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1 EINLEITUNG 

 

Affektive Störungen gehören zu den am häufigsten diagnostizierten Erkrankungen 

weltweit. Unter diesen haben die unipolare Depression mit weltweit 264 Millionen und 

die bipolaren Störungen mit 45 Millionen diagnostizierten Fällen eine herausragende 

klinische und gesundheitsökonomische Bedeutung (GBD 2017 Disease and Injury 

Incidence and Prevalence Collaborators, 2018). Das Lebenszeitrisiko affektiv zu er-

kranken, variiert diagnoseübergreifend hierbei von 3% in Japan bis zu 16,9 % in den 

Vereinigten Staaten (K. Demyttenaere, 2004; R.C. Kessler, 2003). Die Angabe exakter 

Zahlen zur Inzidenz und Prävalenz wird jedoch dadurch erschwert, dass in vielen Stu-

dien unterschiedliche Diagnosekriterien sowie unterschiedliche Untersuchungsverfah-

ren angewendet wurden (Berger et al., 2015). Angaben zur Lebenszeitprävalenz einer 

Depression variieren daher deutlich und zeigen in Deutschland Werte zwischen 11,6 % 

und 26 %, wobei Frauen im Durchschnitt doppelt so häufig an einer Depression er-

kranken wie Männer (Busch, 2013; Berger et al., 2015). Bei etwa einem Fünftel der an 

rezidivierenden depressiven Episoden leidenden Patienten treten zusätzlich hypo-

mane, manische oder gemischte Episoden auf, d. h., es entwickelt sich eine bipolare 

affektive Störung (Berger et al., 2015). Im Gegensatz zu unipolaren Erkrankungen be-

stehen bei bipolaren Störungen keine Unterschiede in der Erkrankungshäufigkeit zwi-

schen den Geschlechtern. Das Lebenszeitrisiko, an einer bipolaren Störung zu erkran-

ken, liegt bei ein bis zwei Prozent (Berger et al., 2015). 

Anhand der genannten Zahlen erscheint das zunehmende Interesse an der gesund-

heitspolitischen Relevanz affektiver Störungen gut nachvollziehbar. Bereits 1996 erga-

ben Hochrechnungen der WHO, dass die Krankheitsgruppe der affektiven Erkrankun-

gen bis 2020, neben den kardiovaskulären Erkrankungen, die meisten Leiden und 

Kosten verursachen würde (Murray & Lopez, 1996; Berger et al., 2015). In den Verei-

nigten Staaten ist die Depression die Hauptursache für eine Arbeitsunfähigkeit, wohin-

gegen sie in Europa an dritter Stelle steht (J. Alonso, 2004). 

 

Affektive Störungen sind durch eine krankhafte Veränderung der Stimmungslage cha-

rakterisiert. Im Zentrum der depressiven Erkrankung stehen die Symptome der de-

pressiven Verstimmung, des gravierenden Interessenverlustes und Freudlosigkeit so-

wie Störungen des Antriebs. Diese werden als Hauptsymptome zur Diagnose einer 
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depressiven Episode nach ICD aufgeführt. Daneben bestehen häufig weitere depres-

sionstypische Beschwerden, die ergänzend zu den Hauptsymptomen bei einer schwe-

ren Symptomatik oder aber auch für sich stehend, im Rahmen einer leichten oder mit-

telgradigen Episode, vorliegen können (Berger et al., 2015). Hierbei muss die entspre-

chende Symptomatik mindestens zwei Wochen fast täglich bestehen, um die Diagnose 

einer depressiven Episode zu stellen. Kommt es zu wiederholten depressiven Episo-

den, so spricht man von einer rezidivierenden depressiven Störung (Berger et al., 

2015; Laux, 2005). Bei den bipolaren affektiven Störungen wechseln sich depressive 

und hypoman/manische Episoden im Verlauf ab oder bestehen als gemischte Episo-

den. Im Zentrum der manischen Symptomatik stehen eine abnorme und anhaltend 

gehobene expansive oder gereizte Stimmungslage. Der Verlauf bipolarer Störungen 

ist in der Regel schwerer als bei unipolaren Episoden, d.h., es treten mehr Episoden 

auf. Insgesamt sind diese Patienten jedoch längere Zeit depressiv als manisch (Lieb, 

Frauenknecht, & Brunnhuber, 2016; Aarolt, Reimer, & Dilling, 2011; Berger et al., 

2015). 

 

Affektive Störungen sind komplexe und multifaktorielle Erkrankungen bei denen gene-

tische, neurobiologische und psychosoziale Faktoren als pathogenetisch relevant an-

gesehen werden (Haack, 2010). Hierbei rückte in den vergangenen Jahren insbeson-

dere der Zusammenhang zwischen affektiven und körperlichen Erkrankungen in den 

Fokus zahlreicher Studien. Dabei zeigt sich der Einfluss affektiver Erkrankungen auf 

den Verlauf körperlicher Erkrankungen gut erforscht (Roose, 2001; Laursen & 

Nordentoft, 2011; Ghani, et al., 2021), jedoch weiß man nur wenig über die Rolle von 

kardialen und metabolischen Erkrankungen für die Prognose von psychiatrischen Er-

krankungen. 

 

Diese Arbeit beschäftigt sich daher mit der Fragestellung, ob die kardiovaskuläre Risi-

kofaktoren Diabetes mellitus Typ 2, arterielle Hypertonie und Hypercholesterinämie, 

bei Patienten mit einer affektiven Erkrankung, mit einer erhöhten Anzahl oder Dauer 

von stationären Behandlungen assoziiert sind.  
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1.1 Affektive und somatische Erkrankungen 

 

Somatische und psychiatrische Erkrankungen wurden lange als zwei getrennte Entitä-

ten betrachtet. Zahlreiche Studien belegen jedoch eine enge Verknüpfung und gegen-

seitige Beeinflussung hinsichtlich Prognose, Morbidität (Wayne Katon, 2007), Mortali-

tät (Barth, Schumacher, & Herrmann-Lingen, 2004; Wayne J. Katon, 2005) und Le-

bensqualität (Baumeister H, 2011). Patienten mit einer psychiatrischen Erkrankung, 

wie einer Depression oder bipolaren Störung, zeigen eine zwei bis drei Mal höhere 

Mortalität als die Durchschnittsbevölkerung (Vancampfort, et al., 2015; Osborn, et al., 

2007; Reininghaus, et al., 2015). Neben der Todesursache Suizid zeigen sich somati-

sche Komorbiditäten ursächlich für die, im Vergleich zur Normalbevölkerung, erhöhte 

Mortalität (Sharma & Markar, 1994; Hayes, Miles, Walters, King, & Osborn, 2015). 

Diese wird hierbei hauptsächlich den kardiovaskulären Erkrankungen zugeschrieben 

(Nicholson, Kuper, & Hemingway, 2006; Doyle, et al., 2015; Penninx, 2016), deren 

Prävalenz bei depressiv wie auch bipolar erkrankten Patienten deutlich erhöht ist 

(Brown, Barton, & Lambert, 2009). Darüber hinaus zeigt sich, dass Patienten mit einer 

psychischen Erkrankung eher einen schlechteren Verlauf einer somatischen Erkran-

kung aufweisen, als Patienten, die psychisch gesund sind, was sich in einer um zehn 

bis 20 Jahre kürzeren Lebenserwartung niederschlägt (Chang, Hayes, & Perera, 2011; 

Lawrence D, 2013; Vancampfort, et al., 2015). Es zeigt sich hierbei ein vielschichtiges 

Bild bezüglich der Hintergründe schlechterer Verläufe somatischer Erkrankungen bei 

psychiatrischen Patienten. Unabhängig von der somatischen Grunderkrankung haben 

schwer psychiatrisch erkrankte Patienten häufigere Notfallkontakte, eine längere Auf-

enthaltsdauer und eine erhöhte Wiederaufnahmerate beispielsweise in der Gefäßchi-

rurgie (Ghani, et al., 2021). Patienten mit psychischer Erkrankung nehmen weniger 

vorbeugende medizinische Angebote in Anspruch (Druss, Rosenheck, Desai, & Perlin, 

2002), erhalten jedoch auch eine schlechtere medizinische Versorgung als Patienten 

ohne psychische Erkrankung (Roshanaei-Moghaddam & Katon, 2009). Hierbei ist die 

reduzierte Qualität der medizinischen Versorgung auch auf ungeschultes Personal zu-

rückzuführen, da affektive Erkrankungen häufig gemeinsam mit somatischen Be-

schwerden auftreten, was die Erstdiagnose erschweren kann (Kapfhammer, 2006). In 

Folge werden somatische Erkrankungen bei psychiatrischen Patienten seltener diag-

nostiziert und somit auch seltener behandelt (Björkenstam, et al., 2012). Darüber hin-

aus leiden Patienten, die schwer somatisch vorerkrankt sind, häufig an einer komorbid 
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vorliegenden affektiven Erkrankung (Iosifescu & al., 2005), welche einen negativen 

Einfluss auf die Schwere der somatischen Symptomatik und Prognose aufweist 

(Wayne Katon, 2007). 

 

1.2 Affektive Störungen und das kardiovaskuläre Risiko 

 

Bereits im frühen 20. Jahrhundert wurde ein Zusammenhang zwischen geistiger und 

Herzgesundheit vermutet und im Rahmen einer erhöhten Mortalität melancholischer 

Patienten beschrieben (Malzberg, 1937; Brown, Barton, & Lambert, 2009). Heute er-

scheint diese Beobachtung nicht nur intuitiv richtig, sondern auch durch zahlreiche 

Studien untermauert, welche eine positive Assoziation zwischen dem Vorliegen einer 

affektiven Störung und der Entwicklung einer kardiovaskulären Erkrankung demonst-

rieren (Wulsin & Singal, 2003; Rugulies, 2002; Van der Kooy, van Hout, & Marwijk, 

2007; Lane, Carroll, & Ring, 2001; Westman, et al., 2013). Hierbei gilt es jedoch zwi-

schen der Prävalenz und dem Einfluss affektiver Störungen auf bereits bestehende 

kardiovaskuläre Erkrankungen und dem Vorliegen einer affektiven Erkrankung als Ri-

sikofaktor für die Entwicklung einer kardiovaskulären Erkrankung zu differenzieren 

(Brown, Barton, & Lambert, 2009). Es wird zwar angenommen, dass sich die grundle-

genden Pathomechanismen überschneiden, jedoch ist dies zum aktuellen Zeitpunkt 

noch Gegenstand der Forschung (Colomer, et al., 2021).  

 

Betrachtet man die in Industriestaaten stetig steigende Inzidenz kardiovaskulärer Er-

krankungen, so fällt auf, dass der Symptomkomplex des metabolischen Syndroms mit 

einem erhöhten Risiko und einer erhöhten Mortalität kardiovaskulärer Ereignisse as-

soziiert ist (Grundy S. , 2007; Hoppichler, 2004 ; Eckel, 2009; Wilkins, et al., 2017). 

Das Metabolische Syndrom besteht aus einem Cluster von Komponenten, die Hin-

weise für das metabolische und kardiovaskuläre Gesundheitsrisiko geben (Berg, et al., 

2014). Weltweit existieren verschiedene Definitionen des metabolischen Syndroms, 

die jedoch durch die abdominale Adipositas, Insulinresistenz, Dyslipoproteinämie, so-

wie Hypertonie eingegrenzt werden können (Alberti, Zimmet, & Shaw, 2006). Patien-

ten, die ein metabolisches Syndrom vorweisen, besitzen ein fünf- bis sechsfach erhöh-

tes Risiko, einen Diabetes mellitus Typ 2 zu entwickeln, sowie ein drei- bis sechsfach 

erhöhtes Risiko aufgrund einer koronaren Herzerkrankung zu sterben (Bhargava A. , 

2003; Grundy S. , 2006; Arango, et al., 2008).  
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Das metabolische Syndrom ist häufig mit dem Vorliegen einer psychischen Störung 

vergesellschaftet und zeigt insbesondere zu den affektiven Erkrankungen eine bidirek-

tionale Beziehung (Colomer, et al., 2021). Studien beschreiben eine signifikant höhere 

Prävalenz von etwa 20 bis 30 %, verglichen mit der Allgemeinbevölkerung 

(Vancampfort, et al., 2015; Meinhard Ottesen, et al., 2020), wobei insbesondere die 

Gruppe der bipolar erkrankten Patienten eine erhöhte Inzidenz zeigt (Löwe, 2006; 

Skilton, Moulin, Terra, & Bonnet, 2007). Mechanismen, die hierzu diskutiert werden, 

sind eine genetische Prädisposition, psychiatrische Medikation, Adipositas, ein unge-

sunder Lebensstil sowie Ungleichheiten im Zugang zum Gesundheitswesen 

(Roshanaei-Moghaddam & Katon, 2009; Fleischhacker, et al., 2008; Juutinen, et al., 

2008; Dickerson, et al., 2013; Scuteri, et al., 2015; Stubbs, et al., 2018). 

 

Auch die einzelnen somatischen Komponenten des metabolischen Syndroms haben 

eine wechselseitige Beziehung zu den affektiven Störungen mit gegenseitiger Beein-

flussung hinsichtlich der Inzidenz, Prävalenz und Mortalität. So besteht unter depressiv 

erkrankten Patienten, ein gegenüber der Allgemeinbevölkerung um das zwei- bis drei-

fache erhöhte Risiko, einen Typ 2 Diabetes zu entwickeln (Eaton, et al., 1996; Fenton 

& Stover, 2006) und unter Patienten mit einem Typ 2 Diabetes mellitus zeigt sich eine 

Prävalenz von elf bis 15% an einer Depression zu erkranken (Anderson, et al., 2001). 

Weitere Studien hinsichtlich des Zusammenhangs zwischen affektiven Erkrankungen 

und der Prävalenz für Diabetes Typ 2 legen nahe, dass bei Patienten mit einer bipola-

ren Erkrankung das Risiko für Typ 2 Diabetes mit der Anzahl der depressiven Episo-

den und der Dauer der Grunderkrankung ansteigt (Kittel-Schneider, et al., 2020). Es 

scheint, dass bereits eine verminderte Glukosetoleranz mit einem früheren Beginn, 

längeren Krankheitsdauer, Chronifizierung und rapid cycling assoziiert ist (Calkin, et 

al., 2015; Ruzickova, et al., 2003). Generell zeigt sich auch ein erhöhtes Risiko für 

Patienten mit einer bipolaren Erkrankung einen Diabetes mellitus Typ 2 zu entwickeln. 

Hierbei ist das Risiko um das 1,57-fache im Vergleich zur Kontrollgruppe erhöht (Liu, 

et al., 2022). 

Die Assoziationen sind komplex und beruhen, wie auch bei den anderen Risikofakto-

ren, auf vielfältigen Mechanismen wie dem „psychischen Stress“ durch die psychiatri-

sche Diagnose und Behandlung oder der metabolischen Dysbalance, welche zu Stö-

rungen der Cytokin- und Stresshormonregulation führen kann (De Hert, et al., 2009). 
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Diskutiert wird auch eine schlechtere Selbstfürsorge bei depressiv erkrankten hinsicht-

lich diätetischer Maßnahmen, sportlicher Aktivität oder der Überprüfung des Blutzu-

ckerspiegels (Lin, et al., 2004). 

 

Ein ähnliches Bild präsentiert sich bei Patienten, die an einer arteriellen Hypertonie 

leiden. Bei diesen ist das Risiko an einer Depression zu erkranken um das dreifache 

erhöht (Rabkin J, 1983), was zur Folge hat, dass die kardiovaskuläre Mortalität zu-

nimmt (Abramson, 2001). Diskutiert wird auch ein Zusammenhang zwischen Depres-

sionen und einem erhöhten Risiko einen Schlaganfall zu erleiden (Oshira T, 2001) oder 

an einem Myokardinfarkt zu versterben (Wassertheil-Smoller S, 1996). Klar zeigt sich 

jedoch, dass es sich bei Depressionen und kardiovaskulären Erkrankungen um eine 

wechselseitige und bidirektionale Beziehung handelt. Man vermutet ein um 80 % bis 

90 % erhöhtes Risiko kardiovaskulär zu erkranken, wenn bereits eine Depression vor-

liegt (Nicholson, Kuper, & Hemingway, 2006). Auch ist die kardiovaskuläre Mortalität 

und Morbidität bei bereits depressiv erkrankten Patienten erhöht (Doyle, et al., 2015; 

Penninx, 2016). Im Gegenzug ergab sich bei Patienten mit einer Depression und einer 

komorbid vorliegenden Herzerkrankung ein verbessertes Outcome der somatischen 

Erkrankung, nachdem sich durch Ansetzen eines Antidepressivums die Depression 

gebessert hatte (Davidson, Rieckmann, & Clemow, 2010). 

 

Hinsichtlich der kardiovaskulären Risikofaktoren Dyslipidämie und Adipositas zeigt 

sich ein eindeutiger Zusammenhang mit einer erhöhten kardiovaskulären Mortalität 

(Berg, et al., 2014). Auch ist unumstritten, dass Depressionen und Adipositas häufig 

komorbid vorliegen sowie, dass depressiv Erkrankte ein erhöhtes Risiko vorweisen 

eine Adipositas zu entwickeln (McElroy, 2009). Jedoch zeigt sich der Einfluss auf den 

Verlauf der affektiven Erkrankungen noch nicht eindeutig belegt. Schätzungen zufolge 

sind etwa 50 % der Bevölkerung der Industriestaaten übergewichtig und bis zu 18 % 

leiden an einer moderaten bis schweren Adipositas (OECD, 2019). Individuen mit einer 

Depression haben ein bis zu 50 % höheres Risiko als die Allgemeinbevölkerung, eine 

Adipositas zu entwickeln. Diese zeigt eine erhöhte Assoziation mit Angstsymptomen 

und Chronifizierung der Depression (Toups, et al., 2013; Silva, et al., 2020). In der 

„English Longitudinal Study of Aging“ zeigte sich anhand von 3851 Probanden eine 

Assoziation von Übergewicht mit dem Risiko, eine Depression zu entwickeln, wenn 

diese zeitgleich metabolisch erkrankt waren. Metabolisch gesunde Übergewichtige 
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hingegen zeigten kein erhöhtes Risiko (Hamer, 2012). Bei bipolaren Patienten liegt die 

Prävalenz der Adipositas bei etwa 26 % und nimmt mit steigender Anzahl der depres-

siven Episoden stetig zu (McIntyre, et al., 2020). Hingegen zeigte sich in einer Studie 

mit 1600 bipolaren Patienten kein Einfluss von Übergewicht auf den weiteren Verlauf 

der Erkrankung, nachdem auf demografische Variablen kontrolliert wurde (Goldstein, 

et al., 2013). In einer Langzeitstudie mit 1959 Probanden war ein erniedrigtes HDL-

Cholesterin mit einem erhöhten Fünfjahresrisiko an einer Depression zu erkranken as-

soziiert (Almeida, 2014). Auch gibt es Hinweise für ein erhöhtes Suizidrisiko bei Pati-

enten mit einer Depression und einem erniedrigten HDL-Cholesterin. Unterschiedliche 

Studien haben hierbei gezeigt, dass niedrige Cholesterinwerte mit erniedrigten Sero-

tonin(5HT)-Spiegeln assoziiert, scheinen (Maurer-Spurej, Pittendreigh, & Solomons, 

2004; Elisabeth, Pittendreigh, & Misri, 2007). Ein erhöhter Cholesterinspiegel hingegen 

kann über gesteigerte Atherosklerose ungünstige zerebrovaskuläre Effekte fördern 

und somit das Risiko einer Therapieresistenz und einer komorbiden Angsterkrankung 

erhöhen (Papakostas, et al., 2004). So ist ein erhöhter Cholesterinspiegel mit einer 

serotonergen Dysfunktion assoziiert und hat Einfluss auf die 5HT Aktivität durch Re-

duktion der 5HT Rezeptorkonzentration und Transporteraktivität (Papakostas, et al., 

2004). Auf Basis dieser Erkenntnisse wurde die Hypothese der „vaskulären Depres-

sion“ postuliert, welche eine Patientengruppe beschreibt, deren depressive Sympto-

matik eine Folge chronischer zerebrovaskulärer Defekte zu sein scheint (Alexopoulos, 

et al., 1997). 

