mit und ohne Betablockereinah-
me; *Mann-Whitney-Test
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4 Diskussion

Ziel der Studie war es zu kldren inwiefern die Elektrokrampftherapie die HRV bei Pati-

enten mit einer Major Depression beeinflusst.

Patienten, die klinisch auf die EKT respondierten, zeigten im Gegensatz zu den Non-
Respondern hohere Ausgangswerte der HRV, diese Erhohung war jedoch nicht signifikant.
Tendenziell nahmen die HRV-Kennwerte im Verlauf der Untersuchungsreihe zu, sowohl
bei den Respondern als auch bei den Non-Respondern. Auch nach Abschluss der EKT-
Serie waren die HRV-Kennwerte der Non-Responder gegeniiber den Respondern leicht

vermindert.

Patienten ohne anticholinerge Medikation wiesen in den Verlaufsuntersuchungen signifi-
kant erhohte HRV-Werte auf. Aber auch Patienten, die mit anticholinerg wirksamen Me-
dikamenten behandelt wurden, zeigten eine tendenzielle Zunahme der HRV-Kennwerte
nach Abschluss der EKT-Serie.
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4 Diskussion

4.1 Patientengruppe versus Kontrollgruppe

Die depressive Patientengruppe wies im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe sowohl bei
den Ménnern als auch bei den Frauen signifikant niedrigere HRV-Kennwerte, als auch eine
signifikant niedrigere DC auf. Dabei ist es wichtig bei der Beurteilung der HRV-Kennwerte

verschiedene Einflussfaktoren zu beriicksichtigen.

Mit zunehmenden Alter kommt es zu einer Abnahme der HRV-Werte [64], [75], vor allem
der vagalen Aktivitdt. Wir achteten aus diesem Grunde in unserer Studie auf eine gleiche

Altersverteilung der Gruppen.

Weiterhin bestehen Unterschiede der HRV-Kennwerte zwischen den beiden Geschlechtern.
Frauen haben dabei im Vergleich zu Ménnern eine geringere TP, LF, SDNN und PNN50
[17, (18], 82, B8]. Deswegen betrachteten wir die Ergebnisse getrennt nach Geschlechtern.
Auch in unserer Untersuchung zeigten sich signifikant niedrigere Werte der HRV bei den

Frauen der Kontrollgruppe.

Zusétzlich wird ein Einfluss von Alkohol und Nikotin auf die Herzfrequenz und HRV
diskutiert. Alkoholerkrankungen koénnen zu einer autonomen Neuropathie mit erhchter
Herzfrequenz und einer verminderte HRV fiithren [41 8I]. Auch bereits téglicher modera-
ter Alkoholkonsum kann zu einer Verminderung der HRV fiihren [29] [3§]. Nach akutem
Alkoholkonsum bei Gesunden konnte ein Riickgang der HRV, besonders der HF-Power
festgestellt werden [50]. Personen mit Alkoholerkrankungen oder Alkoholkonsum inner-
halb der letzten 24 Stunden vor Aufzeichnungsbeginn und wéhrend des gesamten Un-
tersuchungszeitraums wurden deshalb aus unserer Studie ausgeschlossen. Innerhalb der

Kontrollgruppe wurde darauf geachtet, nur Personen einzuschliessen, die nur gelegentlich
Alkohol trinken.

Bei Rauchern wird iiber reduzierte zeitbezogene und/oder frequenzbezogene HRV-Kennwerte
berichtet, eindeutig geklédrt ist der Einfluss des Rauchens auf die HRV jedoch nicht
[12, 27, [34]. In unserer Patientengruppe waren mehr Raucher als in der gesunden Kon-
trollgruppe, der Einfluss des Rauchens auf die verminderten HRV-Werte unserer Patien-

tengruppe kann so nicht eindeutig geklédrt werden.

Beziiglich der Auswirkung von Ubergewicht auf die HRV gibt es uneinheitliche Ergeb-
nisse. Die HRV-Kennwerte sind moglicherweise invers mit dem BMI bzw. dem Taille-
Hiiftverhéltnis assoziert [0, 23, 29] [38],[53]. Unsere Gruppen unterschieden sich hinsichtlich
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4.1 Patientengruppe versus Kontrollgruppe
der BMI-Werte nicht.