 

Insgesamt lässt sich also ein enger Zusammenhang zwischen den metabolischen En-

titäten des metabolischen Syndroms und den affektiven Erkrankungen vermuten, was 

dadurch unterstützt wird, dass es zu erhöhten Wiederaufnahmeraten bei psychiatrisch 

erkrankten Patienten kommen kann, wenn eine metabolische Vorerkrankung besteht 

(Correll, et al., 2017a; Fingar & Washington, 2006). 

 

1.3 Gemeinsamkeiten in der Pathogenese 

 

Die enge Assoziation zwischen affektiven und metabolischen Erkrankungen legt ge-

meinsame pathophysiologische Mechanismen nahe. Im Folgenden werden einige die-

ser Mechanismen dargelegt.  
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1.3.2 Stress 

 

Ergebnisse zahlreicher Studien legen einen Zusammenhang zwischen dem individu-

ellen Stressempfinden und einer Prädisposition für affektive Erkrankungen nahe 

(McEwen & Akil, 2020). Entwicklungsbiologisch zeigt sich die natürliche Stressantwort 

als essenziell für die Aufrechterhaltung der Homöostase und im Sinne einer „Fight-or-

Flight“ Reaktion überlebensnotwendig und führt zu einer Aktivierung des Sympathikus 

und Reduktion der parasympathischen Aktivität. Im Gegensatz dazu steht chronischer 

Stress und maladaptive Stressantworten im engen Zusammenhang mit der Entwick-

lung affektiver Erkrankungen (Menard, et al., 2017). Es wird angenommen, dass sich 

bei depressiven Erkrankungen das autonome Nervensystem in einem Zustand ständig 

erhöhter sympathischer Aktivität befindet. Messbar gemacht wurde diese autonome 

Dysregulation einerseits durch invasive Bestimmung des Noradrenalinspiegels und 

andererseits durch die Bestimmung der Herzfrequenzvariabilität (Penninx, 2016). 

Schwankungen der Herzfrequenz werden hierbei als Maß für die vagale Aktivität be-

trachtet (Guzzetti, et al., 1988). Einige Studien zeigen einen Zusammenhang zwischen 

einer geringen Pulsvarianz und der Progression koronarer Herzerkrankungen. Patien-

ten mit einer Depression präsentierten hierbei einen im Durchschnitt deutlich erhöhten 

Ruhepuls, was eine früher einsetzende und rascher voranschreitende Arteriosklerose 

bedingen könnte (Krittayaphong, et al., 1997; Yaxin, Yujing, & Lina, 2018). Hieraus 

könnte sich eine Ursache für die erhöhte kardiovaskuläre Mortalität depressiver Pati-

enten ableiten lassen, da eine beschleunigte Arteriosklerose Myokardischämien be-

günstigt (La Rovere, Bigger, Marcus, Mortara, & Schwartz, 1998). 

 

1.3.3 HPA-Achse und endotheliale Dysfunktion 

 

Eine Überaktivität der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HPA) 

gilt als eine der zuverlässigsten biologischen Befunde bei Patienten mit einer Depres-

sion (Penninx, 2016). Chronischer Stress wird über den Neurokortex zum Hypotha-

lamus übertragen, wo das Corticotropin-Releasing Hormon gebildet wird. Von dort ge-

langt es zum Hypophysenvorderlappen und führt schließlich zu einem erhöhten Cor-

tisolspiegel im Blut (Penninx, 2016). Die chronische Stressanwort und Hypercortisolä-

mie kann zu Degeneration, zu einer reduzierten Neurogenese wie auch synaptischer 
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Plastizität der hipocampalen Zellen führen und zu einer veränderten Ausschüttung der 

monaminergen Neurotransmitter beitragen, was schlussendlich die Entstehung einer 

Depression begünstigen könnte (de Kloet, Joels, & Holsboer, 2005; Penninx, 2016). 

Das erhöhte Cortisol könnte ein weiteres Bindeglied zwischen psychiatrischen Erkran-

kungen und kardiovaskulären Erkrankungen sein, da es zur Entstehung einer Athero-

sklerose beitragen kann (Adibfar A, 2016). Die durch Stress aktivierte HPA-Achse und 

der aktivierte Sympathikus führen zu erhöhten Cortison- und Katecholamin-Spiegeln 

und diese in Folge zu einer Inflammation, einer Thrombozytenaktivierung, einer en-

dothelialen Dysfunktion, einer arteriellen Hypertonie, einer Insulinresistenz und somit 

schlussendlich zu einer Atherosklerose und kardiovaskulären Erkrankung (Player & 

Peterson, 2011; Stapelberg, et al., 2012; Tully, Cosh, & Baune, 2013; Cohen, 

Edmondson, & Kronish, 2015). Darüber hinaus kann chronischer Stress gehäuft zu 

einer Gewichtszunahme führen (Kivimäki, et al., 2005; Chao, Jastreboff, White, Grilo, 

& Sinha, 2017), indem Cortisol in den Adipozyten über Glucocorticoid-Rezeptoren zu 

einer Ansammlung von Triglyzeriden führt, die Lipoprotein-Lipase aktiviert und so die 

Lipid-Mobilisierung hemmt (Gathercole, et al., 2011). Neben den die Hypertonie be-

günstigenden Effekten (Pivonello, et al., 2016; Chrousos & Kino, 2009) steigert Cortisol 

die hepatische Glucose-Produktion und hemmt die Glucose-Aufnahme der Skelett-

muskulatur und den Adipozyten was folglich die Entwicklung eines Diabetes mellitus 

Typ 2 fördern kann (De Guia, Rose, & Herzig, 2014; Asensio, Muzzin, & Rohner-

Jeanrenaud, 2004). Weiter sind der Hypercortisolismus und die durch das Fettgewebe 

produzierten Zytokine ursächlich für eine erhöhte Konzentration von Akute-Phase-Pro-

teinen und schließlich für eine erhöhte Blutkoagulation, die ebenfalls Einfluss auf das 

kardiovaskuläre Risiko haben kann (Chrousos, 2000; Vgontzas, et al., 2000; Vgontzas, 

Bixler, & Chrousos, 2005). 

 

1.3.4 Genetik 

 

Affektive Störungen sind ebenso wie der Diabetes mellitus Typ 2, die arterielle Hyper-

tonie und die Dyslipidämie polygenetische Erkrankungen (Al-Khatib, et al., 2022; 

Purcell, et al., 2009; Waeber, et al., 2001; Deng, 2007; Kathiresan, et al., 2009; Sun, 

et al., 2014). Die erhöhte Komorbidität der genannten Pathologien beruht aktuellen 
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Untersuchungen zu Folge zumindest teilweise auf gemeinsamen genetischen Mecha-

nismen (Scherrer, et al., 2003; Postolache , et al., 2019). Beschrieben werden Poly-

morphismen des serotonergen und HPA-Systems, welche bei Depressionen wie auch 

bei der Entwicklung eines Diabetes mellitus Typ 2, einer arteriellen Hypertonie und 

dem metabolischen Syndrom von Bedeutung sind (Lanfumey, Mongeau, Cohen-

Salmon, & Hamon, 2008; Vogelzangs, et al., 2007; Silic, Karlovic, & Serretti, 2012). 

Dies zeigt sich beispielsweise daran, dass Patienten mit einer Depression ein um 60% 

erhöhtes Risiko haben, einen Diabetes mellitus Typ 2 zu entwickeln, und zwar unab-

hängig von einer medikamentösen Therapie (Mezuk, Eaton, Albrecht, & Golden, 

2008). Hinsichtlich der Komorbidität von Depressionen und arterieller Hypertonie wer-

den in der Literatur genetische Variationen des Renin-Angiotensin-Systems (RAS) be-

schrieben, welches als ein bekannter Regulationsmechanismus des Blutdrucks fun-

giert. Polymorphismen im RAS scheinen das Risiko einer Depression über die Modu-

lation der Monaminsynthese, wie Sertralin und Noradrenalin, und Einfluss auf eine 

Dysregulation der HPA-Achse zu erhöhen (Baghai, et al., 2002). Auch hat diese gene-

tische Variante Einfluss auf das Outcome einer antidepressiven Behandlung (Bondy, 

et al., 2005). Diskutiert wird auch die Assoziation von Polymorphismen des Angioten-

sin-Converting-Enzyme mit der Entwicklung einer affektiven Erkrankung sowie dem 

Auftreten von Suizidalität (Saab, et al., 2007; Arinami, et al., 1996).  

Hinsichtlich der Dyslipidämie liegen noch keine eindeutigen Hinweise für gemeinsame 

genetische Faktoren vor. 

 

1.3.5 Wie ist der Einfluss von Psychopharmaka? 

 

Abhängig von der Grundsymptomatik werden bei affektiven Erkrankungen Psycho-

pharmaka im Sinne von Antidepressiva, Stimmungsstabilisatoren oder auch Antipsy-

chotika eingesetzt. Trotz bemerkenswerter Unterschiede in ihrer chemischen Struktur 

kann man die meisten konventionellen Antidepressiva als „Monoamin-basiert“ betrach-

ten, da sie die synaptische Konzentration von Serotonin, Noradrenalin und Dopamin 

erhöhen (Skolnick, 1999). In Deutschland sind die selektiven Serotonin-Wiederaufnah-

mehemmer (SSRI) die am häufigsten verordneten Antidepressiva, dicht gefolgt von 

den trizyklischen Antidepressiva auf dem zweiten Platz und den Noradrenalin-Wieder-

aufnahmehemmern (SNRI) an dritter Stelle (Bauer, et al., 2020). Unter den Stim-

mungsstabilisatoren finden Lithium und verschiedene Antiepileptika, wie Valproat oder 
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Carbamazepin, am häufigsten Anwendung, v.a. bei Patienten mit bipolar affektiver 

Störung. Diese sollen die Stimmung langfristig ausgleichen und stabilisieren und wer-

den daher über die gesamte Dauer der affektiven Störung verabreicht, unabhängig von 

der akut bestehenden Phänomenologie (Springer, 2008). Antipsychotika finden bei der 

Depression wie auch der bipolaren Störung im Rahmen einer Augmentation der be-

stehenden stimmungsstabilisierenden Medikation, aber auch in antipsychotischer In-

dikation ihre Anwendung. Häufig verschrieben werden hierbei niederpotente Antipsy-

chotika oder atypische Antipsychotika wie Aripiprazol oder Risperidon. Quetiapin wird 

augmentativ bei unipolarer Depression und als first-line Option zur Behandlung von 

Depression bei bipolar affektiver Störung eingesetzt (Trivedi, et al., 2006; Bauer, et al., 

2009; El-Khalili, Joyce, Atkinson, & al., 2010; Zhou, Keitner, Qin, & al., 2015).  

Im Rahmen der psychopharmakologischen Therapie können auch Effekte auf somati-

sche Vorerkrankungen und metabolische Nebenwirkungen beobachtet werden, wobei 

das Ausmaß der metabolischen Nebenwirkungen stark abhängig von der verwendeten 

spezifischen Substanz sind. SSRI sind im Allgemeinen gut verträglich und Studien zei-

gen nur wenig Evidenz dafür, dass moderne Antidepressiva zu einem erhöhten Risiko 

für ein metabolisches Syndrom beitragen (Correll, 2007; Jerrell, McIntyre, & Tripathi, 

2011; Geller, Luby, & Joshi, 2012). Trizyklische Antidepressiva hingegen haben ver-

schiedene Effekte auf das kardiovaskuläre System. Unter anderem erhöhen diese das 

Risiko für eine intraventrikuläre Reizleitungsverzögerung, AV-Block Entstehung sowie 

für eine QT-Zeit Verlängerung (Laurencic & Malone, 2006) und stehen im Zusammen-

hang mit einer konsekutiv erhöhten Mortalität bei Patienten nach Myokardinfarkt 

(Roose, 2001). Darüber hinaus sind trizyklische Antidepressiva, wie aber auch 

Mirtazapin und Paroxetin, mit einer erhöhten Gewichtszunahme assoziiert (Serretti & 

Mandelli, 2010). Obwohl SSRIs ein, im Vergleich zu Trizyklischen Antidepressiva, ge-

ringeres kardiovaskuläres Risikoprofil aufweisen, sind diese diesbezüglich nicht völlig 

nebenwirkungsfrei. Relativ häufig zeigen sich eine Verlangsamung der Herzfrequenz, 

eine Veränderung des Blutdrucks und Effekte auf die QRS Zeiten sowie die PR und 

QTc Intervalle (Glassman, 1998; Leonard, 1993). Auch können SSRIs Auswirkungen 

auf die Blutgerinnung haben. Ein Mechanismus, der hierzu diskutiert wird, ist eine re-

duzierte Serotoninaufnahme, die zu reduzierter Plättchenaggregation beiträgt, aber 

auch eine erhöhte Neigung zur Plättchenaggregation aufgrund erhöhter Calciumkon-

zentrationen im Zytosol durch die Serotoninstimulation (Delisi, et al., 1999). 
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Die Assoziation zwischen Antidepressiva und den kardiovaskulären Risikofaktoren der 

arteriellen Hypertonie und des Diabetes mellitus Typ 2 erscheint erneut bidirektional. 

So kann ein erhöhtes Risiko für die Entwicklung eines Diabetes mellitus Typ 2 oder 

einer arteriellen Hypertonie als Nebenwirkung mancher Antidepressiva beobachtet 

werden, jedoch zeigt eine antidepressive Medikation auch einen positiven Einfluss auf 

die Behandlung beider Erkrankungen, da sich hierdurch nicht nur die depressive 

Symptomatik, sondern auch die Einstellung der Patienten zur Therapie und Medika-

mentencompliance bessern (Zhou, Lu, Zhong, & Deng, 2007; Deuschle, 2013).  

Im Rahmen der medikamentösen Stimmungsstabilisierung ist eine Gewichtszunahme 

ein häufiges und signifikantes Problem. Bei 25 bis 50 % der Patienten, die Lithium 

einnehmen, kommt es zu einer Gewichtszunahme von fünf bis zehn Prozent (Keck & 

Mc Elroy, 2003). Die Einnahme von Valproat führt in drei bis 20 % der Fälle zu einer 

Gewichtszunahme von drei bis 20 kg, wohingegen die Einnahme von Lamotrigin oder 

Carbamazepin keine signifikante Assoziation mit einer Gewichtszunahme zeigen 

(Bowden, et al., 2006; Pijl & Meinders, 1996). 

Werden Antipsychotika eingesetzt, so können bei den atypischen Antipsychotika häu-

figer metabolische Nebenwirkungen beobachtet werden als bei den Antipsychotika der 

ersten Generation (Newcomer, 2007; Nasrallah, 2008; De Hert, et al., 2009a). Studien 

legen hierbei nahe, dass atypische Antipsychotika das Risiko von kardiovaskulären 

Erkrankungen nochmals erhöhen (Correll, et al., 2015b; De Hert, Detraux, & 

Vancampfort, 2018). Die Prävalenz des metabolischen Syndroms steigt dabei von 

etwa 25 % auf 50 %, was wiederum bei Antipsychotika der zweiten Generation stärker 

zu beobachten ist als bei denen der ersten Generation (De Hert, et al., 2012; 

Papanastasiou, 2013). 

Insgesamt zeigt sich, dass metabolische Auswirkungen der Psychopharmakotherapie 

individuell unterschiedlich ausgeprägt sind und dass verschiedene Faktoren darauf 

einwirken: Gesteigerter Appetit, erhöhte Energieaufnahme und -speicher, metaboli-

sche und endokrinologische Veränderungen, reduzierter Energieverbrauch sowie ge-

ringe körperliche Aktivität (Zipursky, et al., 2005; Levin & Rezvani, 2006). 

 

1.4 Aufenthaltsdauer und Anzahl der Aufenthalte 
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Die Rehospitalisierungsrate kann als sinnvolles Instrument verwendet werden um das 

Behandlungsergebnis sowie die schwere einer psychischen Erkrankung einzuschät-

zen (Burns, 2007; Adair, 2003). Sie korreliert mit dem Schweregrad der Erkrankung, 

Medikamentenauswahl und der Behandlungscompliance (Manu, et al., 2014). Bei af-

fektiven Erkrankungen kann eine hohe Rezidivrate und in Folge erhöhte Rehospitali-

sierung beobachtet werden (Ching-Hua, et al., 2007). Hierbei handelt es sich zum ei-

nen um einen Maßstab für die Behandlungsqualität einer psychiatrischen Behandlung 

(Durbin, 2007), zum anderen um einen sozioökonomischen Faktor um Behandlungs-

kosten einzusparen (Marcus & Olfson, 2008). Daher ist es von großem Interesse Ur-

sachen und mögliche Strategien zu explorieren, die zu einer Reduktion der Anzahl der 

Aufenthalte und Aufenthaltsdauer beitragen könnten.  

 

Gründe für eine erhöhte Wiederaufnahme psychiatrischer Patienten sind eine man-

gelnde Medikamentencompliance und kurze stationäre Aufenthalte (Bodén, et al., 

2011; Tiihonen, et al., 2011), sodass empfohlen wird die Dauer der stationären Be-

handlung der Symptomatik anzupassen und eine gute Arzt-Patienten-Beziehung zu 

etablieren (Higashi, et al., 2013; Pampallona, et al., 2002). Die Rehospitalisierung 

zeigte sich ebenfalls mit dem Vorliegen und der Anzahl somatischer Komorbiditäten 

assoziiert, sodass ein weiteres wichtiges Instrument zur Reduktion stationärer Aufent-

halte die adäquate und rechtzeitige Behandlung von Begleiterkrankungen darstellt 

(Mark, et al., 2013; Chwastiak, et al., 2014; Šprah, et al., 2017; Correll, et al., 2017a). 

Bislang konnten jedoch noch keine spezifischen Komorbiditäten identifiziert werden, 

die das Risiko eine psychiatrischen Rehospitalisierung erhöhten. 

 

1.5 Fragestellung der Arbeit 

 

Die vorliegende Arbeit beschäftigt sich mit der folgenden Fragestellung: 

Besteht ein Zusammenhang zwischen kardiovaskulären Risikofaktoren, wie Diabetes 

mellitus Typ 2, arterieller Hypertonie und Hypercholesterinämie, und der Anzahl sowie 

Dauer von stationären Aufenthalten von Patienten mit einer affektiven Grunderkran-

kung?  
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2 MATERIAL UND METHODEN 

 

2.1 Ethikkommission 

 

Die Studie wurde mit dem vorläufigen Titel „Kardiovaskuläre Risiken und Psychiatri-

sche Prognose (KRUPP)“ durch die Ethikkommission der Medizinischen Fakultät 

Mannheim der Universität Heidelberg geprüft und am 23.01.2014 unter dem Zeichen 

2014-802-MA genehmigt. 

 

2.2 Studiendesign 

 

Die Durchführung der Studie erfolgte als retrospektive Kohortenstudie über den Zeit-

raum von Januar 2000 bis Dezember 2015 in der Psychiatrie an der Klinik für Psychi-

atrie und Psychotherapie der Universitätsmedizin Göttingen sowie an der Klinik für 

Psychiatrie und Psychotherapie des Zentralinstituts für Seelische Gesundheit der Me-

dizinischen Fakultät Mannheim der Universität Heidelberg. Aufgrund des geteilten Da-

tensatzes und der für die F2x Diagnosen analogen Haupthypothesen in der Disserta-

tion „Zusammenhang zwischen kardiovaskulären Risikofaktoren und der Hospitalisie-

rungsrate und -dauer bei Patienten mit einer Schizophrenie“ von Nicole Özer, können 

sich Elemente der Abschnitte „Material und Methoden“ ähneln. 

 

2.3 Patientenkollektiv 

 

Zu Beginn dieser Studie wurde ein Zeitraum von zehn Jahren definiert, der retrospektiv 

untersucht werden sollte. Entsprechend der Ein- und Ausschlusskriterien wurden mit-

hilfe des Medizincontrollings Patienten identifiziert, die nach der Internationalen statis-

tischen Klassifikation der Krankheiten und verwandter Gesundheitsprobleme (ICD-10-

GM Version 2014) mit den verschlüsselten Diagnosen F20 (Schizophrenie), F25 (Schi-

zoaffektive Störungen) sowie F31 (Bipolare affektive Störung), F32 (Depressive Epi-

sode) und F33 (Rezidivierende depressive Störung) in den Jahren 2000 bis 2005 erst-
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mals im Zentralinstitut für Seelische Gesundheit in Mannheim oder der Klinik für Psy-

chiatrie und Psychotherapie der Universitätsmedizin Göttingen stationär aufgenom-

men wurden. Diese Patienten mussten mindestens 18 Jahre und durften maximal 65 

Jahre alt sein. Von anderen Ausschlusskriterien wurde abgesehen. Die Datenerhe-

bung erfolgte in Mannheim durch Bernhard Schaupp und in Göttingen durch die Dok-

torandin Nicole Özer. So konnten entsprechend der genannten Kriterien im Zentra-

linstitut für seelische Gesundheit in Mannheim Daten von 776 Patienten und in der 

Universitätsmedizin Göttingen insgesamt Daten von 893 Patienten erhoben werden. 

Für die vorliegende Dissertation wurden die Daten von 933 Patienten mit den Diagno-

sen F31 bis F33 analysiert. Die Daten von 736 Patienten mit den Diagnosen F20 und 

F25 wurden von der Doktorandin Nicole Özer für ihre Analyse genutzt. Die Erhebung 

der benötigten Daten wurde über die Dokumentation in den archivierten Patientenak-

ten der jeweiligen Kliniken sowie mittels der Software SAP® durchgeführt. 

Die Datenerhebung erfolgte komplett anonymisiert und retrospektiv über einen Zeit-

raum von zehn Jahren. Abhängig vom Jahr der ersten stationären Aufnahme wurden 

entsprechend die folgenden zehn Jahre ab dem Zeitpunkt untersucht. Somit wurde ein 

Patient mit der Diagnose der Depression, der 2000 das erste Mal in einer der beiden 

Kliniken stationär aufgenommen wurde, bis einschließlich 2009 auf die folgenden Kri-

terien retrospektiv analysiert. Die Kriterien zur Datensammlung wurden gewählt, um in 

der folgenden Analyse einen Zusammenhang zwischen den kardiovaskulären Risiko-

faktoren und der Aufenthaltsdauer bzw. der Aufenthaltsanzahl der Patienten zu unter-

suchen. Es wurden entsprechend die Aufenthaltsanzahl und die Dauer der Aufenthalte 

in Tagen in dem entsprechenden Zeitraum von zehn Jahren dokumentiert. Dabei wur-

den stationäre und teilstationäre Aufenthalte eingeschlossen, ambulante Patientenvor-

stellungen jedoch nicht berücksichtigt. Des Weiteren wurden Variablen für die statisti-

sche Analyse definiert. Hierzu gehörten das Alter, das Geschlecht und die psychiatri-

sche Hauptdiagnose bei Aufnahme sowie der BMI, Diagnosen der arteriellen Hyperto-

nie, des Diabetes mellitus Typ 2 und der Hypercholesterinämie im Arztbrief der Index-

behandlung, sowie die Medikation, um diese metabolischen Erkrankungen zu thera-

pieren. Die Medikation wurde sowohl bei der ersten Aufnahme als auch beim letzten 

stationären Aufenthalt dokumentiert. Zur medikamentösen Therapie der arteriellen Hy-

pertonie zählten β-Blocker, Angiotensin-II-Rezeptor-Subtyp-1-Antagonisten (AT1-Re-

zeptor-Antagonisten), Angiotensin-Converting-Enzym-Hemmer (ACE-Hemmer), Cal-

cium-Antagonisten, Thiazide, Schleifendiuretika und Aldosteronantagonisten. Für die 
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medikamentöse Therapie des Diabetes mellitus wurden orale Antidiabetika und Insulin 

berücksichtigt. Als medikamentöse Therapie der Hypercholesterinämie wurden die 

Statine erfasst.  

Die Kriterien für die kardiovaskulären Risikofaktoren wurden anhand von Diagnosen 

in Arztbriefen und/oder anhand der Medikamente bei der ersten Aufnahme als auch 

bei dem letzten stationären Aufenthalt gestellt. Es wurden für die einzelnen kardiovas-

kulären Risikofaktoren dichotome Variablen gewählt. Diesbezüglich wurden in die Va-

riable der arteriellen Hypertonie als kardiovaskulärer Risikofaktor lediglich die Patien-

ten eingeschlossen, die diese Diagnose im Arztbrief erhalten hatten. Die medikamen-

töse Therapie wurde als Kriterium nicht eingeschlossen, da sich eine Therapie der 

koronaren Herzkrankheit, der Herzinsuffizienz und der arteriellen Hypertonie über-

schneiden konnten und somit nicht spezifisch für die arterielle Hypertonie war. Die Va-

riable des kardiovaskulären Risikofaktors der Hypercholesterinämie wurden denjeni-

gen zugeteilt, die diese Erkrankung im Arztbrief diagnostiziert bekommen hatten 

und/oder Statine einnahmen. Die Variable des Risikofaktors Diabetes mellitus Typ 2 

wurde über die Diagnose im Arztbrief und/oder eine Medikation mit oralen Antidiabe-

tika oder Insulin definiert. Der Risikofaktor BMI zeigte aufgrund inkonsistenter Erfas-

sung bei Aufnahme und / oder Entlassung keine in den Haupthypothesen nutzbare 

Datenlage, sodass dieser Faktor lediglich in den Kovarianzanalysen Verwendung fand. 

Die Fallzahlen des kardiovaskulären Risikofaktors Hypertriglyceridämie waren zu ge-

ring, um in der Analyse berücksichtigt zu werden. 

 

2.4 Datenanalyse 

 

Die Analysen wurden mit freundlicher Unterstützung von Herrn Dr. Krumm, Abt. für 

Biostatistik am ZI Mannheim, durchgeführt. Die Datenerhebung erfolgte mit dem Sta-

tistikprogramm SPSS 25.0, die Durchführung der nicht-parametrischen Tests mit dem 

Statistikprogramm SAS. Als Prüfgröße wurde die darin angegebene Prüfgröße „z“ be-

nutzt. Aus den erhobenen Daten wurde mit Hilfe von SPSS ein Datensatz im SPSS-

Format hergestellt. An die Eingabe der Daten schloss sich eine mit SPSS durchge-

führte Überprüfung des Datensatzes auf Fehlerfreiheit an. 
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Die Datenanalyse besteht aus Teil I ”deskriptive Statistik” und Teil II, in dem Aussagen 

über Gruppen von Personen geprüft werden.  

In Teil I (deskriptive Statistik) wurden Häufigkeitsverteilungen und Kontingenztafeln 

von geeigneten Variablen bzw. Paaren von Variablen angelegt. Die Kontingenztafeln 

wurden benutzt, um das gemeinsame Auftreten der Risikofaktoren zu beschreiben. 

Außerdem wurden Mittelwerte, Mediane, Standardabweichungen und andere Kenn-

größen berechnet.  

In Teil II werden konstruierte Gruppen von Personen untersucht. Die konstruierten 

Gruppen sind durch die Abwesenheit aller Risikofaktoren (Referenzgruppe), durch das 

Auftreten eines einzigen Risikofaktors oder durch das Auftreten von festgelegten Kom-

binationen von zwei oder drei Risikofaktoren definiert. Neben der Referenzgruppe 

(Abk. RefG) gibt es sieben weitere konstruierte Gruppen (drei Gruppen mit genau ei-

nem, drei Gruppen mit genau zwei und eine Gruppe mit drei Risikofaktoren). Diese 

Gruppen werden als Gruppen mit Risikofaktoren bezeichnet (Abk. RFG).  

Durch die Verwendung der konstruierten Gruppen soll gewährleistet werden, dass der 

Effekt eines einzelnen Risikofaktors unabhängig vom Einfluss der anderen Risikofak-

toren untersucht werden kann. 

Die Zielgröße Aufenthaltsdauer ist stetig verteilt, die Zielgröße Anzahl der Aufenthalte 

ist eine Zählvariable. Bei der Zielgröße Anzahl der Aufenthalte kann der Wert Null nicht 

auftreten, weil die Daten nur Personen mit mindestens einer stationären Behandlung 

enthalten.  

Die Aufenthaltsdauer in der Referenzgruppe wird mit der Aufenthaltsdauer in den 

RFGs verglichen. Diese Vergleiche werden mit nicht-parametrischen Tests durchge-

führt. Der Vergleich der Anzahl der Aufenthalte in der Referenzgruppe und RFGs wird 

ebenfalls mit nicht-parametrischen Tests bearbeitet. 

Es kann nicht davon ausgegangen werden, dass die Verteilung der Variablen Alter, 

Geschlecht und BMI in der Referenzgruppe und den RFG gleich ist. Andererseits kön-

nen Alter, Geschlecht und BMI mit den Zielgrößen zusammenhängen.  

Daher wurde geprüft, ob die Ergebnisse des Vergleichs der Zielgrößen in der Refe-

renzgruppe und in den RFG erhalten bleiben, wenn die (Störgrößen) Alter, Geschlecht 
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und BMI in die Analyse einbezogen werden. Diese Frage wurde für die Zielgröße Auf-

enthaltsdauer mit Kovarianzanalyse und für die Zielgröße Anzahl der Aufenthalte mit 

zero-truncated Poisson Regression untersucht. 

Die p-Werte von Tests wurden auf zwei Stellen hinter dem Komma gerundet. Um den 

jeweiligen Einfluss der einzelnen Risikofaktoren und der Kombinationen beurteilen zu 

können, wurde die Effektstärke angegeben. Die Bewertung des Effektstärke erfolgte 

nach Cohen, sodass mit einer Effektstärke ab 0,2 ein kleiner Effekt, ab 0,5 ein mittlerer 

und ab 0,8 ein großer Effekt vorliegt (Cohen J. , 1988).  
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3 ERGEBNISSE 

 

3.1 Deskriptive Statistik 

 

3.1.1 Patientenkollektiv 

 

In dieser Studie wurden 933 stationäre Patienten mit der Diagnose einer affektiven 

Störung eingeschlossen. Unter den Patienten befanden sich 238 (25,5 %) mit der Di-

agnose einer bipolaren Störung, 431 (46,2 %) mit einer depressiven Episode und 263 

(28,3 %) wiesen die Diagnose einer rezidivierenden depressiven Störung auf (s. Ab-

bildung 1). 

 

 

Abbildung 1: Verteilung der Hauptdiagnosen innerhalb der untersuchten Patientenpopulation. 

 

 Die Altersverteilung zeigte, dass die meisten Patienten bei Indexaufenthalt zwischen 

20 und 50 Jahren alt waren, wobei die Altersgruppe zwischen 41 und 50 Jahren am 

häufigsten vertreten war (s. Abbildung 2). Das durchschnittliche Alter der gesamten 

Studienteilnehmer betrug 45,3 Jahre. 
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Abbildung 2: Altersverteilung innerhalb der Patientenpopulation. 

 

Unter den 933 Patienten waren 522 Frauen (55,9 %) und 411 Männer (44,1 %). Das 

durchschnittliche Alter der Männer betrug 45,6 Jahre, das der Frauen 45,0 Jahre. Un-

ter den 411 männlichen Patienten wurden 36 Personen (8,8 %) der Gruppe des „Dia-

betes mellitus Typ 2“ zugeordnet. Es wurden 76 Personen (18,5 %) der Gruppe der 

„arteriellen Hypertonie“ zugeordnet. 69 männliche Personen (16,8 %) der Gruppe der 

„Hypercholesterinämie“ zugeteilt.  

 

 

Abbildung 3: Verteilung der Patienten nach Geschlecht. 
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Unter den 522 weiblichen Patienten wurden 43 Personen (8,2 %) der Gruppe des „Di-

abetes mellitus Typ 2“ zugeordnet, 83 Patientinnen (15,9 %) der „arteriellen Hyperto-

nie“ und 49 Personen (9,4 %) der „Hypercholesterinämie“. 

Das Durchschnittsalter von Patienten mit einer bipolaren Störung betrug 45,7 Jahre (± 

11,8). Hiervon waren 124 (52,1 %) Patienten männlich und 114 (47,9 %) Patienten 

weiblich. Die Patientengruppe, die an einer depressiven Episode litt, war im Schnitt 

44,9 (± 12,8) Jahre alt und bestand aus 198 (45,9 %) Männern und 233 (54,1 %) 

Frauen. Unter den Patienten, die die Diagnose einer rezidivierenden Depression auf-

wiesen, waren 87 männlich und 174 Patientinnen weiblich. Das Durchschnittsalter be-

trug in dieser Gruppe 46,6 (± 12,2) Jahre (s. Tabelle 1). 

 

 Bipolar 
Depressive 

Episode 

Rezidivierende 

Depression 

Alter 45.7 ± 11,8 44.9 ± 12,8 46.6 ± 12,2 

Geschlecht [m / w] 52,1 % / 47,9 % 45,9 % / 54,1 % 33,1 % / 66,9 % 

Hypertonie 39 (16,4 %) 59 (13,7 %) 61 (23,4 %) 

Diabetes mellitus Typ 2 27 (11,3 %) 22 (5,1 %) 29 (11,1%) 

Hypercholesterinämie 31 (13%) 45 (10,4%) 41 (15,7 %) 

Aufenthaltsdauer 133,18 ± 174,6 61,80 ±73,4 130,2 ± 155,0 

Aufenthalte 3,06 ± 3.21 1,55 ± 1,42 3,02 ± 3.51 

Tabelle 1: Überblick über die Verteilung des Alters, des Geschlechts, der Risikofaktoren sowie der 
 Aufenthaltsdauer und Anzahl der Aufenthalte in Abhängigkeit von den Hauptdiagnosen. 

 

3.1.1 Verteilung der Risikofaktoren 

 

Unter den 933 Probanden wiesen 79 (8,5 %) „Diabetes mellitus Typ 2“ als kardiovas-

kulären Risikofaktor auf. 159 Patienten (17,0 %) wurden den Kriterien nach der „arte-

riellen Hypertonie“ zugeordnet und 118 Patienten (12,6 %) zeigten den Risikofaktor 

der Hypercholesterinämie (s. Abbildung 4).  
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Abbildung 4: Verteilung der Risikofaktoren innerhalb der Patientenpopulation. 

 

3.1.2 Gleichzeitiges Vorliegen der Risikofaktoren 

 

Bei näherer Betrachtung ergab sich, dass die untersuchten Risikofaktoren zum über-

wiegenden Teil nicht isoliert auftraten, sondern als Kombination einzelner oder meh-

rerer Risikofaktoren. An Tabelle 2 wird gezeigt, dass von den 79 Patienten, die die 

Diagnose eines „Diabetes mellitus Typ 2“ aufwiesen, nur bei 25 dieser Risikofaktor 

allein auftrat. Innerhalb der Untersuchungsgruppe wurden 159 Patienten identifiziert, 

die an einer arteriellen Hypertonie erkrankt waren. Hiervon hatten lediglich 84 Patien-

ten diesen als einzigen Risikofaktor. Der „Hypercholesterinämie“ gehörten 53 Patien-

ten an, die nur diese als Risikofaktor vorwiesen. 23 Patienten (2,5 %) wurden nur die 

Risikofaktoren „Diabetes mellitus Typ 2“ und „arterielle Hypertonie“ zugeordnet, 34 Pa-

tienten (5,0%) nur die Risikofaktoren „arterielle Hypertonie“ und „Dyslipidämie“ und 13 

Patienten (1,4 %) nur die Risikofaktoren „Diabetes mellitus Typ 2“ und „Dyslipidämie“. 

In 18 Fällen (1,9 %) lagen alle drei Risikofaktoren vor. 
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RF DM2 HTN CHOL DM2  
& 
CHOL 

DM2 
& 
HTN 

HTN 
& 
CHOL 

HTN 
& 
DM2  
& 
CHOL 

Referenz-
gruppe 

Gesamt 

N 25 84 53 13 23 34 18 683 933 

% 2,7 9,0 5,7 1,4 2,5 5,0 1,9 73,2 100 

Tabelle 2: Absolute und prozentuale Vetreilung der Risikofaktoren sowie der Referenzgruppe. 

 

Eine detailliertere Betrachtung der komplexen Zusammenhänge zwischen den Risiko-

faktoren bieten die folgenden Tabellen. Diese liefern einen Überblick über die vorlie-

genden Kombinationen der Risikofaktoren innerhalb der untersuchten Probanden-

gruppe. Der Tabelle 3 kann man beispielsweise entnehmen, dass von 31 Patienten, 

die die Risikofaktoren Diabetes mellitus Typ 2 und Hypercholesterinämie aufwiesen, 

18 (58,1 %) auch den Risikofaktor einer arteriellen Hypertonie präsentierten. Von 767 

Personen, die weder den Fällen des Diabetes mellitus Typ 2 noch der Hypercholeste-

rinämie zuzuordnen waren, zeigten jedoch lediglich 84 Personen (11 %) den Risiko-

faktor der arteriellen Hypertonie.  

 

  HTN  

DM2 CHOL Ja       Nein  

Ja Ja 
 
Nein 

18        13 
58,1    41,9 
23         25 
47,9     52,1 

31 
100% 
48 
100% 

Nein Ja 
 
Nein 

34        53 
39,1     60,9 
84        683 
11,0     89,0 

87 
100% 
767 
100% 

Tabelle 3: Verteilung von Risikofaktor HTN in Abhängigkeit von DM2 und CHOL 

 

In Tabelle 4 erkennt man hierzu analog, dass von 41 Patienten, die unter dem Risiko-

faktor der arteriellen Hypertonie sowie den des Diabetes mellitus Typ 2 litten, 18 (43,9 

%) auch eine Hypercholesterinämie diagnostiziert bekommen hatten. Hingegen fan-

den sich unter 736 Patienten, die weder den Risikofaktor einer arteriellen Hypertonie 
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noch eines Diabetes mellitus Typ 2 präsentierten, lediglich 53 (7,2 %) die eine Hyper-

cholesterinämie hatten. 

 

  CHOL  

HTN DM2 Ja       Nein  

Ja Ja 
 
Nein 

18        23 
43,9    56,1 
34         84 
28,8     71,2 

41 
100% 
118 
100% 

Nein Ja 
 
Nein 

13        25 
34,2     65,8 
53        683 
7,2      92,8 

38 
100% 
736 
100% 

Tabelle 4: Verteilung von Risikofaktor CHOL in Abhängigkeit von HTN und DM2. 

 

Betrachtet man Tabelle 5 mit Diabetes mellitus Typ 2 als abhängigen Risikofaktor, so 

erkennt man, dass bei 52 Patienten mit einer Hypercholesterinämie und einer arteriel-

len Hypertonie 18 (34,6 %) auch einen Diabetes mellitus Typ 2 präsentierten. Hinge-

gen ist zu erkennen, dass bei 708 Patienten, bei denen weder eine Hypercholesteri-

nämie noch eine arterielle Hypertonie vorlagen, eine 96,5 % Wahrscheinlichkeit be-

stand, dass diese auch keinen Diabetes mellitus Typ 2 aufwiesen. 

  

  DM2  

CHOL HTN Ja        Nein  

Ja Ja 
 
Nein 

18        34 
34,6    65,4 
13        53 
19,7     80,3 

52 
100% 
66 
100% 

Nein Ja 
 
Nein 

23        84 
21,5     78,5 
25        683 
3,5     96,5 

107 
100% 
708 
100% 

Tabelle 5: Verteilung von Risikofaktor DM2 in Abhängigkeit von CHOL und HTN. 