Korperliche Aktivitat wirkt sich auf die HRV aus [65], [72]. Bei unser Untersuchung be-
stimmten wir einen Aktivitdtsindex. Dieser Aktivitatsindex war bei der Kontrollgruppe
hoher, d.h. diese bewegten sich im Verlauf der gesamten Untersuchung mehr als die Pati-
enten. Bei der geschlechtsspezifischen Analyse stellten wir diese Unterschiede in der Ak-
tivitat lediglich bei den Frauen fest. Unterschiedliche HRV-Kennwerte kénnten also auch
an dem unterschiedlichen Aktivitdtsniveau liegen. Bei den Ménnern hingegen konnten
keine signifikanten Unterschiede in der Aktivitdt festgestellt werden, so dass sich die un-
terschiedlichen HRV-Werte nicht ohne weiteres auf ein unterschiedliches Aktivitdtsniveau

zuriickfithren lassen.

Zirkadiane Schwankungen der HRV sind auf eine néchtliche Dominanz der parasympathi-
schen Aktivitdt mit einem HRV-Anstieg in der Nacht zuriickzufiihren. Tagsiiber kommt
es vermehrt zu sympathischer Modulation der HRV [17, 27, [40]. Aus diesem Grund beach-
teten wir bei der Auswahl der jeweiligen 4-Stunden-Abschnitte die Tageszeit und wéhlten

gleiche Zeitabschnitte fiir die Bestimmung der HRV-Kennwerte.

Die HRV ist weiterhin von der Herzfrequenz abhéngig [85]. Eine erhohte Herzfrequenz
geht dabei mit erniedrigten HRV-Kennwerten einher. Wir stellten unterschiedliche Herz-
frequenzwerte nur bei den Frauen fest, was fiir eine diskrete Verminderung der HRV in

dieser Gruppe sprechen konnte.

Betablocker konnen durch ihre negativ chronotrope Wirkung bei Patienten mit Herzinsuf-
fizienz oder nach Myokardinfarkt zu einer Verminderung der Herzfrequenz und langfristig
zu einer Erhohung der HRV fithren [59,[74]. In unserer Untersuchung unterschieden sich die
Herzfrequenzwerte und HRV-Kennwerte der Patienten die Betablocker einnahmen nicht
signifikant von denen, die keine Betablocker einnahmen. Aus diesem Grund schlossen wir

auch Patienten unter Betablockertherapie in diese Studie mit ein.

Eine reduzierte HRV bei primér depressiv Erkrankten unter antidepressiver Therapie wur-
de erstmals von Dalack und Roose beschrieben [22]. Auch bei untherapierten depressiven
Patienten konnte eine verminderte HRV gefunden werden [2], 8, [35, [71], [87], wobei vor
allem die vagale Modulation der HRV vermindert war. Auch wenn die Datenlage nicht
ganz eindeutig ist [61], weisen aktuelle Untersuchungen auf eine verminderte vagale Mo-
dulation der HRV bei depressiven Patienten hin [93, 95]. Unsere Patienten, die jedoch alle

mediziert waren, zeigten im Einklang mit der Literatur, sowohl bei den zeit-, als auch bei
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4 Diskussion

den frequenzbasierten HRV-Kennwerten sowie der DC erniedrigte Werte im Vergleich zur

Kontrollgruppe.

Neben den bereits oben aufgefiihrten Einflussfaktoren auf die HRV-Werte werden unter
anderen auch der Schweregrad der Erkrankung [3, [71] oder ein unterschiedliches Ausmafl
an Angst als Ursache fiir die diskrepanten Ergebnisse in verschiedenen Untersuchungen
diskutiert [87]. In unserer Untersuchung kénnen Unterschiede der HRV-Werte nicht oh-
ne weiteres an der unterschiedlichen Ausprigungen an Angstlichkeit liegen, da sich die

Angstausprigung in den Gruppen nicht signifikant unterschied.