 

Zusammenfassend lässt sich an den vorangegangenen Tabellen erkennen, dass zwi-

schen den untersuchten Risikofaktoren komplexe Zusammenhänge bestehen und die 
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untersuchten Risikofaktoren nur selten isoliert vorkommen. Um die isolierten Einflüsse 

der jeweiligen Risikofaktoren zu untersuchen, wurden daher Gruppen erstellt, welche 

jeweils genau einen Risikofaktor, genau zwei Risikofaktoren oder genau alle drei Risi-

kofaktoren aufweisen und mit einer Gruppe ohne Risikofaktoren verglichen. Diese wur-

den mit „nur_DM2“ für die Gruppe welche nur Diabetes mellitus Typ 2, „nur_HTN“ für 

die Gruppe welche nur die arterielle Hypertonie und „nur_CHOL“ für die Gruppe wel-

che nur die Hypercholesterinämie als Risikofaktor aufweist, bezeichnet. Die Gruppe 

ohne Risikofaktoren trägt den Namen „Referenzgruppe“ (s. Tabelle 6). 

 

Abkürzung Vorliegende kardiovaskuläre Risikofaktoren 

nur_DM2 Diabetes mellitus Typ 2 als einziger Risikofaktor 

nur_HTN Arterielle Hypertonie als einziger Risikofaktor 

nur_CHOL Hypercholesterinämie als einziger Risikofaktor 

DM2 & HTN 
Genau Diabetes mellitus Typ 2 und arterielle Hypertonie liegen 
vor 

DM2 & CHOL 
Genau Diabetes mellitus Typ 2 und Hypercholesterinämie liegen 
vor 

HTN & CHOL 
Genau arterielle Hypertonie und Hypercholesterinämie liegen 
vor 

DM2 & HTN & CHOL Alle drei Risikofaktoren liegen vor 

RefG Referenzgruppe / Kein Risikofaktor liegt vor 

Tabelle 6: Bezeichnungen der in den Analysen verwendeten Gruppen. 

  

3.1.3 Aufenthaltsdauer in Tagen 

 

Die durchschnittliche Gesamtaufenthaltsdauer aller Patienten betrug 99,3 Tage. Die 

Aufenthaltsdauer war in der Gruppe, in der die arterielle Hypertonie und Hypercholes-

terinämie in Kombination vorlagen mit 156 Tagen am höchsten. Hiernach folgten die 

Gruppen mit allen drei Risikofaktoren und die Gruppe bei der Diabetes mellitus Typ 2 
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isoliert auftrat mit je durchschnittlich 141,4 Tagen. Letzterer war in den Gruppen, in 

denen nur ein Risikofaktor vorlag, der mit der durchschnittlich höchsten Aufenthalts-

dauer, gefolgt von „nur_HTN“ an zweiter und „nur_CHOL“ an dritter Stelle. Die Refe-

renzgruppe, die keine dieser drei Risikofaktoren vorwies, hatte eine durchschnittliche 

Aufenthaltsdauer von 89,5 Tagen und damit die zweitkürzeste. Die kürzeste Aufent-

haltsdauer hatte die Kombination der beiden Risikofaktoren „Diabetes mellitus Typ 2“ 

und „Hypercholesterinämie“ mit 85,9 Tagen (s. Abbildung 5). 

 

 

Abbildung 5: Überblick über die durchschnittliche Aufenthaltsdauer in Tagen. 

 

Bei den Teilgruppen bipolar und unipolar hatten jeweils die Patienten mit Diabetes 

mellitus Typ 2 als einzigem Risikofaktor die längste Aufenthaltsdauer und die Patienten 

mit einer arteriellen Hypertonie die zweitlängste. Bei den unipolar erkrankten hatte die 

Gruppe „nur_CHOL“ mit 83 Tagen und bei den bipolar erkrankten die Referenzgruppe 

mit 106 Tagen die kürzeste Aufenthaltsdauer. 

 

3.1.4 Anzahl der Aufenthalte 

 

Die durchschnittliche Anzahl der Hospitalisierungen aller Probanden betrug 2,35 Auf-

enthalte. Die durchschnittliche Aufenthaltsanzahl war in der Kombination aller drei Ri-

sikofaktoren mit 3,89 Aufenthalten am höchsten. Die zweithöchste durchschnittliche 

Anzahl lag in der Gruppe der „DM2 & HTN“, danach folgte die Gruppe mit „DM2 & 

CHOL“. Unter den einzeln betrachteten Risikofaktoren hatten die Patienten mit 
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„nur_DM2“ mit 3,4 die meisten Aufenthalte, danach folgte die Gruppe mit „nur_HTN“ 

und zuletzt die Gruppe „nur_CHOL“, die mit 2,74 Aufenthalten unter allen Risikofaktor-

kombinationen am wenigsten Aufenthalte aufwies. Die Referenzgruppe hatte mit 2,05 

insgesamt am wenigsten Aufenthalte (s. Abbildung 5).  

 

 

Abbildung 6: Überblick über die durchschnittliche Anzahl der Aufenthalte. 

 

Unter den bipolar erkrankten Patienten hatten diejenigen mit „nur_DM2“ die häufigsten 

Aufenthalte, gefolgt von den Patienten mit „nur_CHOL“ und zuletzt die Gruppe mit 

„nur_HTN“. Die Referenzgruppe hatte unter den bipolaren Patienten mit 2,48 am we-

nigsten Aufenthalte. Die Teilgruppe der unipolar erkrankten hatte bei den Patienten mit 

„nur_HTN“ mit 2,96 die meisten Aufenthalte. Die zweitmeisten Aufenthalte präsentierte 

die Gruppe mit „nur_DM2“ als Risikofaktor. Patienten mit „nur_CHOL“ hatten die we-

nigsten Aufenthalte unter den Gruppen mit Risikofaktor. Auch bei den unipolar erkrank-

ten hatte die Referenzgruppe mit 1,91 die wenigsten Aufenthalte. 
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3.2 Besteht ein Unterschied zwischen der Aufenthaltsdauer 

von Probanden mit kardiovaskulären Risikofaktoren und 

von Probanden ohne kardiovaskuläre Risikofaktoren? 

 

Im folgenden Abschnitt wird im Rahmen von Gleichheitshypothesen die Assoziation 

zwischen dem Vorliegen kardiovaskulärer Risikofaktoren und der Dauer stationärer 

Aufenthalte untersucht. 

 

3.2.1 Probanden mit genau einem Risikofaktor 

 

Risikofaktor Diabetes mellitus Typ 2 

Die Gruppe des kardiovaskulären Risikofaktors „Diabetes mellitus Typ 2“ beinhaltete 

alle Patienten, die entweder die Diagnose im Arztbrief geschrieben hatten oder ein 

orales Antidiabetikum bzw. Insulin einnahmen. Diese Gruppe wurde im Vergleich zu 

den restlichen Probanden, die nicht diesen Kriterien entsprachen, untersucht. Proban-

den, welche Diabetes mellitus als einzigen Risikofaktor aufweisen, zeigen eine durch-

schnittliche Aufenthaltsdauer von 141,4 Tagen (Standardabweichung 147,2 Tage) und 

eine mediane Aufenthaltsdauer von 94,0 Tagen. Die Referenzgruppe, in der kein Risi-

kofaktor vorliegt, zeigt eine durchschnittliche Aufenthaltsdauer von 89,5 Tagen (Stan-

dardabweichung von 128,2 Tage) und eine mediane Aufenthaltsdauer von 48,0 Tagen. 

Im Durchschnitt sind Probanden mit Diabetes mellitus als einzigem Risikofaktor 51,9 

Tage länger in stationärer psychiatrischer Behandlung gewesen als die Probanden der 

Referenzgruppe. Diese Differenz ist signifikant (p < 0,01) und hat eine Effektstärke von 

0,40. 
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Aufenthaltsdauer 

Gruppe MW SD MED N Test 

nur_DM2 141,4 147,2 94,0 25 z = -2,85 

p < 0,01 Referenzgruppe 89,5 128,2 48,0 683 

Differenz 51,9 Effektstärke: 0,40 
 

Tabelle 7: Nicht-parametrischer Test und Mittelwertsdifferenz zur Aufenthaltsdauer bei Risikofaktor nur_DM2 vs. 
Referenzgruppe 

 

 

Abbildung 7: Boxplots der Aufenthaltsdauer von der Referenzgruppe und Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 als 

einzigem Risikofaktor. 

 

Risikofaktor arterielle Hypertonie 

Die Gruppe des kardiovaskulären Risikofaktors „arterielle Hypertonie“ wurde von Per-

sonen mit Diagnose der „arteriellen Hypertonie“ im Arztbrief gebildet. Betrachtet man 

die Probanden mit arterieller Hypertonie als einzigem Risikofaktor, so ergibt sich eine 
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durchschnittliche Aufenthaltsdauer von 130,2 Tagen (Standardabweichung von 129,6 

Tagen) und eine mediane Aufenthaltsdauer von 90,5 Tagen. Zwischen den Proban-

den, die nur den Risikofaktor arterielle Hypertonie aufweisen, und der Referenzgruppe 

beträgt die Differenz der Dauer der stationären Behandlung 40,7 Tage. Diese Differenz 

ist signifikant (p < 0,01). Die Effektstärke des Vergleichs zwischen dem Risikofaktor 

arterielle Hypertonie und der Referenzgruppe beträgt 0,32. 

 

Aufenthaltsdauer 

 MW SD MED N Test 

nur_HTN 130,2 129,6 90,5 84 z = -4,47 

p < 0,01 Referenzgruppe 89,5 128,2 48,0 683 

Differenz 40,7 Effektstärke: 0,32 
 

Tabelle 8: Nicht-parametrischer Test und Mittelwertsdifferenz zur Aufenthaltsdauer bei Risikofaktor nur_HTN vs. 
Referenzgruppe. 
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Abbildung 8: Boxplot Aufenthaltsdauer in Tagen von der Referenzgruppe und von Patienten mit arterieller Hyper-
tonie als einzigem Risikofaktor. 

 

Risikofaktor Hypercholesterinämie 

Der „Hypercholesterinämie“ als kardiovaskulärer Risikofaktor wurden Patienten mit der 

Diagnose im Arztbrief oder der Einnahme von Statinen zugeordnet. Der Einfluss von 

Hypercholesterinämie als alleinigem Risikofaktor zeigt mit einer durchschnittlichen 

Aufenthaltsdauer von 92,0 Tagen (Standardabweichung 106,1 Tage) eine Differenz 

von 2,5 Tagen im Vergleich zur durchschnittlichen Aufenthaltsdauer der Referenz-

gruppe ohne Risikofaktoren. Die mediane Aufenthaltsdauer beträgt 52 Tage. Eine Sig-

nifikanz ist bei einem p-Wert von 0,59 nicht gegeben. Die Effektstärke der Differenz 

zwischen der Aufenthaltsdauer des Risikofaktors und der Referenzgruppe beträgt 

0,02. 

  



37 
 

 

Aufenthaltsdauer 

 MW SD MED N Test 

nur_CHOL 92,0 106,1 52,0 53 z = -0,54 
 
p = 0,59 Referenzgruppe 89,5 128,2 48,0 683 

Differenz 2,5 Effektstärke: 0,02 
 

Tabelle 9: Nicht-parametrischer Test und Mittelwertsdifferenz zur Aufenthaltsdauer bei Risikofaktor CHOL allein 
vs. Referenzgruppe. 

 

 

Abbildung 9: Boxplot Aufenthaltsdauer in Tagen von der Referenzgruppe und von Patienten mit Hypercholesteri-

nämie als einzigen Risikofaktor. 
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3.2.2 Probanden mit genau zwei Risikofaktoren 

 

Im Folgenden soll untersucht werden, ob das Hinzunehmen eines zusätzlichen Risi-

kofaktors auch zu einer Addition der Aufenthaltsdauer führt. Hierbei wurden Proban-

den mit genau zwei der drei definierten Risikofaktoren mit der Referenzgruppe ohne 

Risikofaktoren verglichen. 

 

Risikofaktoren Diabetes mellitus und arterielle Hypertonie 

Die Untersuchung der durchschnittlichen Aufenthaltsdauer von Probanden, welche Di-

abetes mellitus und arterielle Hypertonie als Risikofaktoren aufweisen, zeigt einen Mit-

telwert bei 138,0 Tagen (Standardabweichung 143,5 Tage) sowie einer medianen Auf-

enthaltsdauer von 23,0 Tagen. Es ergibt sich somit eine Differenz zur durchschnittli-

chen Aufenthaltsdauer der Referenzgruppe von 48,5 Tagen. Mit p < 0,01 ist der Ver-

gleich signifikant und zeigt eine Effektstärke von 0,38. 

 

Aufenthaltsdauer 

 MW SD MED N Test 

DM2 & HTN 138,0 143,5 94,0 23 z = -2,73 

p < 0,01 Referenzgruppe 89,5 128,2 48,0 683 

Differenz 48,5 Effektstärke: 0,38 
 

Tabelle 10: Nicht-parametrischer Test und Mittelwertsdifferenz zur Aufenthaltsdauer bei Vorliegen der Risikofak-
toren DM2 & HTN vs. Referenzgruppe 
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Abbildung 10 Boxplot Aufenthaltsdauer in Tagen von der Referenzgruppe und von Patienten mit Diabetes mellitus 

Typ 2 und arterieller Hypertonie als gemeinsam vorliegende Risikofaktoren. 

 

Risikofaktoren Diabetes mellitus und Hypercholesterinämie 

Betrachtet man Probanden, bei denen genau die zwei Risikofaktoren Diabetes mellitus 

und Hypercholesterinämie vorliegen, so ergibt sich eine durchschnittliche Aufenthalts-

dauer von 85,9 Tagen (Standardabweichung 85,3 Tage) und einer medianen Aufent-

haltsdauer von 13,0 Tagen. Diese Probanden hatten eine im Schnitt 3,6 Tage kürzere 

stationäre Aufenthaltsdauer als Probanden der Referenzgruppe ohne Risikofaktoren. 

Eine Signifikanz ist mit p = 0,54 nicht gegeben. Die Effektstärke der Differenz beträgt 

-0,03.  
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Abbildung 11: Boxplot Aufenthaltsdauer in Tagen von der Referenzgruppe und von Patienten mit Diabetes mellitus 

Typ 2 und Hypercholesterinämie als gemeinsam vorliegende Risikofaktoren. 

 

Risikofaktoren arterielle Hypertonie und Hypercholesterinämie 

Der Einfluss von arterieller Hypertonie und Hypercholesterinämie als gemeinsam vor-

liegende Risikofaktoren zeigt sich mit einer durchschnittlichen Aufenthaltsdauer von 

156,0 Tagen (Standardabweichung 243,2 Tage) und einem Median bei 73,0 Tagen. 

Aufenthaltsdauer 

 MW SD MED N Test 

DM2 & CHOL 85,9 85,3 55,0 13 z = -0,62 

p = 0,54 Referenzgruppe 89,5 128,2 48,0 683 

Differenz -3,6 Effektstärke: -0,03 
 

Tabelle 11: Nicht-parametrischer Test und Mittelwertsdifferenz zur Aufenthaltsdauer bei Vorliegen der Risikofak-

toren DM2 & CHOL vs. Referenzgruppe 
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Im Vergleich zur Referenzgruppe wird somit eine um durchschnittlich 66,5 Tage län-

gere Aufenthaltsdauer beobachtet. Das Ergebnis ist mit p = 0,09 nicht signifikant. Die 

Effektstärke des Vergleichs der beiden Risikofaktoren mit der Referenzgruppe beträgt 

0,52. 

 

Aufenthaltsdauer 

 MW SD MED N Test 

HTN & CHOL 156,0 243,2 73,0 47 z = -1,70 
 
p = 0,09 

Referenzgruppe 89,5 128,2 48,0 683 

Differenz 66,5 Effektstärke: 0,52 

Tabelle 12: Nicht-parametrischer Test und Mittelwertsdifferenz zur Aufenthaltsdauer bei Vorliegen der Risikofak-

toren HTN & CHOL vs. Referenzgruppe. 

 

 

Abbildung 12: Boxplot Aufenthaltsdauer in Tagen von der Referenzgruppe und von Patienten mit arterieller Hyper-

tonie und Hypercholesterinämie als gemeinsam vorliegende Risikofaktoren. 
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3.2.3 Probanden mit genau allen drei beobachteten Risikofaktoren 

 

Probanden, bei denen alle drei Risikofaktoren gemeinsam vorliegen, zeigen mit einer 

durchschnittlichen Aufenthaltsdauer von 141,4 Tagen (Standardabweichung 148,6 

Tage) eine im Durchschnitt um 51,9 Tage längere Aufenthaltsdauer als Probanden der 

Referenzgruppe mit 89,5 Tagen. Die mediane Aufenthaltsdauer liegt bei 86 Tagen. 

Das Ergebnis zeigt jedoch mit p = 0,06 keine Signifikanz. Die Effektstärke des Ver-

gleichs zwischen den drei untersuchten Risikofaktoren und der Referenzgruppe be-

trägt 0,41. 

 

Aufenthaltsdauer 

 MW SD MED N Test 

DM2 & HTN & CHOL 141,4 148,6 86,0 18 z = -1,91 

p = 0,06 Referenzgruppe 89,5 128,2 48,0 683 

Differenz 51,9 Effektstärke: 0,41 
 

Tabelle 13: Nicht-parametrischer Test und Mittelwertsdifferenz zur Aufenthaltsdauer bei Vorliegen von drei Risiko-

faktoren vs. Referenzgruppe 
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Abbildung 13: Boxplot Aufenthaltsdauer in Tagen von der Referenzgruppe und von Patienten mit Diabetes mellitus 

Typ 2, arterieller Hypertonie und Hypercholesterinämie als gemeinsam vorliegende Risikofaktoren. 

 

3.2.4 Bleiben die Effekte der Risikofaktoren auf die Aufenthaltsdauer 

erhalten, wenn man die Teilgruppen Bipolar / Unipolar betrachtet? 

 

In dem Abschnitt 3.2.1 wurde überprüft, ob sich die Aufenthaltsdauer von affektiv er-

krankten Patienten mit einem kardiovaskulären Risikofaktor von affektiv erkrankten 

Patienten ohne kardiovaskulären Risikofaktor unterscheidet. Im nun folgenden Ab-

schnitt soll untersucht werden, ob sich die Unterschiede auch finden lassen, wenn die 

untersuchte Patientengruppe in die Teilgruppen der bipolar und unipolar erkrankten 

aufgeteilt wird. Da die Strata deutlich kleiner als zehn waren, wurde auf die Analysen 

der Risikofaktorkombinationen verzichtet. 
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Bipolar erkrankte Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 

Bei Probanden mit Diabetes mellitus Typ 2 als einzigem Risikofaktor zeigt sich im Ver-

gleich zur Referenzgruppe und bei Betrachtung der Polarität eine Differenz der Auf-

enthaltsdauer von 130,3 Tagen, wenn diese unter einer bipolaren Störung leiden. Der 

Median liegt hierbei bei 220 Tagen. Das Ergebnis ist mit P = 0,06 knapp nicht signifi-

kant und weist eine Effektstärke von 0,96 auf. 

 

 

 
Tabelle 14: Nicht-parametrischer Test zur Aufenthaltsdauer in Abhängigkeit vom Risikofaktor nur_DM2 bei Pati-

enten mit bipolarer Störung 

 

Unipolar erkrankte Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 

Unipolar depressiv erkrankte Probanden weisen eine um 20,1 Tage längere Verweil-

dauer auf, wenn Diabetes mellitus Typ 2 als einziger Risikofaktor vorhanden ist. Die 

mediane Aufenthaltsdauer liegt bei 82 Tagen. Es zeigt sich mit p = 0,05 ein signifikan-

tes Ergebnis mit einer Effektstärke der Differenz von 0,16. 

 

Unipolar (N = 541) 

 MW SD MED N Test 

nur_DM2 104,6 79,2 82,0 18 z = 2,24 
 
p = 0,03 

Referenzgruppe 84,5 125,4 45,0 523 

Differenz 20,1 Effektstärke: 0,16 

Tabelle 15: Nicht-parametrischer Test zur Aufenthaltsdauer in Abhängigkeit vom Risikofaktor nur_DM2 bei Pati-
enten mit unipolarer Depression 

 

  

Bipolar (N = 167) 

 MW SD MED N Test 

nur_DM2 236,3 233,0 220,0 7 z = 1,87 
 
p = 0,06 

Referenzgruppe 106,0 135,8 56,0 160 

Differenz 130,3 Effektstärke: 0,96 
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Bipolar erkrankte Patienten mit arterieller Hypertonie 

Betrachtet man die Probanden, welche bipolar erkrankt und gleichzeitig den Risikofak-

tor der arteriellen Hypertonie aufweisen, so zeigt sich eine um 84,4 Tage längere Auf-

enthaltsdauer sowie eine mediane Aufenthaltsdauer von 159,9 Tagen. Die Differenz 

der Aufenthaltsdauer ist mit p < 0,01 signifikant und zeigt eine Effektstärke von 0,62. 

 

Bipolar (N = 177) 

 MW SD MED N Test 

nur_HTN 190,4 159,9 184,0 17 z = 2,96 
 
p < 0,01 

Referenzgruppe 106,0 135,8 56,0 160 

Differenz 84,4 Effektstärke: 0,62 

Tabelle 16: Nicht-parametrischer Test zur Aufenthaltsdauer in Abhängigkeit vom Risikofaktor nur_HTN bei Pati-

enten mit bipolarer Störung 

 

Unipolar erkrankte Patienten mit arterieller Hypertonie 

Der Risikofaktor arterielle Hypertonie zeigt bei Probanden mit unipolarer Depression 

mit 114,9 Tagen eine um 30,4 Tage längere Aufenthaltsdauer als bei der Referenz-

gruppe. Die mediane Aufenthaltsdauer liegt bei 86 Tagen. Der Effekt ist mit p < 0,01 

signifikant. Der Vergleich hatte eine Effektstärke von 0,24. 

 

Unipolar (N = 590) 

 MW SD MED N Test 

nur_HTN 114,9 117,2 86,0 67 z = 3,65 
 
p < 0,01 

Referenzgruppe 84,5 125,4 45,0 523 

Differenz 30,4 Effektstärke: 0,24 

Tabelle 17: Nicht-parametrischer Test zur Aufenthaltsdauer in Abhängigkeit vom Risikofaktor nur_HTN bei Pati-

enten mit unipolarer Depression. 

 

Bipolar erkrankte Patienten mit Hypercholesterinämie 

Liegt bei Probanden mit einer bipolaren Störung nur der Risikofaktor Hypercholesteri-

nämie vor, so kann eine durchschnittlich um 23,3 Tage höhere Aufenthaltsdauer als 
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bei der Referenzgruppe ohne Risikofaktoren beobachtet werden. Der Median liegt bei 

diesen Probanden bei 55 Tagen. Die Effektstärke der Differenz beträgt 0,18. Mit p = 

0,61 ist das Ergebnis jedoch nicht signifikant. 

 

Bipolar (N = 170) 

 MW SD MED N Test 

nur_CHOL 130,7 147,1 55,0 10 z = 0,51 
 
p = 0,61 

Referenzgruppe 106,0 135,8 56,0 160 

Differenz 23,3 Effektstärke: 0,18 

Tabelle 18: Nicht-parametrischer Test zur Aufenthaltsdauer in Abhängigkeit vom Risikofaktor nur_CHOL bei Pati-
enten mit bipolarer Störung. 

 

Unipolar erkrankte Patienten mit Hypercholesterinämie 

Unipolar depressiv erkrankte Patienten weisen, wenn nur der Risikofaktor Hypercho-

lesterinämie vorliegt, eine um 1,5 Tage kürzere Aufenthaltsdauer als die Referenz-

gruppe auf. Der Median beträgt hierbei 52 Tage und die Effektstärke des Vergleichs 

0,01. Das Ergebnis ist mit p = 0,66 nicht signifikant. 

 

Unipolar (N = 566) 

 MW SD MED N Test 

nur_CHOL 83,0 94,2 52,0 43 z = 0,45 
 
p = 0,66 

Referenzgruppe 84,5 125,4 45,0 523 

Differenz -1,5 Effektstärke: 0,01 

Tabelle 19: Nicht-parametrischer Test zur Aufenthaltsdauer in Abhängigkeit vom Risikofaktor nur_CHOL bei Pati-
enten mit unipolarer Depression. 

 

Zusammenfassend lässt Kapitel 3.2.4 erkennen, dass die Effekte der kardiovaskulären 

Risikofaktoren auch bei Betrachtung der Teilgruppen unipolar und bipolar erhalten blei-

ben. Der Risikofaktor „nur_HTN“ zeigt für beide Polaritäten ein signifikantes Ergebnis. 

Bei dem Risikofaktor „nur_DM2“ wurde bei den unipolar erkrankten Patienten ein sig-
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nifikanter und bei den bipolar erkrankten ein knapp nicht signifikanter Einfluss beo-

bachtet. Der Risikofaktor „nur_CHOL“ hatte auch bei Berücksichtigung der Teilgruppen 

bipolar noch unipolar keinen signifikanten Einfluss. 

 

3.2.5 Bleiben die Effekte der Risikofaktoren auf die Aufenthaltsdauer 

erhalten, wenn auf Alter, Geschlecht und BMI kontrolliert wird? 

 

In dem Abschnitt „Ist die Aufenthaltsdauer bei Probanden mit kardiovaskulären Risiko-

faktoren länger als bei Probanden ohne kardiovaskuläre Risikofaktoren?“ wurde mit 

Zwei-Gruppen-Vergleichen geprüft, ob sich die Referenzgruppe von Untersuchungs-

gruppen unterscheidet. Die Untersuchungsgruppen sind dadurch charakterisiert, dass 

in ihnen genau ein bestimmter, genau zwei bestimmte oder alle drei Risikofaktoren 

vorliegen. Eventuelle Störvariablen wie Alter, Geschlecht, BMI oder andere, die einer-

seits mit der abhängigen Variablen Aufenthaltsdauer zusammenhängen und anderer-

seits in der Referenzgruppe und den Untersuchungsgruppen verschieden verteilt sind, 

wurden in den Vergleichen nicht berücksichtigt. 

Diese Störgrößen werden in den Kovarianzanalysen, die im folgenden Abschnitt 

durchgeführt werden, berücksichtigt. Zu den in dem Abschnitt 3.2.1 durchgeführten 

Gruppenvergleich gehören je drei Kovarianzanalysen. Der Vergleich der Referenz-

gruppe mit einer der Untersuchungsgruppen findet sich in der Kovarianzanalyse als 

zweistufiger Faktor wieder. So gehört zum Vergleich von RefG mit der Gruppe 

„nur_DM2“ der Faktor „RefG/nur_DM2“, zum Vergleich von RefG mit „nur_HTN“ der 

Faktor „RefG/nur_HTN“ und zum Vergleich von RefG und „nur_CHOL“ der Faktor 

„RefG/nur_CHOL“. Hinzu kommt in jeder Kovarianzanalyse eine der Kovariaten Alter, 

Geschlecht oder BMI.  

 

Alter als Kovariate 

Die Vergleiche der Aufenthaltsdauer in der Referenzgruppe mit der Aufenthaltsdauer 

in der Gruppe „nur_DM2“, „nur_HTN“ und „nur_CHOL“ werden in je einer Kovari-

anzanalyse mit den Faktoren „RefG/nur_DM2“, „RefG/nur_HTN“ und 

„RefG/nur_CHOL“ und der Kovariaten Alter wiederholt.  
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Tabelle 20 enthält die Ergebnisse der Kovarianzanalysen, in denen Aufenthaltsdauer 

die abhängige Variable ist, die Variablen „RefG/nur_DM2“, „RefG/nur_HTN“ und 

„RefG/nur_CHOL“ Faktoren und die Variable „Alter“ eine Kovariate sind. Für den 

Haupteffekt des Faktors „RefG/nur_DM2“ ergibt sich p = 0,06, für den Faktor 

„RefG/nur_HTN“ ergibt sich p = 0,01 und für den Faktor „RefG/nur_CHOL“ p = 0,92. 

Für die Kovariate Alter ergeben sich die p-Werte p = 0,07, p = 0,52 und p = 0,05. Die 

Haupteffekte von „RefG/nur_HTN“ und „RefG/nur_DM2“ sind signifikant bzw. fast sig-

nifikant, der Haupteffekt der Variablen „RefG/nur_CHOL“ verfehlt die Signifikanz-

grenze von 0,05 deutlich. Das bedeutet, dass die signifikante Differenz der Aufent-

haltsdauer zwischen der Referenzgruppe und den Gruppen „nur_DM2“ und „nur_HTN“ 

auch bei Einbeziehung des Alters in die Analyse erhalten bleibt. 

 

Faktor/Kovariate r² F p 

RefG/nur_DM2 
Alter 

0,01 
3,69 
3,32 

0,06 
0,07 

RefG/nur_HTN 
Alter 

0,01 
6,18 
0,41 

0,01 
0,52 

RefG/nur_CHOL 
Alter 

0,01 
0,01 
3,74 

0,92 
0,05 

Tabelle 20: Kovarianzanalysen der Kovariaten Alter und der zweistufigen Vergleiche von Referenzgruppe mit je 

einem Risikofaktor. 

 

Geschlecht als Kovariate 

In Tabelle 21 werden die Ergebnisse der Kovarianzanalyse gezeigt, in der das Ge-

schlecht die Kovariate darstellt. Für den Haupteffekt des Faktors „RefG/nur_DM2“ 

ergibt sich p = 0,07, für den Faktor „RefG/nur_HTN“ ergibt sich p = 0,03 und für den 

Faktor „RefG/nur_CHOL“ p = 0,73. Für den Faktor Geschlecht ergeben sich die p-

Werte p = 0,47, p = 0,95 und p = 0,04. Auch hier bleibt die Differenz der Aufenthalts-

dauer von „RefG/nur_HTN“ und „RefG/nur_DM2“ signifikant bzw. fast signifikant und 

somit die Haupteffekte erhalten. Der Haupteffekt der Variablen „RefG/nur_CHOL“ ist 

mit p = 0,73 nicht signifikant. 
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 r² F p 

RefG/nur_DM2 
Geschlecht 

0,009 
3,304 
0,519 

0,07 
0,47 

RefG/nur_HTN 
Geschlecht 

0,014 
9,019 
0,004 

0,03 
0,95 

RefG/nur_CHOL 
Geschlecht 

0,003 
0,118 
4,09 

0,73 
0,04 

Tabelle 21: Kovarianzanalysen der Kovariaten Geschlecht und der zweistufigen Vergleiche von Referenzgruppe 

mit je einem Risikofaktor. 

 

BMI als Kovariate 

Tabelle 22 enthält die Resultate der Analysen mit BMI als Kovariate. Die Haupteffekte 

der Faktoren „RefG/nur_DM2“ (p = 0,41), „RefG/nur_HTN“ (p = 0,12) und 

„RefG/nur_CHOL“ (p = 0,69) verfehlen alle die Signifikanzgrenze. Für die Kovariate 

BMI ergeben sich die p-Werte p = 0,12, p = 0,05 und p = 0,04. Das Ergebnis der 

Kovarianzanalyse zeigt eine mögliche Beeinflussung der in den Hauptanalysen be-

rechneten Effekte bei Einbeziehung des BMI. 

 

 r² F p 

RefG/nur_DM2 
BMI 

0,006 
0,66 
2,42 

0,41 
0,12 

RefG/nur_HTN 
BMI 

0,01 
2,68 
3,94 

0,12 
0,05 

RefG/nur_CHOL 
BMI 

0,007 
0,16 
4,09 

0,69 
0,04 

Tabelle 22: Kovarianzanalysen der Kovariaten BMI und der zweistufigen Vergleiche von Referenzgruppe mit je 

einem Risikofaktor. 

 

Das Kapitel 3.2.5 lässt im Rahmen der Kovarianzanalysen erkennen, dass die in den 

Hauptanalysen festgestellten Effekte nicht durch das Alter oder das Geschlecht der 

Probanden, jedoch durch den BMI beeinflusst gewesen sein könnten.  
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3.3 Besteht ein Unterschied zwischen der Anzahl der Aufent-

halte bei Probanden mit kardiovaskulären Risikofaktoren 

und bei Probanden ohne kardiovaskuläre Risikofaktoren? 

 

Im folgenden Abschnitt wird im Rahmen von Gleichheitshypothesen die Assoziation 

zwischen dem Vorliegen kardiovaskulärer Risikofaktoren mit der Anzahl der stationä-

ren Aufenthalte untersucht. Die Tabellen enthalten Kennziffern der Variablen „Anzahl 

der Aufenthalte“ in der Referenzgruppe und der Gruppe der Risikofaktoren sowie die 

Ergebnisse des Vergleichs der beiden Gruppen mit Hilfe eines nicht-parametrischen 

Tests.  

 

3.3.1 Patienten mit genau einem Risikofaktor 

 

Risikofaktor Diabetes mellitus Typ 2 

Probanden, welche Diabetes mellitus Typ 2 als einzigen Risikofaktor aufweisen, zei-

gen eine durchschnittliche Anzahl an Aufenthalten von 3,4 (Standardabweichung 3,34 

Aufenthalte) und eine mediane Aufenthaltsanzahl von 2,00. Die Referenzgruppe, in 

der kein Risikofaktor vorliegt, zeigt eine durchschnittliche Anzahl von 2,05 Aufenthalten 

(Standardabweichung von 2,24 Aufenthalten) und einem Median bei 2,00 Aufenthal-

ten. Im Durchschnitt hatten Probanden mit Diabetes mellitus als einzigem Risikofaktor 

eine um 1,35 größere Aufenthaltsanzahl als die Probanden der Referenzgruppe. Diese 

Differenz ist signifikant (p = 0,01) und hat eine Effektstärke von 0,60. 

 

Anzahl der Aufenthalte 

 MW SD MED N Test 

nur_DM2 3,40 3,34 2,00 25 z = -2,46 

p = 0,01 Referenzgruppe 2,05 2,24 2,00 683 

Differenz 1,35 Effektstärke: 0,60 

Tabelle 23: Nicht-parametrischer Test und Mittelwertsdifferenz zur Anzahl der Aufenthalte bei Risikofaktor 
nur_DM2 vs. Referenzgruppe. 
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Abbildung 14: Boxplot Anzahl der Aufenthalte von der Referenzgruppe und von Patienten mit Diabetes mellitus 

Typ 2 als einzigem Risikofaktor. 

 

Risikofaktor arterielle Hypertonie 

Betrachtet man die Probanden mit arterieller Hypertonie als einzigem Risikofaktor, so 

ergibt sich eine durchschnittliche Anzahl von 3,02 Aufenthalten (Standardabweichung 

3,31 Aufenthalte) und eine mediane Aufenthaltsanzahl von 2,00. Zwischen den Pro-

banden, die nur den Risikofaktor arterielle Hypertonie aufweisen, und der Referenz-

gruppe beträgt die Differenz der Anzahl von Aufenthalten 0,97. Diese Differenz ist sig-

nifikant (p < 0,01). Die Effektstärke des Vergleichs zwischen arterieller Hypertonie und 

der Referenzgruppe beträgt 0,43. 
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Anzahl der Aufenthalte 

 MW SD MED N Test 

Hypertonie allein 3,02 3,31 2,00 84 z = -4,04 

p < 0,01 Referenzgruppe 2,05 2,24 2,00 683 

Differenz 0,97 Effektstärke: 0,43 

Tabelle 24: Nicht-parametrischer Test und Mittelwertsdifferenz zur Anzahl der Aufenthalte bei Risikofaktor 

nur_HTN vs. Referenzgruppe 

 

 

Abbildung 15: Boxplot Anzahl der Aufenthalte von der Referenzgruppe und von Patienten mit arterieller Hyperto-
nie als einzigem Risikofaktor. 

 

Risikofaktor Hypercholesterinämie 

Der Einfluss von Hypercholesterinämie als alleinigem Risikofaktor zeigt mit einer 

durchschnittlichen Anzahl von 2,74 Aufenthalten (Standardabweichung 4,06 Aufent-

halte) eine Differenz von 0,69 Aufenthalten im Vergleich zur durchschnittlichen Aufent-
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haltsdauer der Referenzgruppe ohne Risikofaktoren. Die mediane Anzahl von Aufent-

halten beträgt 1,00. Eine Signifikanz ist bei einem p-Wert von 0,19 nicht gegeben. Die 

Effektstärke der Differenz beträgt 0,31. 

 

Anzahl der Aufenthalte 

 MW SD MED N Test 

nur_CHOL 2,74 4,06 1,00 53 z = -1,30 

p = 0,19 Referenzgruppe 2,05 2,24 2,00 683 

Differenz 0,69 Effektstärke: 0,31 

Tabelle 25: Nicht-parametrischer Test und Mittelwertsdifferenz zur Anzahl der Aufenthalte bei Risikofaktor 
nur_CHOL vs. Referenzgruppe. 

 

 

Abbildung 16: Boxplot Anzahl der Aufenthalte von der Referenzgruppe und von Patienten mit Hypercholesterinä-

mie als einzigem Risikofaktor. 
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3.3.2 Patienten mit genau zwei Risikofaktoren 

 

Analog zu Kapitel 3.1.2. wird im Folgenden untersucht, ob das Hinzunehmen eines 

zusätzlichen Risikofaktors auch zu einer Addition der Aufenthaltsanzahl führt. Hierbei 

wurden Probanden mit genau zwei der drei definierten Risikofaktoren mit der Refe-

renzgruppe ohne Risikofaktoren verglichen. 

 

Risikofaktoren Diabetes mellitus & arterielle Hypertonie 

Die Untersuchung der durchschnittlichen Aufenthaltsanzahl von Probanden, welche 

Diabetes mellitus Typ 2 und arterielle Hypertonie als Risikofaktoren aufweisen, zeigt 

einen Mittelwert bei 3,83 (Standardabweichung 5,05 Aufenthalte) sowie einer media-

nen Anzahl von 2,00 Aufenthalten. Es ergibt sich somit eine Differenz zur durchschnitt-

lichen Anzahl von Aufenthalten der Referenzgruppe von 1,78. Diese hat eine Effekt-

stärke von 0,79. Mit p < 0,01 ist das Ergebnis signifikant. 

 

Anzahl der Aufenthalte 

 MW SD MED N Test 

DM2 & HTN 3,83 5,05 2,00 23 z = -3,22 

p < 0,01 Referenzgruppe 2,05 2,24 2,00 683 

Differenz 1,78 Effektstärke: 0,79 

Tabelle 26: Nicht-parametrischer Test und Mittelwertsdifferenz zwischen der Risikofaktorkombination DM2 & HTN 
und der Referenzgruppe in Abhängigkeit von der Anzahl der Aufenthalte. 
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Abbildung 17: Boxplot Anzahl der Aufenthalte von der Referenzgruppe und von Patienten mit Diabetes mellitus 

Typ 2 und arterieller Hypertonie als Risikofaktoren. 

 

Risikofaktoren Diabetes mellitus & Hypercholesterinämie 

Betrachtet man Probanden, bei denen genau die zwei Risikofaktoren Diabetes mellitus 

Typ 2 und Hypercholesterinämie vorliegen, so ergibt sich eine durchschnittliche Auf-

enthaltsanzahl von 3,46 Aufenthalten (Standardabweichung 3,73 Aufenthalte) und ei-

ner medianen Aufenthaltsanzahl von 2 Aufenthalten. Diese Probanden hatten eine im 

Schnitt 1,41 Aufenthalte weniger als Probanden der Referenzgruppe ohne Risikofak-

toren. Eine Signifikanz ist mit p = 0,09 nicht gegeben. Die Effektstärke des Vergleichs 

der Risikofaktoren Diabetes mellitus und Hypercholesterinämie mit der Referenz-

gruppe beträgt 0,63. 
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Anzahl der Aufenthalte 

 MW SD MED N Test 

DM2 & CHOL 3,46 3,73 2,00 13 z = -1,70 

p = 0,09 Referenzgruppe 2,05 2,24 2,00 683 

Differenz 1,41 Effektstärke: 0,63 

Tabelle 27: Nicht-parametrischer Test und Mittelwertsdifferenz zwischen der Risikofaktorkombination DM2 & 

CHOL und der Referenzgruppe in Abhängigkeit von der Anzahl der Aufenthalte. 