Um die Auswirkungen der depressiven Erkrankung besser beurteilen zu konnen, versuch-
ten wir mogliche Kovariaten auf die HRV wie Alter, Raucherstatus und BMI konstant
zu halten und analysierten die Gruppen getrennt nach Geschlecht. Beim Vergleich der
Ménner, die ein dhnliches Aktivitédtsniveau aufwiesen, zeigte sich eine Verminderung der

klassischen HRV-Kennwerte gegeniiber der Kontrollgruppe, sowie eine verminderte DC.

Allerdings kénnen wir mit unseren Untersuchungsergebnissen keine Aussage dariiber ma-
chen, ob die Erkrankung per se die erniedrigten HRV-Werte verursacht oder die antide-
pressive Therapie. Dafiir miifite ein weiterer Vergleich unmedizierter depressiver Patienten

mit einer gesunden Kontrollgruppe durchgefiihrt werden.

4.2 Patientengruppe im Verlauf

Bei der Verlaufsuntersuchung der Patientengruppe zeigte sich zum Abschluss der EKT-
Serie lediglich bei den Ménnern eine signifikante Erhohung einiger HRV-Kennwerte. Wer-
den nur Patienten ohne anticholinerg wirksamer Medikation betrachtet, ist ein genereller
Anstieg der HRV-Parameter zu verzeichnen. Die Gruppe der untersuchten Patienten mit
klinischer Response auf die EK'T, wiesen im Vergleich zu den Non-Respondern tendenziell

héhere Ausgangswerte der HRV auf.

Der Einfluss der EKT auf die HRV wurde im Rahmen von Kurzzeit-EKG-Untersuchungen
bestimmt. Schultz et al. beschrieben eine Abnahme der HRV durch eine Verminderung
sowohl der TP als auch des HF-Anteils und damit des vagalen Einflusses nach einer er-
folgreichen EKT-Serie [77]. In ihrer Untersuchung fanden sie auch einen Zusammenhang

zwischen den Anderungen der HRV-Kennwerte und verbesserten HAMD-Scores. Nashoni
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et al., die wesentlich &dltere Patienten untersuchten, demonstrierten hingegen einen signifi-
kanten Anstieg der vagal vermittelten HF bei gleichbleibender Totaler Power. Der Anstieg
wurde allerdings lediglich bei denjenigen gefunden, die auf eine EKT-Serie respondier-
ten [63]. Eine erneute Auswertung der damals gewonnenen Daten unter Verwendung von
nicht-linearen Methoden ergab ebenfalls Hinweise auf eine erhohte vagale Modulation nach
EKT bei Respondern [62]. Unsere Daten bestétigen dieses Ergebnis, erreichten jedoch kein
signifikantes Niveau. Diese Untersuchungen zeigten signifikante Zusammenhénge zwischen
HRV-Kennwerten und der antidepressiven Wirkung der EK'T, beriicksichtigten aber nicht
die unterschiedlichen Einflussfaktoren auf die HRV. Karpyak et al. kontrollierten die Ak-
tivitdt der Probanden wihrend ihrer Untersuchung nicht und zeigten, dass eine niedrige
HRYV sowie ein fehlender Anstieg der HRV im Verlauf der EK'T-Serien mit einem erhéhtem
Riickfallrisiko korrelierte und dass Patienten, die eine anhaltende Besserung nach EKT

aufwiesen, erhohte SDNN-Ausgangswerte aufwiesen [45].

Wir beriticksichtigten die zirkadianen Schwankungen der HRV, in dem wir bei der Auswahl
der zu vergleichenden 4-Stunden-Abschnitte auf gleiche Tageszeiten achteten. Da sich die
einzelnen Abschnitte im Hinblick auf das Aktivitdtsniveau nicht signifikant unterschieden,
konnen unterschiedliche HRV-Kennwerte nicht ohne Weiteres auf die unterschiedliche Ak-

tivitdt der Patienten zuriick gefithrt werden.