 

 

Abbildung 18: Boxplot Anzahl der Aufenthalte von der Referenzgruppe und von Patienten mit Diabetes mellitus 

Typ 2 und Hypercholesterinämie als Risikofaktoren. 

 

Risikofaktoren arterielle Hypertonie & Hypercholesterinämie 

Der Einfluss von arterieller Hypertonie und Hypercholesterinämie als gemeinsam vor-

liegende Risikofaktoren zeigt sich mit einer durchschnittlichen Anzahl von 3,18 Aufent-

halten (Standardabweichung 3,38 Aufenthalte) und einem Median bei 2,00 Aufenthal-
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ten. Im Vergleich zur Referenzgruppe wird somit durchschnittlich 1,13 mehr Aufent-

halte beobachtet. Die Effektstärke der Differenz beträgt 0,50. Das Ergebnis ist mit p < 

0,01 signifikant.  

 

Anzahl der Aufenthalte 

 MW SD MED N Test 

HTN & CHOL 3,18 3,38 2,00 47 z = -2,72 

p < 0,01 Referenzgruppe 2,05 2,24 2,00 683 

Differenz 1,13 Effektstärke: 0,50 

Tabelle 28: Nicht-parametrischer Test und Mittelwertsdifferenz zwischen der Risikofaktorkombination HTN & 
CHOL und der Referenzgruppe in Abhängigkeit von der Anzahl der Aufenthalte. 

 

 

Abbildung 19: Boxplot Anzahl der Aufenthalte von der Referenzgruppe und von Patienten mit arterieller Hypertonie 

und Hypercholesterinämie als Risikofaktoren. 
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3.3.3 Probanden mit genau allen drei Risikofaktoren 

 

Probanden, bei denen alle drei Risikofaktoren gemeinsam vorliegen, zeigen mit einer 

durchschnittlichen Anzahl an Aufenthalten von 3,89 (Standardabweichung 3,68 Auf-

enthalte) eine im Durchschnitt um 1,84 größere Aufenthaltsanzahl als Probanden der 

Referenzgruppe mit 2,05 Aufenthalten. Der Median liegt bei 2,50 Aufenthalten und die 

Effektstärke des Vergleichs bei 0,82. Das Ergebnis zeigt sich mit p < 0,01 signifikant.  

 

Anzahl der Aufenthalte 

 MW SD MED N Test 

DM2 & HTN & CHOL 3,89 3,68 2,50 18 z = -3,45 

p < 0,01 Referenzgruppe 2,05 2,24 2,00 683 

Differenz 1,84 Effektstärke: 0,82 

Tabelle 28: Nicht-parametrischer Test und Mittelwertsdifferenz zwischen der Risikofaktorkombination DM2 & HTN 
& CHOL und der Referenzgruppe in Abhängigkeit von der Anzahl der Aufenthalte. 
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Abbildung 20: Boxplot Anzahl der Aufenthalte von der Referenzgruppe und von Patienten mit Diabetes mellitus 

Typ 2, arterieller Hypertonie als Risikofaktoren. 

 

3.3.4 Bleiben die Effekte der Risikofaktoren auf die Anzahl der Auf-

enthalte erhalten, wenn man die Teilgruppen Bipolar / Unipolar be-

trachtet? 

 

Wie auch im Abschnitt 3.2.4 soll im Folgenden untersucht werden, ob die Effekte des 

Vergleichs zwischen Patienten mit Risikofaktoren und der Referenzgruppe hinsichtlich 

der Anzahl der Aufenthalte erhalten bleiben, wenn man berücksichtigt, ob sich diese 

in der Gruppe der bipolar oder der unipolar erkrankten befinden. 

 

Bipolar erkrankte Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 

Die Teilgruppe der bipolar erkrankten zeigt beim isolierten Vorliegen des Risikofaktors 

Diabetes mellitus Typ 2 eine mittlere Anzahl an Aufenthalten von 5,29 mit einem Me-
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dian bei 5,0 und einer Standardabweichung von 4,27 Aufenthalten. Die Referenz-

gruppe ohne Risikofaktoren weist durchschnittlich 2,18 Aufenthalte auf. Dies ergibt 

eine Differenz von 2,81 Aufenthalten. Der Vergleich ist mit p = 0,04 signifikant und hat 

eine Effektstärke von 1,11. 

 

Bipolar (N = 167) 

 MW SD MED N Test 

nur_DM2 5,29 4,27 5,00 7 z = 2,06 
 
p = 0,04 

Referenzgruppe 2,48 2,54 2,00 160 

Differenz 2,81 Effektstärke: 1,11 

Tabelle 29: Nicht-parametrischer Test zur Anzahl der Aufenthalte. Vergleich nur_DM2 und Referenzgruppe bei bipolar er-
krankten Patienten. 

 

Unipolar erkrankte Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2 

Patienten, die unipolar depressiv erkrankt sind, haben bei isoliert vorliegendem Risi-

kofaktor Diabetes mellitus Typ 2 eine durchschnittliche Anzahl von 2,67 Aufenthalten 

(Standardabweichung 2,74) bei einem Median von 1,50 Aufenthalten. Im Vergleich zur 

Referenzgruppe werden durchschnittlich 0,76 Aufenthalte mehr beobachtet. Die Diffe-

renz zeigt eine Effektstärke von 0,36. Das Ergebnis ist mit p = 0,05 signifikant.  

 

Unipolar (N = 541) 

 MW SD MED N Test 

nur_DM2 2,67 2,74 1,50 18 z = 1,66 
 
p = 0,05 

Referenzgruppe 1,91 2,12 1,00 523 

Differenz 0,76 Effektstärke: 0,36 

Tabelle 30: Nicht-parametrischer Test zur Anzahl der Aufenthalte. Vergleich nur_DM2 und Referenzgruppe bei unipolar er-
krankten. 
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Bipolar erkrankte Patienten mit arterieller Hypertonie 

Patienten mit einer bipolaren Störung und dem Risikofaktor arterielle Hypertonie hatten 

eine durchschnittliche Aufenthaltsdauer von 3,29 bei einem Median von 3,0 Aufenthal-

ten. Der Vergleich mit der Referenzgruppe (2,48 Aufenthalte) ergibt eine um 0,81 hö-

here Aufenthaltsanzahl bei der Gruppe mit Risikofaktor. Die Differenz hat eine Effekt-

stärke von 0,31 und ist mit p = 0,03 signifikant. 

 

Bipolar (N = 177) 

 MW SD MED N Test 

nur_HTN 3,29 2,34 3,0 17 z = 2,20 
 
p = 0,03 

Referenzgruppe 2,48 2,54 2,0 160 

Differenz 0,81 Effektstärke: 0,31 

Tabelle 30: Nicht-parametrischer Test zur Anzahl der Aufenthalte. Vergleich nur_HTN und Referenzgruppe bei bipolar er-
krankten. 

 

Unipolar erkrankte Patienten mit arterieller Hypertonie 

Bei der Analyse von Patienten mit arterieller Hypertonie als einzigem Risikofaktor zeigt 

sich im Vergleich zur Referenzgruppe und bei Betrachtung der Polarität eine Differenz 

der Aufenthaltsanzahl 1,05, wenn diese unter einer bipolaren Störung leiden. Der Me-

dian bei Vorliegen des Risikofaktors liegt hierbei bei 2,0 Aufenthalten mit einer Stan-

dardabweichung von 3,53. Das Ergebnis ist mit P < 0,01 signifikant. Die Differenz hat 

eine Effektstärke von 0,50. 

 

Unipolar (N = 590) 

 MW SD MED N Test 

nur_HTN 2,96 3,53 2,0 67 z = 3,56 
 

p < 0,01 
Referenzgruppe 1,91 2,12 1,0 523 

Differenz 1,05 Effektstärke: 0,50 

Tabelle 31: Nicht-parametrischer Test zur Anzahl der Aufenthalte. Vergleich nur_HTN und Referenzgruppe bei unipolar er-
krankten. 
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Bipolar erkrankte Patienten mit Hypercholesterinämie 

Die Betrachtung bipolar erkrankter Patienten mit dem alleinigen Risikofaktor Hyper-

cholesterinämie erbrachte eine durchschnittlich um 1,32 höhere Aufenthaltsanzahl als 

bei der Referenzgruppe ohne Risikofaktoren. Der Median liegt bei diesen Probanden 

bei 2,0 mit einer Standardabweichung bei 5,47 Aufenthalten. Die Effektstärke der Dif-

ferenz beträgt 0,52. Mit p = 0,39 ist das Ergebnis jedoch nicht signifikant. 

 

Bipolar (N = 170) 

 MW SD MED N Test 

nur_CHOL 3,80 5,47 2,0 10 z = 0,86 
 
p = 0,39 

Referenzgruppe 2,48 2,54 2,0 160 

Differenz 1,32 Effektstärke: 0,52 

Tabelle 32: Nicht-parametrischer Test zur Anzahl der Aufenthalte. Vergleich nur_CHOL und Referenzgruppe bei bipolar er-
krankten. 

 

Unipolar erkrankte Patienten mit Hypercholesterinämie 

Unipolar depressiv erkrankte Patienten weisen, wenn nur der Risikofaktor Hypercho-

lesterinämie vorliegt, eine um 0,58 höhere Aufenthaltsanzahl als die Referenzgruppe 

auf. Der Median beträgt hierbei 1,0 Aufenthalte bei einer Standardabweichung von 

3,69. Die Effektstärke des Vergleichs hat die Größe 0,27. Das Ergebnis ist mit p = 0,25 

nicht signifikant. 

 

Unipolar (N = 566) 

 MW SD MED N Test 

nur_CHOL 2,49 3,69 1,00 43 z = 1,15 
 
p = 0,25 

Referenzgruppe 1,91 2,12 1,00 523 

Differenz 0,58 Effektstärke: 0,27 

Tabelle 33: Nicht-parametrischer Test zur Anzahl der Aufenthalte. Vergleich nur_CHOL und Referenzgruppe bei unipolar er-
krankten. 
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Wie in Kapitel 3.2.4 zusammengefasst, lässt sich auch bei der Aufenthaltsanzahl er-

kennen, dass die Effekte der kardiovaskulären Risikofaktoren auch bei Betrachtung 

der Teilgruppen unipolar und bipolar erhalten bleiben. Die Risikofaktoren „nur_DM2“ 

und „nur_HTN“ zeigen für beide Polaritäten ein signifikantes Ergebnis Der Risikofaktor 

„nur_CHOL“ hatte auch bei Berücksichtigung der Teilgruppen bipolar noch unipolar 

keinen signifikanten Einfluss. 

 

3.3.5 Bleiben die Effekte der Risikofaktoren auf die Anzahl der Auf-

enthalte erhalten, wenn auf Alter, Geschlecht und BMI kontrolliert 

wird? 
 

In dem folgenden Abschnitt werden analog zu dem Abschnitt 3.2.5 die Störvariablen 

Alter, Geschlecht und BMI, die in den Zwei-Gruppen-Vergleichen des Kapitel 3.2.1 

nicht berücksichtigt wurden, im Rahmen von Kovarianzanalysen untersucht. Da die 

Variable ”Anzahl der Aufenthalte” als Zählvariable auf Grund der Definition der Ver-

suchspersonen den Wert Null nicht annehmen kann, wurden die Analysen mit zero-

truncated Poisson-Regression durchgeführt. 

Zu den in den im Abschnitt 3.2.1 ausgeführten Gruppenvergleichen gehören je drei 

Kovarianzanalysen. Der Vergleich der Referenzgruppe mit einer der Untersuchungs-

gruppen findet sich in der Kovarianzanalyse als zweistufiger Faktor wieder. So gehört 

zum Vergleich von RefG mit der Gruppe „nur_DM2“ der Faktor „RefG/nur_DM2“, zum 

Vergleich von RefG mit „nur_HTN“ der Faktor „RefG/nur_HTN“ und zum Vergleich von 

RefG und „nur_CHOL“ der Faktor „RefG/nur_CHOL“. Hinzu kommt in jeder Kovari-

anzanalyse eine der Kovariaten Alter, Geschlecht oder BMI.  

 

Alter als Kovariate 

Die Vergleiche der Anzahl der Aufenthalte der Referenzgruppe mit der Aufenthaltsan-

zahl der Gruppen „nur_DM2“, „nur_HTN“ und „nur_CHOL“ werden in je einer Kovari-

anzanalyse mit den Faktoren „RefG/nur_DM2“, „RefG/nur_HTN“ und 

„RefG/nur_CHOL“ und der Kovariaten Alter wiederholt.  

Tabelle 34 enthält die Ergebnisse der Kovarianzanalysen, in denen die Anzahl der 

Aufenthalte die abhängige Variable ist, die Variablen „RefG/nur_DM2“, „RefG/ 

nur_HTN“ und „RefG/nur_CHOL“ Faktoren und die Variable „Alter“ eine Kovariate sind. 
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Für die Haupteffekte der Faktoren „RefG/nur_DM2“, „RefG/nur_HTN“ und 

„RefG/nur_CHOL“ ergibt sich p < 0,01. Für die Kovariate Alter ergeben sich die p-

Werte p = 0,75, p = 0,02 und p = 0,69. Somit bleiben alle Haupteffekte der Risikofak-

toren, im Sinne der Differenz der Aufenthalte, auch nach Einbeziehung des Alters in 

die Analyse signifikant. 

 

 E z p 

RefG/nur_DM2 
Alter 

-0,68 
 0,00 

-5,59 
 0,32 

< 0,01 
   0,75 

RefG/nur_HTN 
Alter 

-0,60 
-0,01 

-7,37 
-2,27 

< 0,01 
   0,02 

RefG/nur_CHOL 
Alter 

-0,42 
 0,00 

-4,11 
 0,05 

< 0,01 
   0,69 

 

Tabelle 34: Kovarianzanalysen der Kovariaten Alter und der zweistufigen Vergleiche der Referenzgruppe mit je 

einem Risikofaktor. 

 

Geschlecht als Kovariate 

In Tabelle 35 werden die Ergebnisse der Kovarianzanalyse aufgezeigt, in der das Ge-

schlecht die Kovariate darstellt. Die Haupteffekte der drei untersuchten Faktoren 

„RefG/nur_DM2“, „RefG/nur_HTN“ und „RefG/nur_CHOL“ sind mit p < 0,01 jeweils sig-

nifikant. Für den Faktor Geschlecht ergeben sich ebenfalls für jede Kovarianzanalyse 

je der p-Wert p < 0,01. Die Differenzen der Aufenthaltsdauer aller drei Risikofaktoren 

bleiben signifikant und somit die Haupteffekte erhalten. 

 

 E z p 

RefG/nur_DM2 
Geschlecht 

-0,66 
0,45 

-5,41 
6,19 

< 0,01 
< 0,01 

RefG/nur_HTN 
Geschlecht 

-0,54 
-0,28 

-7,11 
-4,28 

< 0,01 
< 0,01 

RefG/nur_CHOL 
Geschlecht 

-0,47 
0,43 

-4,69 
6,17 

< 0,01 
< 0,01 

Tabelle 35: Kovarianzanalysen der Kovariaten Geschlecht und der zweistufigen Vergleiche der Referenzgruppe 
mit je einem Risikofaktor. 
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Kovariate BMI 

Tabelle 36 enthält die Resultate der Analysen mit BMI als Kovariate. Die Haupteffekte 

der Faktoren „RefG/nur_DM2“ (p < 0,01), „RefG/nur_HTN“ (p < 0,01) und „RefG/nur 

CHOL“ (p = 0,02) sind allesamt signifikant. Für die Kovariate BMI ergeben sich für jede 

Analyse signifikante p-Werte von p < 0,01. Das Ergebnis der Kovarianzanalyse zeigt 

auch bei Berücksichtigung der Störvariable BMI, dass die Haupteffekte der Risikofak-

toren erhalten bleiben. 

 

 E z p 

RefG/nur_DM2 
BMI 

-0,58 
 0,02 

-4,16 
 2,88 

< 0,01 
< 0,01 

RefG/nur_HTN 
BMI 

-0,34 
-0,02 

-3,55 
 0,01 

< 0,01 
< 0,01 

RefG/nur_CHOL 
BMI 

-0,28 
 0,03 

-2,29 
 5,66 

   0,02 
< 0,01 

 

Tabelle 36: Kovarianzanalysen der Kovariaten BMI und der zweistufigen Vergleiche der Referenzgruppe mit je 

einem Risikofaktor. 

 

Zusammenfassend lässt sich in Kapitel 3.5.5 feststellen, dass die in den Hauptanaly-

sen festgestellten Effekte auf die Anzahl der Aufenthalte auf die drei kardiovaskulären 

Risikofaktoren Diabetes mellitus Typ 2, arterielle Hypertonie und Hypercholesterinä-

mie zurückzuführen und nicht durch die Störvariablen Alter, Geschlecht oder BMI ver-

ursacht sind. 
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4 DISKUSSION 
 

Patienten mit einer affektiven Erkrankung haben eine zwei bis drei Mal höhere Morta-

lität als die Allgemeinbevölkerung (Vancampfort, et al., 2015; Osborn, et al., 2007; 

Reininghaus, et al., 2015). Dies ist zu einem großen Teil auf eine erhöhte Komorbidität 

von somatischen Erkrankungen, insbesondere kardiovaskulären Erkrankungen, zu-

rückzuführen (Godin, et al., 2019; Walker, McGee, & Druss, 2015). Das erhöhte kardi-

ovaskuläre Risiko ist hierbei mit der erhöhten Inzidenz metabolischer Pathologien as-

soziiert, die unter dem Symptomkomplex des metabolischen Syndroms zusammenge-

fasst werden können (Scuteri, et al., 2015; Alberti, Zimmet, & Shaw, 2006). Affektiv 

erkrankte Patienten haben gegenüber der Allgemeinbevölkerung ein etwa um das 

1,58-fache erhöhte Risiko ein metabolisches Syndrom zu entwickeln wie auch erhöhte 

Prävalenzen für dessen einzelne Komponenten (Vancampfort, et al., 2015). Dies führt 

man insbesondere auf folgende Faktoren zurück: Patienten mit einer affektiven Er-

krankung weisen ein ungünstigeres Gesundheitsverhalten auf, nutzen seltener prä-

ventive Gesundheitsmaßnahmen, welche auch überproportional von schlechterer 

Qualität sind (Tylee & Gandhi, 2005; Simon, et al., 1999). Weiter ist die Einnahme von 

Antidepressiva und Stimmungsstabilisatoren eng mit der Erhöhung kardiovaskulärer 

Risikofaktoren verknüpft (Correll, Detraux, de Lepeleire, & de Hert, 2015b; Gill, et al., 

2020).  

In der vorliegenden Arbeit wurde aufgrund dieser hohen gesundheitlichen, sozialen 

und ökonomischen Relevanz untersucht, ob eine Assoziation zwischen kardiovasku-

lären Risikofaktoren und der Aufenthaltsdauer bzw. Anzahl an Aufenthalten in einem 

psychiatrischen Krankenhaus besteht. Die Hospitalisierungsrate wurde hierbei als 

Maßstab für die Behandlungsbedürftigkeit der Patienten und somit der Schwere der 

Erkrankung genutzt. Mit den Daten von 933 affektiv erkrankten Patienten konnte ein 

signifikant positiver Zusammenhang zwischen dem Vorliegen eines Diabetes mellitus 

Typ 2 oder einer arteriellen Hypertonie und der Dauer und Anzahl stationärer Aufent-

halte nachgewiesen werden. Der Risikofaktor der Hypercholesterinämie zeigte diese 

Assoziation nicht. Hierbei wurde festgestellt, dass bereits das Vorhandensein von nur 

einem Risikofaktor zu einer relevanten Verlängerung der Aufenthaltsdauer wie auch 

der Anzahl der Hospitationen führen kann. Das Hinzukommen weiterer Risikofaktoren 
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verstärkte diesen Effekt nicht wesentlich. Dieses Ergebnis unterstreicht die Relevanz 

von Behandlung und vor allem Prävention kardiovaskulärer Risikofaktoren. 

 

4.1 Besteht ein Zusammenhang zwischen kardiovaskulä-

ren Risikofaktoren, wie Diabetes mellitus Typ 2, arterieller 

Hypertonie und Hypercholesterinämie, und der Anzahl so-

wie Dauer von stationären Aufenthalten von Patienten mit 

einer affektiven Grunderkrankung? 

 

Diese Fragestellung konnte in der Analyse in Teilen bejaht werden. Die durchschnittli-

che stationäre Aufenthaltsdauer von Patienten ohne kardiovaskuläre Risikofaktoren 

betrug 89,5 Tage. Im Vergleich hierzu war die Aufenthaltsdauer bei fast allen Gruppen 

mit kardiovaskulären Risikofaktoren erhöht. Am höchsten war die durchschnittliche 

Aufenthaltsdauer mit 156 Tagen in der Gruppe, in der die arterielle Hypertonie und 

Hypercholesterinämie kombiniert vorlagen (Effektstärke 0,52), gefolgt von der Gruppe 

mit allen drei Risikofaktoren (Effektstärke 0,41) und der Gruppe in der Diabetes melli-

tus Typ 2 allein (Effektstärke 0,40) vorlag, mit je 141,4 Tagen. In den Gruppen, in de-

nen lediglich ein Risikofaktor vorlag, war die längste durchschnittliche Aufenthalts-

dauer in der Gruppe des Diabetes mellitus Typ 2. Es folgten die Gruppe der arteriellen 

Hypertonie und schließlich die Gruppe der Hypercholesterinämie. Die kürzeste Aufent-

haltsdauer hatte die Kombination der beiden Risikofaktoren Diabetes mellitus Typ 2 

und Hypercholesterinämie mit 85,9 Tagen, welche somit um 3,6 Tage kürzer war als 

die Referenzgruppe ohne Risikofaktoren. In dieser Studie konnte somit ein signifikan-

ter Zusammenhang zwischen der Aufenthaltsdauer mit den Risikofaktoren Diabetes 

mellitus Typ 2 (p < 0,01) und arterielle Hypertonie (p < 0,01) festgestellt werden. Der 

Risikofaktor Hypercholesterinämie scheint keinen Einfluss zu haben, da sich weder 

beim isolierten Vorliegen (p = 0,59) dieses Risikofaktors noch in Kombination mit ei-

nem weiteren Risikofaktor eine signifikante Assoziation feststellen ließ.  

Hinsichtlich der Anzahl von Hospitalisierungen zeigt sich ein ähnlicher Zusammen-

hang. Lediglich der Risikofaktor Hypercholesterinämie (p = 0,19) und die Kombination 

„DM2 & CHOL“ (p = 0,09) zeigen keine signifikante Assoziation. Die durchschnittliche 

Aufenthaltsanzahl war in der Kombination aller drei Risikofaktoren mit 3,89 (Effekt-

stärke 0,82) am höchsten und 1,84 Aufenthalte mehr als die Referenzgruppe ohne 
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Risikofaktoren. Die zweithöchste durchschnittliche Anzahl lag in der Gruppe „DM2 & 

HTN“ mit 3,83 Aufenthalten. Unter den Patienten mit genau einem Risikofaktor hatte 

die Gruppe mit „nur_DM2“ die meisten Aufenthalte und die mit „nur_CHOL“ die we-

nigsten. Insgesamt hatte die Referenzgruppe mit 2,05 durchschnittlich am wenigsten 

Aufenthalte. Die Ergebnisse deuten auch hier darauf hin, dass die Risikofaktoren der 

arteriellen Hypertonie und des Diabetes mellitus Typ 2 zu einer höheren Behandlungs-

bedürftigkeit von Patienten mit einer affektiven Erkrankung führen. Die Effektstärken 

ergeben für die Aufenthaltsdauer mit Werten zwischen 0,02 und 0,52 geringe bis mit-

telgradige Effekte und bei der Anzahl der Aufenthalte mit zwischen 0,31 und 0,82 mit-

telgradige bis hohe Effekte. Dies deutet darauf hin, dass die Risikofaktoren einen grö-

ßeren Einfluss auf die Anzahl der Aufenthalte als auf die Aufenthaltsdauer haben. 

 

In der Literatur findet sich ein gemischtes Bild bezüglich des Einflusses kardiovasku-

lärer Risikofaktoren auf den Verlauf affektiver Erkrankungen. Das Ergebnis dieser Ar-

beit deckt sich mit vorangegangenen Beobachtungen wie bei Ervasti, et al. bei denen 

komorbid vorliegende kardiometabolische Erkrankungen, insbesondere Diabetes mel-

litus und eine arterielle Hypertonie, zu einer erhöhten Rate durch Depressionen be-

dingter Arbeitsunfähigkeit geführt hat (Ervasti, et al., 2014). Im Gegensatz dazu stehen 

Arbeiten von Hardeveld, et al., die keinen Zusammenhang zwischen somatischen Er-

krankungen und dem Wiederauftreten depressiver Erkrankungen sahen (Hardeveld, 

et al., 2012). Hierbei könnten die gegensätzlichen Ergebnisse jedoch darin begründet 

sein, dass in der erwähnten Arbeit keine exakte Definition der somatischen Komorbi-

ditäten durchgeführt wird und der Beobachtungszeitraum mit eins bis drei Jahren deut-

lich kleiner ist. 

Unerwartet ist das Ergebnis, dass bei Vorliegen bzw. durch Hinzukommen von mehr 

als einem Risikofaktor die Aufenthaltsdauer wie auch die Anzahl der Aufenthalte nicht 

entscheidend erhöht wird. Da bereits bei Vorliegen eines Risikofaktors eine deutliche 

Erhöhung der Aufenthaltsdauer festzustellen ist, war anzunehmen, dass das zusätzli-

che Vorliegen eines oder mehrerer Risikofaktoren zu einer größeren Krankheitslast 

und somit längeren Aufenthaltsdauer bzw. Aufenthaltsanzahl führt. Jedoch zeigt sich 

hier keine Addition der Effekte der einzelnen Risikofaktoren, sodass der größte Ein-

fluss bereits beim Vorliegen von nur einem Risikofaktor zu erwarten ist. Dies hat hin-

sichtlich der medizinischen Versorgung und Complianceförderung psychisch kranker 

Patienten weitreichende Konsequenzen. 
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Mitchell et al. konnten in einer Meta-Analyse zeigen, dass das Monitoring metaboli-

scher Parameter bei psychiatrisch erkrankten Patienten besorgniserregend unzu-

reichend ist (Mitchell, et al., 2011; Bauer M. , 2015). Auch finden sich starke Hinweise 

darauf, dass die Qualität von Prävention und Screening von Patienten mit psychischen 

Erkrankungen häufig niedriger ist als von Patienten, die keine vergleichbare Erkran-

kung aufweisen (Lord, Malone, & Mitchell, 2010; Druss, Rosenheck, Desai, & Perlin, 

2002; Roshanaei-Moghaddam & Katon, 2009). Einer Untersuchung von Lambert und 

Newcomer zufolge sind sich Behandler im Bereich psychischen Gesundheit bewusst, 

wie wichtig die Identifizierung und Behandlung kardiometabolischer Risiken ist, den-

noch erscheint das Wissen darum allein keine Verbesserung z. B. der Screeningraten 

zu bewirken (Lambert & Newcomer, 2009). Wenn nun bereits das Vorliegen eines ein-

zigen Risikofaktors zu einer relevanten Verschlechterung der psychiatrischen Grun-

derkrankung führt, so wird deutlich, dass die Prävention kardiovaskulärer Risikofakto-

ren bei psychiatrisch erkrankten Patienten von zentraler Bedeutung ist. Da die Com-

pliance psychiatrischer Patienten häufig unzureichend ist (Chobanian, et al., 2003; 

Nasrallah, et al., 2006), sollten behandelnde Ärzte besser in der Behandlung und Er-

kennung psychiatrischer Erkrankungen geschult sein, eine gute Arzt-Patientenbezie-

hung begünstigen und versuchen über entsprechende Aufklärung die Compliance zu 

fördern. Auch Lambert und Newcomer schlagen zur Besserung dieser schlechten Ver-

sorgungssituation psychiatrischer Patienten unter anderem eine Umstrukturierung des 

Gesundheitsdienstes, eine verstärkte Kommunikation sowie verbesserte Schulungen 

vor (Lambert & Newcomer, 2009; Bauer M. , 2015).  

 

4.2 Diabetes mellitus Typ 2 

 

In der vorliegenden Untersuchung zeigt sich eine Prävalenz von 8,5 % unter dem ge-

samten Patientenkollektiv. Unter bipolar erkrankten ergab sich eine Prävalenz von 

10,6 %. Unter unipolaren Patienten war diese 7,8 %. Dies deckt sich mit Beobachtun-

gen anderer Studien, in denen eine Prävalenz von etwa 10 % bei bipolar affektiv er-

krankten Patienten und eine Prävalenz von 8,7 % bei Patienten mit einer Depression 

(Vancampfort, et al., 2015; Cassidy, Ahearn, & Carroll, 1999). Die Untersuchung der 

Haupthypothesen ergibt einen signifikanten Zusammenhang zwischen dem Vorliegen 

von Diabetes mellitus Typ 2 und der Anzahl und Dauer der Krankenhausaufenthalte. 
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Diejenigen Patienten, bei denen Diabetes mellitus Typ 2 als einziger Risikofaktor vor-

lag, hatten eine durchschnittliche Anzahl von 3,4 Aufenthalten und eine durchschnittli-

che Aufenthaltsdauer von 141,4 Tagen. Patienten ohne Risikofaktoren hatten hinge-

gen im Schnitt 1,35 weniger Aufenthalte und eine um 51,9 Tage kürzere durchschnitt-

lichen Aufenthaltsdauer.  

Der signifikante Zusammenhang zwischen dem Risikofaktor und der Aufenthaltsdauer 

bestätigt deren engen pathologischen Zusammenhang. Patienten, die an einer De-

pression leiden, haben ein um 60 % erhöhtes Risiko einen Diabetes mellitus Typ 2 zu 

entwickeln (Bădescu, et al., 2016; Mezuk, Eaton, Albrecht, & Golden, 2008; Rubin, et 

al., 2008). Das Risiko bipolar erkrankter Patienten ist sogar fast doppelt so hoch, wie 

das der Allgemeinbevölkerung (Vancamfport, et al., 2016). Affektive Erkrankungen wie 

auch der Diabetes mellitus teilen sich eine Vielzahl pathophysiologischer Faktoren, die 

die erhöhte Komorbidität begründen. Hierzu zählen vor allem epigenetische Faktoren, 

wie die Zugehörigkeit zu sozial schwächeren Gesellschaftsschichten, fehlende körper-

liche Aktivität und die Ernährung (Agardh, et al., 2011; Folb, et al., 2015), aber auch 

der Einfluss von chronischem Stress, welcher über die HPA-Achse und den Sympa-

thikus den Kortisol- und Noradrenalinspiegel beeinflusst (Kyrou & Tsigos, 2009). Ein 

chronisch erhöhter Kortisolspiegel und verlängerte sympathische Aktivität begünstigt 

die Entstehung einer Insulinresistenz, Adipositas und schließlich die eines Typ 2 Dia-

betes mellitus (Chrousos, 2009). Andererseits beeinflussen Kortisol und Noradrenalin 

das Verhalten über chronisch erhöhte innere Anspannung, Angst sowie einer reduzier-

ten Erregbarkeit des Belohnungszentrums (Chrousos, 2009), was schlussendlich die 

Entstehung einer affektiven Störung begünstigen kann (Bădescu, et al., 2016). Auch 

ist bekannt, dass chronischer Stress das Immunsystem beeinflusst, indem über die 

HPA-Achse und den Sympathikus Entzündungsmediatoren stimuliert werden, die mit 

den pankreatischen β-Zellen interagieren und so eine Insulinresistenz fördern. Hierbei 

wird vermutet, dass diese Entzündungsmediatoren auch Einfluss auf die Produktion 

von Neurotransmittern, sowie die Neurogenese im Hippocampus haben und somit die 

Entstehung affektiver Erkrankungen begünstigen können (Moulton, et al., 2015; Pickup 

& Crook, 1998; Wang, et al., 2013; Raison, Capuron, & Miller, 2006). Darüber hinaus 

ist der Einsatz von Antidepressiva, mit Ausnahme der SSRI, und Stimmungsstabilisa-

toren eng mit einer glykämischen Dysbalance verknüpft (Kammer, et al., 2015; 

Deuschle, 2013), sodass eine langfristige antidepressive Behandlung als ein Risiko-

faktor für die Entstehung eines Diabetes mellitus Typ betrachtet werden kann. 
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Durch die in der Literatur häufig beschriebene bidirektionale Beziehung zwischen af-

fektiven Störungen und dem Vorliegen eines Diabetes mellitus Typ 2, war zu erwarten, 

dass diese somatische Erkrankung auch einen Einfluss auf den Verlauf affektiv er-

krankter psychiatrischer Patienten haben würde. Dies bestätigt sich durch die Ergeb-

nisse dieser Studie, welche dem Risikofaktor Diabetes mellitus Typ 2 hinsichtlich 

Länge und Häufigkeit stationärer Aufenthalte signifikante Effekte nachweisen konnte. 

Die Ergebnisse legen nahe, dass bei der Behandlung affektiv erkrankter Patienten ver-

mehrt Wert auf die Behandlung und Prävention des Diabetes mellitus Typ 2 gelegt 

wird. Dies würde neben der Förderung von Compliance und körperlicher Aktivität auch 

verhaltenstherapeutische Maßnahmen zur Stressreduktion sowie einen verantwor-

tungsvollen Einsatz von Psychopharmaka beinhalten.  

 

4.3 Arterielle Hypertonie 

 

In dieser Arbeit zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Vorliegen 

einer arteriellen Hypertonie und der Aufenthaltsdauer sowie der Anzahl stationärer 

Aufenthalte. Patienten, bei denen dieser Risikofaktor vorlag, wiesen im Vergleich zur 

Referenzgruppe eine höhere Aufenthaltsdauer und Anzahl der Aufenthalte auf. Dieser 

Effekt blieb auch bei Betrachtung unpolarer und bipolarer Patienten bestehen.  

Patienten, bei denen die arterielle Hypertonie als einziger Risikofaktor vorlag, hatten 

mit p < 0,01 ein signifikantes Ergebnis bei der Aufenthaltsdauer wie auch bei der An-

zahl der Aufenthalte. Den stärksten Effekt hatte der Risikofaktor auf die Aufenthalts-

dauer der bipolar erkrankten Patienten mit einer Effektstäre von 0,62 sowie auf die 

Anzahl der Aufenthalte von Patienten mit einer unipolaren Depression (Effektstärke 

0,5). Die Kombination von arterieller Hypertonie mit Diabetes mellitus Typ 2 hatte 

ebenfalls bei der Dauer und Anzahl der Aufenthalte jeweils mit p < 0,01 einen signifi-

kanten Einfluss, jedoch war nur bei der Anzahl der Aufenthalte ein deutlicher Anstieg 

der Effektstärke zu beobachten. Die Gruppe, bei der die arterielle Hypertonie und Hy-

percholesterinämie kombiniert vorhanden waren, hatten eine signifikante Assoziation 

mit der Anzahl der Aufenthalte (p < 0,01) jedoch nicht mit der Dauer der Aufenthalte 

(p = 0,54). Die Stärke des Effekts blieb jedoch auch nach Kombination der beiden 

Faktoren im mittleren Bereich.  
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Als Ursache für diese Assoziation kommen verschiedene Faktoren in Frage. Grund-

sätzlich ist die arterielle Hypertonie einer der zentralen Risikofaktoren für einen Schlag-

anfall oder eine kardiovaskuläre Erkrankung (Vasan, et al., 2001; Howard, et al., 1995; 

Wang, et al., 2006; Rapsomaniki, et al., 2014). Diese sind ihrerseits ursächlich für ein 

erhöhtes Mortalitätsrisiko unter Patienten mit einer psychischen Erkrankung (Colten & 

Manderscheid, 2006; Viron & Stern, 2010; Walker, McGee, & Druss, 2015; Correll, et 

al., 2017b). Patienten mit einer bipolaren Erkrankung weisen hierbei ein um das 1,57-

fach erhöhtes Risiko für das Entwickeln einer kardiovaskulären Erkrankung auf, sowie 

ein um das 1,65-fach erhöhtes Risiko, an dieser zu versterben. Patienten mit einer 

Depression haben ein um das 1,72-fach erhöhte Erkrankungsrisiko und ein um das 

1,63-fach erhöhtes Sterberisiko (Correll, et al., 2017b). Die medikamentöse Einstellung 

einer arteriellen Hypertonie ist oft unzureichend (Chow, et al., 2013). Darüber hinaus 

besteht bei affektiv erkrankten oft eine fehlende Medikamentencompliance, was im 

Verlauf zu Rezidiven hypertensiver Blutdruckwerte führen kann (Chobanian, et al., 

2003).  

Hinsichtlich der Entstehung einer arteriellen Hypertonie bei affektiv erkrankten Patien-

ten finden sich in der Literatur Hinweise für eine chronisch erhöhten Stressantwort und 

somit Sympathikusaktivierung als Mechanismus hinter der physiologischen Verknüp-

fung von Depression und essenzieller Hypertonie (Scalco, Scalco, Azul, & Lotufo Neto, 

2005). Hierbei wurde nachgewiesen, dass der Noradrenalinspiegel, als indirekter Mar-

ker für einen erhöhten Sympathikotonus, bei Patienten mit einer essenziellen Hyper-

tonie erhöht ist (Goldstein & Lake, 1994), aber auch bei affektiv erkrankten Patienten 

eine signifikante Korrelation zwischen der depressiven Symptomatik und dem Kate-

cholaminspiegeln besteht (Maes, et al., 1993). Die erhöhten Katecholaminspiegel füh-

ren ihrerseits zu einer verstärkten Vasokonstriktion und Erhöhung des Blutdrucks 

(Morgan, et al., 2001; Briegel, et al., 1999). Weiter wird diskutiert, die durch Stress 

beeinflusste HPA-Achse, die wie bereits erwähnt die Entstehung affektiver Erkrankun-

gen beeinflussen kann, auch zur Genese der arteriellen Hypertonie beiträgt (Chrousos 

& Kino, 2009; Hammer & Stewart, 2006; Pivonello, et al., 2016). Die mineralocorticoide 

Wirkung des Cortisols führt hierbei über eine erhöhte Natriumretention zu einer Zu-

nahme des intravasalen Volumens und somit zu einem Anstieg des Blutdrucks (Torpy, 

Mullen, Ilias, & Nieman, 2002; Williamson, Kelly, & Whitworth, 1996). Ein weiterer Me-

chanismus, der eine Verbindung zwischen affektiven Erkrankungen und arterieller Hy-

pertonie vermuten lässt, ist das RAAS System (Häfner S. , et al., 2012). Dieses ist eine 
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der zentralen Regulationsstellen des Blutdrucks im menschlichen Körper. Durch 

Stress wird durch eine Aktivierung des Sympathikus Renin ausgeschüttet, welches 

seinerseits zu einem Anstieg von Angiotensin II führt. Dieses stimuliert Angiotensin-I-

Rezeptoren, die eine Ausschüttung von Glucocorticoiden, Katecholaminen, ACTH und 

Aldosteron bewirken (Kobori, Nangaku, Navar, & Nishiyama, 2007; Häfner S. , et al., 

2012). Aldosteron wiederum steht laut einer Studie von Hlavacova et al. im Verdacht, 

in Tierversuchen depressives Verhalten ausgelöst zu haben (Hlavacova, et al., 2012). 