Auch ein unterschiedlicher Schweregrad der Depression kann Ursache fiir diskrepante
HRV-Werte sein [3], [71]. Im Verlauf der Untersuchungsreihe verbesserte sich die klinische
Symptomatik deutlich. Der CGI und der HAMD-Score nahmen im Verlauf der Untersu-
chung signifikant ab, wiahrend sich das Ausmafl an Angst, gemessen mit dem Fragebo-
gen STAI, sich wahrend der 3 Untersuchungszeitpunkte nicht unterschied, so dass unter-
schiedliche HRV-Werte nicht ohne weiteres auf ein unterschiedliches Ausmafl an Angst

zuriickgefithrt werden kann.

Die Remission eines depressiven Syndroms unter Antidepressiva fiihrt in der Regel zu einer
Erholung der HRV [8, [47], jedoch kénnen anticholinerg wirksame Antidepressiva, insbe-
sondere Trizyklika, diesen Effekt maskieren [42] [51], [70]. Auch Mirtazapin kann zu einer
Reduktion der parasympathisch modulierten Parameter der HRV fiithren, aufgrund seiner
geringen anticholinergen Wirkungen [86]. Bei den Serotonin-Wiederaufnahmehemmern
wurden unterschiedliche Beobachtungen gemacht. Balogh et al. beschreiben unter Thera-
pie von Paroxetin und Fluoxetin einen Anstieg der HRV nach Besserung der Depression
bei einer Dosierung von 20mg [8]. Bei einer htheren Dosierung von Paroxetin wurde aller-

dings eine verminderte HRV beobachtet [52]. Auch unter Fluvoxamin wurde bei Patienten
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mit einer Major Depression eine reduzierte HRV aufgezeigt [89]. Unter Therapie des selek-
tiven Wiederaufnahmehemmers Reboxetin wurde zwar mittels Kurzzeit-Spektralanalyse
mit Valsalva-Mandver eine verminderte LEF-Power gefunden, die jedoch im spéteren Ver-

lauf nicht mehr nachweisbar war [4].

In unserer Untersuchung teilten wir die Medikamente in anticholinerg und nicht-anticholinerg
wirksame Medikamente ein (siche Ergebnisteil). Dabei zeigte sich, dass es bei Patienten,
die mit nicht-anticholinerg wirksamen Medikamenten behandelt wurden, zu einer signifi-
kanten Zunahme einiger HRV-Parameter kam (LF und HF, SDNN Tag und HF Nacht).

Auch die Patienten mit anticholinerg wirksamen Medikamenten zeigten eine tendenzielle
Erhohung der HRV-Kennwerte nach Abschluss der EKT-Serie. Der HRV-vermindernde
Einfluss anticholinerger Medikamente verdeckt hier méglicherweise den Effekt der EK'T
bzw. der Remission auf die HRV in dieser Gruppe. Deshalb betrachteten wir die HRV-
Kennwerte der Patienten, die eine klinische Response zeigten und keine anticholinerge
Medikation erhalten hatten. Dies traf allerdings nur auf 2 Patienten zu, deren HRV-
Kennwerte sich im Verlauf nicht unterschieden. Ein gréfleres Patientenkollektiv wire notig

um diese moglichen Effekte genauer untersuchen zu kénnen.

Nur etwa die Hélfte aller Patienten mit einer therapieresistenten Depression profitiert
von einer EKT-Behandlung [24, [73]. Daher ist eine bessere Response-Prédiktion von
grundsétzlicher Bedeutung um geeignete Patienten fiir diese Therapieform in Betracht
zu ziehen. Bér et al. konnten zeigen, dass eine friihzeitige erhohte vagale Modulation
nach EKT mit einer verbesserten klinischen Response einhergeht [10]. Ebert et al. be-
richteten, dass Patienten mit einer hoheren HRV vor Behandlungsbeginn eher auf die
EKT-Behandlung ansprachen als Patienten mit einer niedrigeren HRV, unabhéngig vom
Ausmaf der Depressivitédt [25]. Auch bei unserem Patientenkollektiv, das allerdings we-
sentlich jlinger war, zeigten die Patienten, die klinisch auf die EK'T respondierten, ge-
geniiber den Non-Respndern hohere Ausgangswerte der HRV auf bei initial gleichem
Ausmafl an Depressivitdt. Dies kann als Hinweis gedeutet werden, dass Patienten mit

intaktem sympatho-vagalem Regelkreis besonders von der EKT profitieren.

4.2.1 Einschriankungen

In unserer Studie wurde nur ein kleines Patientenkollektiv untersucht. Von den zunichst

25 Patienten konnten nur die Daten von 17 Patienten fiir die Analyse der HRV-Kennwerte
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herangezogen werden. Weitere Untersuchungen mit einem gréferen Patientenkollektiv, vor
allem mit Patienten ohne anticholinerge Medikation, sind notwendig um die Auswirkung
der EKT auf das autonome Nervensystem genauer erfassen zu konnen und um so den

Stellenwert der HRV in der Response-Pradiktion bei EK'T besser abschétzen zu kénnen.
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5 Zusammenfassung

Bei depressiven Erkrankungen besteht ein erhohtes kardiovaskulér bedingtes Mortalitétsrisiko.
In diesem Zusammenhang kommt dem Nachweis einer verminderten Herzfrequenzvariabi-
litdt bei depressiven Erkrankungen pathogenetische Bedeutung zu. Ziel der vorliegenden
Arbeit war es zu kldren, ob es unter einer Elektrokrampftherapie zu einer Erholung der
verminderten Herzfrequenzvariabilitidt kommt und ob sich dieser Effekt der ansteigen-
den HRV bereits frithzeitig nachweisen liasst. Dazu wurde die HRV bei 17 Patienten und

20 gesunden Kontrollpersonen aus 24h-EKG-Aufzeichnungen berechnet. Im Verlauf der
EKT-Serie wurden bei den Patienten nach der 5. EKT und nach Abschluss der EKT-
Behandlung erneute 24h-EKG-Aufzeichnungen durchgefiihrt.

Neben den herkommlichen HRV-Kennwerten untersuchten wir in unserer Studie erstmals
auch die Deceleration Capacity (DC) bei depressiven Patienten unter EKT. Der Ein-
fluss von Kovariaten auf die HRV wie Alter, Geschlecht, Raucherstatus, BMI, korperliche

Aktivitat und anticholinerg wirksame Medikation wurde kontrolliert.

Die depressive Patientengruppe wies im Vergleich zu der gesunden Kontrollgruppe eine
Reduktion der herkommlichen HRV-Kennwerte sowie der DC auf. Dieser Effekt war so-
wohl bei den Ménnern als auch bei den Frauen nachweisbar. Dabei sind die verminderten
HRV-Werte bei den Ménnern nicht auf ein unterschiedliches Aktivitdtsausmafl oder eine

unterschiedliche Herzfrequenz zuriickzufiihren.

Im Verlauf der EKT-Serie zeigte die gesamte Patientengruppe eine signifikante Erhohung
der LF Tag und HF Nacht. Betrachtete man die Werte getrennt nach Geschlecht, zeig-
te sich lediglich bei den Ménnern eine signifikante Erhéhung der SDNN und der HF
Nacht. Zusétzlich zeigte sich eine tendenzielle Erhéhung der weiteren HRV-Kennwerte
und der DC im Vergleich zu Beginn der EKT-Serie. Unterschiede der HRV-Werte sind
dabei nicht auf ein unterschiedliches Aktivitdtsniveau oder eine unterschiedliche Herzfre-

quenz zuriickzufiihren.
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5 Zusammenfassung

Patienten ohne anticholinerg wirksame Medikamente zeigten eine signifikante Erhohung
der SDNN, der LF und HF im Verlauf. Der HRV-vermindernde Einfluss anticholinerger
Medikamente verdeckt moglicherweise den Effekt der Remission auf die HRV bei den

Patienten, die mit anticholinerg wirksamen Medikamenten behandelt wurden.

Patienten, die klinisch auf die EKT respondierten, wiesen im Vergleich zu den Non-
Respondern hohere Ausgangswerte der HRV und der DC auf, trotz initial gleichem Aus-
maf} an Depressivitéit. Dies kann als Hinweis gewertet werden, dass Patienten mit intaktem

sympatho-vagalem Regelkreis besonders von der EKT profitieren.
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