Aus den Ergebnissen lässt sich die Vermutung ableiten, dass affektiv erkrankte Pati-

enten, die zusätzlich unter einer arteriellen Hypertonie leiden, häufiger und länger sta-

tionär psychiatrisch behandelt werden. Dabei haben bipolare Patienten ein erhöhtes 

Risiko längere stationäre Aufenthalte zu benötigen, wohingegen unipolar erkrankte 

Patienten häufiger stationär psychiatrisch behandelt werden müssen. Das Vorliegen 

zusätzlicher Risikofaktoren führt zu keiner nennenswerten Vergrößerung der Effekt-

stärke im Zusammenhang mit der Aufenthaltsdauer. Jedoch kann eine Zunahme von 

einem mittleren auf einen starken Effekt auf die Anzahl der Aufenthalte beobachtet 

werden, wenn zusätzlich Diabetes mellitus Typ 2 oder alle drei Risikofaktoren gemein-

sam vorliegen. Auffällig sind bei den Ergebnissen die großen Mittelwertsunterschiede 

von beispielsweise 40,7 Tagen bei isoliert vorliegender arterieller Hypertonie bei je-

doch geringer Effektstärke. Es zeigt sich also hinsichtlich des Effekts der arteriellen 

Hypertonie auf die psychiatrische Grunderkrankung ein gemischtes Bild, was an un-

zureichender Protokollierung der Blutdruckwerte liegen könnte. Dies deckt sich mit ei-

ner Meta-Analyse bei Mazereel et al., die hinsichtlich der Beziehung zwischen Blut-

hochdruck und psychiatrischen Erkrankungen große Schwankungen in der Literatur 

bezüglich der Assoziationen beider Faktoren festgestellt haben. Eine mögliche Erklä-

rung war hierbei, dass Blutdruck bei psychiatrischen Patienten nur mangelhaft doku-

mentiert und das Hypertonierisiko somit in früheren Studien unterschätzt worden ist 

(Mazereel, et al., 2020). Somit ergeben sich durch die Ergebnisse Hinweise auf eine 

Unterversorgung psychiatrisch erkrankter Patienten. 
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4.4 Hypercholesterinämie 
 

In der vorliegenden Dissertation wurde der Zusammenhang eines erhöhten Choleste-

rinspiegels mit dem Schweregrad affektiver Erkrankungen untersucht. Hierbei konnte 

bei isolierter Betrachtung des Risikofaktors weder bei der Aufenthaltsdauer (p = 0,59) 

noch bei der Anzahl der Aufenthalte (p = 0,19) ein signifikanter Zusammenhang beo-

bachtet werden. Auch bei der Unterscheidung zwischen bipolaren und unipolaren Pa-

tienten war kein signifikanter Einfluss des Risikofaktors zu beobachten. Dies spiegeln 

Ergebnisse der inkonsistenten Studienlage hierzu wider. In älteren Studien ergaben 

sich Assoziationen zwischen dem Cholesterinspiegel und dem Verlauf einer affektiven 

Erkrankung am ehesten im Zusammenhang mit einem erniedrigten Cholesterinwert. 

Dieser stand im Verdacht, das Suizidrisiko oder das Risiko einer Krankenhausbehand-

lung, aufgrund einer Depression, zu erhöhen (Partonen, Virtamo, Taylor, & Lönnqvist, 

1999; Rabe-Jabłońska & Poprawska, 2000). Deisenhammer et al. hinterfragte jedoch 

jegliche Assoziation zwischen dem Cholesterinspiegel und dem Verlauf einer Depres-

sion (Deisenhammer, et al., 2004). Es finden sich jedoch auch aktuelle Studien, die 

eine starke Korrelation zwischen dem Vorliegen einer Depression und einer Hypercho-

lesterinämie beschreiben sowie dass ein erhöhter Cholesterinspiegel zu einem größe-

ren Risiko an einer Depression zu erkranken führt (Wagner, et al., 2019; Nakao & Eiji, 

2004; Tyrovolas, et al., 2009). Engel et al. sahen einen Zusammenhang zwischen ei-

nem hohen Cholesterinspiegel und einer schlechteren Ansprechrate auf eine antide-

pressive Behandlung, da Cholesterin eine zentrale Rolle in der Struktur und Funktion 

von Zellmembranen spielt und hierdurch die Neurotransmission im zentralen Nerven-

system beeinflusst (Engel, et al., 2016). Der aktuellen Literatur zufolge wäre eine As-

soziation zwischen einem erhöhten Cholesterinspiegel und dem Verlauf affektiver Er-

krankungen zu erwarten gewesen. Die Prävalenz an einer Hypercholesterinämie zu 

leiden, liegt in Deutschland bei 58,5 % (Scheidt-Nave, et al., 2013). In der Probanden-

gruppe dieser Dissertation lag sie bei lediglich 12,6 %. Hintergrund dieser hohen Dif-

ferenz könnten zum einen die Kriterien sein, unter denen die Patienten in die Gruppe 

der Hypercholesterinämie eingeschlossen wurden. Dazu gehörten die Diagnose im 

Arztbrief oder eine medikamentöse Therapie mit einem Statin. Zum anderen könnte 

das Ergebnis ein weiterer Hinweis auf die Unterversorgung psychiatrisch erkrankter 

Patienten sein und somit eine hohe Zahl an unterdiagnostizierten Fällen vorliegen. 
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Laut Scheidt-Nave et al. Ist die Hypercholesterinämie bereits in der Allgemeinbevölke-

rung häufig unterdiagnostiziert und entsprechend unbehandelt (Scheidt-Nave, et al., 

2013) und wie bereits erwähnt ist das Monitoring metabolischer Parameter bei psychi-

atrisch erkrankten Patienten ohnehin unzureichend (Mitchell, et al., 2011; Bauer M. , 

2015). Somit unterstreicht das Ergebnis die schon postulierte Notwendigkeit einer Ver-

änderung des Behandlungskonzepts psychiatrischer Patienten mit einer größeren Ge-

wichtung von Screening und Behandlung metabolischer Risikofaktoren. 

 

4.5 Polarität der affektiven Störung 
 

Hinsichtlich der Haupthypothesen zeigt sich in der vorliegenden Arbeit ein signifikanter 

Einfluss der Risikofaktoren auf die Aufenthaltsdauer und Anzahl an Aufenthalten bei 

Patienten, die an einer affektiven Erkrankung leiden. Depressionen und bipolare Stö-

rungen bilden hierbei den größten Anteil affektiver Erkrankungen ab und wurden daher 

genauer beleuchtet. Es zeigte sich analog zu den Ergebnissen der Haupthypothesen 

ein signifikanter Einfluss durch Diabetes mellitus Typ 2 sowie durch eine arterielle Hy-

pertonie auf die Aufenthaltsdauer und Anzahl an Aufenthalten jeweils bei unipolar wie 

auch bipolar erkrankten Patienten. Der Risikofaktor Diabetes mellitus Typ 2 hatte bei 

bipolar erkrankten Patienten hinsichtlich der Aufenthaltsdauer (Effektstärke 0,96) wie 

auch bei der Anzahl der Aufenthalte (Effektstärke 1,11) einen starken Effekt. Die arte-

rielle Hypertonie zeigte bei bipolaren Patienten mit Effektstärken von 0,62 bei der Auf-

enthaltsdauer und 0,31 mittlere bis kleine Effekte. Unter den unipolar erkrankten Pati-

enten hatte die arterielle Hypertonie bei der Anzahl der Aufenthalte (Effektstäre 0,50) 

einen mittleren und bei der Aufenthaltsdauer (Effektstärke 0,24) einen kleinen Effekt. 

Der Risikofaktor Diabetes mellitus Typ 2 hatte bei unipolar erkrankten Patienten jeweils 

einen kleinen Effekt auf die Aufenthaltsdauer wie auch Aufenthaltsanzahl. Der Risiko-

faktor Hypercholesterinämie zeigte bei keiner Analyse ein signifikantes Ergebnis.  

Prädiktoren für psychiatrische Rehospitalisierungen sind gut erforscht, jedoch haben 

sich die meisten Studien bislang auf Daten von Patientengruppen mit gemischten psy-

chiatrischen Diagnosen bezogen (Byrne, Hooke, & Page, 2010; Schmutte, Dunn, & 

Sledge, 2010; Monnely, 1997). Faktoren, die im Zusammenhang mit der Rehospitali-

sierungsrate bipolarer Patienten stehen sind weitestgehend noch Gegenstand der For-
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schung (Hamilton, et al., 2016). Nur wenige Studien haben bislang Risikofaktoren spe-

zifisch für bipolare Patienten untersucht, die das Risiko für eine psychiatrische Wie-

deraufnahme erhöhen könnten. Perugi et al. beschreibt einen ungünstigen Krankheits-

verlauf bipolarer Patienten im Zusammenhang mit metabolischen Erkrankungen 

(Perugi, et al., 2015). 

Umso interessanter ist das Ergebnis dieser Studie, welches einen starken Effekt und 

signifikanten Zusammenhang zwischen dem Vorliegen kardiovaskulärer Risikofakto-

ren und der Wiederaufnahmerate und Aufenthaltsdauer insbesondere bei bipolar er-

krankten Patienten erkennen lässt. Hieraus lässt sich ableiten, dass der Einfluss kar-

diovaskulärer Risikofaktoren hinsichtlich bipolar erkrankter Patienten eine stärkere Be-

rücksichtigung im klinischen Alltag erhalten sollte. Dies deckt sich mit Beobachtungen 

aus der Literatur, bei denen eine verminderte Glukosetoleranz mit dem früheren Be-

ginn, Chronifizierung, längerer Krankheitsdauer und rapid cycling assoziiert war 

(Calkin, et al., 2015; Ruzickova, et al., 2003; Mansur, et al., 2016). Die Einflüsse kar-

diovaskulärer Risikofaktoren auf den Verlauf einer Depression ist im Rahmen der Hy-

pothese der vaskulären Depression bereits Gegenstand zahlreicher Forschungsarbei-

ten (Taylor, Aizenstein, & Alexopoulos, 2013). Die Hypothese beschreibt eine erhöhte 

Prädisposition, Inzidenz oder Prolongation einer Depression aufgrund kardiovaskulä-

rer Vorerkrankungen (Alan J Thomas, 2004). In diesem Zusammenhang unterstützt 

die vorliegende Arbeit die vorangegangene Hypothese für die unipolare Depression, 

aber auch für bipolare Erkrankungen. Hierbei liegt ein gemeinsamer Pathomechanis-

mus für die depressiven Anteile bipolarer Krankheitsphasen nahe, jedoch wäre die 

genauen Zusammenhänge eine Frage zukünftiger Forschung. Eine weitere interes-

sante Fragestellung, die sich aus den Ergebnissen ableiten lässt, ist inwieweit die vor-

liegenden kardiovaskulären Risikofaktoren auch Einfluss auf die manischen Anteile 

depressiver Erkrankungen haben. Es ist also die Frage zu formulieren, ob sich die 

Hypothese einer vaskulären Manie formulieren lässt. Auch dies wäre ein interessanter 

Aspekt zukünftiger Forschung.  
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4.6 Einfluss von Alter, Geschlecht und BMI 
 

Im Rahmen der Kovarianzanalysen wurde überprüft, ob die beobachteten Effekte der 

Risikofaktoren auf die Aufenthaltsdauer bzw. Anzahl der Aufenthalte, durch die demo-

graphischen Variablen Geschlecht und Alter sowie der somatischen Variable BMI, be-

einflusst wurden. Bei der abhängigen Variablen der Aufenthaltsdauer zeigte sich der 

Einfluss der Risikofaktoren auch nach Berücksichtigung des Alters und des Ge-

schlechts erhalten. Nach Berücksichtigung des Einflusses von BMI jedoch war bei kei-

nem Risikofaktor ein signifikanter Einfluss zu beobachten. Hinsichtlich der Einflüsse 

der Kovariaten auf die Anzahl der Aufenthalte konnte beobachtet werden, dass auch 

nach Berücksichtigung von Alter, Geschlecht und BMI die Effekte der Risikofaktoren 

erhalten blieben. Ein Einfluss durch BMI auf die kardiovaskulären Risikofaktoren war 

aufgrund der pathophysiologischen Nähe erwartbar. BMI zählt der Definition der WHO 

folgend zu den Risikofaktoren des metabolischen Syndroms (Alberti, Zimmet, & Shaw, 

2006). Im Rahmen der Datenaquise zeigte sich jedoch eine ausgeprägte Inkonsistenz 

der Erfassung während der stationären Aufenthalte. Diese bezog sich insbesondere 

auf eine fehlende Erfassung bei Aufnahme, Entlassung oder beidem. In Folge der in-

konsistenten Datenlage wurde der Einfluss von BMI nicht den anderen Risikofaktoren 

gleichgestellt analysiert, sondern als Kovariate betrachtet. Überraschend ist, dass der 

Einfluss durch BMI nur bei der Aufenthaltsdauer, nicht jedoch bei der Anzahl der Auf-

enthalte zu beobachten ist. Aufgrund der signifikanten Assoziation von Übergewicht 

und somatischen Komorbiditäten sowie einer zwei- bis dreifach höheren Mortalität in 

Folge dieser (Abdelaal, le Roux, & Docherty, 2017), könnte das Ergebnis der Kovari-

anzanalysen so interpretiert werden, dass Patienten mit einem hohen BMI eher stati-

onär somatisch als psychiatrisch betreut werden. Dies stünde jedoch im Gegensatz zu 

einer Untersuchung von Manu et al., die den BMI als unabhängigen Prädiktor für die 

psychiatrische Wiederaufnahmerate identifiziert haben (Manu, et al., 2014). Die ange-

gebene Untersuchung beobachtete die Patienten jedoch über einen deutlich kürzeren 

Zeitraum von nur einem Jahr, was die Diskrepanz in den Ergebnissen erklären könnte.  
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4.7 Schlussfolgerung 
 

Die Ergebnisse dieser Studie zeigen einen signifikanten Zusammenhang zwischen 

dem Vorliegen kardiovaskulärer Risikofaktoren und der Erkrankungsschwere affektiv 

erkrankter Patienten. Aus dem Ergebnis lässt sich auch eine unzureichende medizini-

sche Versorgungsqualität psychiatrischer Patienten ableiten. Trotz bekannter bidirek-

tionaler Verbindungen zwischen den einzelnen Entitäten des metabolischen Syndroms 

und affektiver Erkrankungen zeigt sich eine weiterhin große Auswirkung und mangel-

hafte Erfassung kardiovaskulärer Risikofaktoren bei psychiatrischen Patienten. Hierbei 

führen insbesondere der Diabetes mellitus Typ 2 und die arterielle Hypertonie zu einer 

erhöhten Krankheitslast, was anhand der signifikanten Ergebnisse dieser Arbeit nach-

gewiesen werden konnte. Dies wiegt umso schwerer, da wir auch nachweisen konn-

ten, dass bereits das Vorliegen eines einzigen Risikofaktors ausreicht, um den wesent-

lichen Effekt auf die Behandlungsbedürftigkeit der affektiv erkrankten Patienten zu be-

wirken. Hierdurch wird die Notwendigkeit eines Umdenkens im Bereich der ambulan-

ten wie auch stationären Versorgung deutlich, in der eine wesentliche größere Gewich-

tung der Prävention kardiovaskulärer Risikofaktoren zuteilwerden sollte. Für die Zu-

kunft wäre es darüber hinaus ein wichtiger Schritt, bereits neben der stimmungsstabi-

lisierenden Behandlung mit der Therapie der metabolischen Erkrankungen zu begin-

nen. Es sollte eine Unterstützung zur gesunden Lebensführung erfolgen und eine eng-

maschige Beobachtung der kardiovaskulären Risikofaktoren durchgeführt werden. Da-

runter könnte eine bessere medikamentöse Einstellung dieser erfolgen und somit die 

Dauer und Anzahl der Aufenthalte reduziert werden. Auch sollte ein Hauptaugenmerk 

den Mechanismen der Stressreduktion zuteilwerden, da sich hierin eine sinnvolle Prä-

ventionsmaßnahme in Bezug sowohl auf affektiven Erkrankungen wie auch die hier 

untersuchten Risikofaktoren anbietet.  

Der große Effekt der kardiovaskulären Risikofaktoren Diabetes mellitus Typ 2 wie auch 

der arteriellen Hypertonie auf die Aufenthaltsdauer und Aufenthaltshäufigkeit bipolar 

erkrankter Patienten lässt erkennen, dass diese Patientengruppe ein besonderes Ri-

siko hat in Folge kardiovaskulärer Komorbiditäten unter einem schwereren Krankheits-

verlauf zu leiden. Der Zusammenhang zwischen der Bipolaren Störung und metaboli-

schen Erkrankungen sollte mehr in den Fokus der Forschung geraten und auch eine 

mögliche Hypothesenbildung hinsichtlich einer vaskulären Manie eruieren. So könnten 
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neue Behandlungsmethoden erarbeitet werden, um Krankheitslast, Letalität und in 

Folge auch Behandlungskosten zu senken. 

 

4.8 Limitationen der Studie 

 

Bei dieser Studie handelt es sich um eine retrospektive Studie, die eine 933 Patienten 

umfassende Stichprobe über einen Beobachtungszeitraum von 10 Jahren untersucht 

hat. Die Definition der hier erfassten Risikofaktoren erfolgte bei der arteriellen Hyper-

tonie lediglich über die Diagnose im Arztbrief, um so Überschneidungen mit der medi-

kamentösen Therapie der Herzinsuffizienz oder der koronaren Herzerkrankung zu ver-

meiden. Bei den Risikofaktoren Diabetes mellitus Typ 2 und bei der Hypercholesteri-

nämie wurden die Diagnose im Arztbrief wie auch die entsprechende Medikation als 

Einschlusskriterium definiert. Dies hat zur Folge, dass Patienten, bei denen der ent-

sprechende kardiovaskuläre Risikofaktor zuvor nicht diagnostiziert bzw. therapiert 

wurde, nicht in der entsprechenden Gruppe erfasst wurden. In einer zukünftigen Studie 

wäre es daher sinnvoll ein entsprechendes Screening zu Beginn und während der Stu-

die durchzuführen, um die entsprechenden, nicht diagnostizierten bzw. therapierten 

Risikofaktoren, zu erfassen. Auch könnte man bei der Auswertung eine differenzierte 

Assoziation durchführen, da zwischen gut eingestellten und nicht gut eingestellten Ri-

sikofaktoren unterschieden werden könnte. 

Weiter wurde in dieser Studie gezielt der Einfluss der einzelnen metabolischen Risiko-

faktoren untersucht. Um den gegenseitigen Einfluss gemeinsam vorliegender Risiko-

faktoren auszuschließen sind Gruppen entstanden, die genau einen der drei Faktoren 

beinhalten. Da es sich hierbei um keine natürlichen Gruppen handelt, ist die Gruppen-

größe bei dieser differenzierten Analyse rasch kleiner geworden. Dies hat auch dazu 

geführt, dass durch die nochmal differenziertere Betrachtung von bipolaren und unipo-

laren Patienten, die Gruppengrößen zu klein wurden, um eine Untersuchung der Risi-

kofaktorkombinationen durchzuführen. Sollte diese Studie erneut durchgeführt wer-

den, wäre es also sinnvoll im Rahmen des Versuchsplans gezielt Patienten auszusu-

chen, die nur einen der gesuchten Risikofaktoren bzw. genau deren Kombinationen 

vorweisen, um so ein Verkleinern der untersuchten Patientenpopulation zu vermeiden. 
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Ebenfalls wäre eine systematische Erfassung des BMI vorzunehmen. Dieser konnte 

aufgrund der inkonsistenten Datenlage nur im Rahmen der Kovarianzanalysen berück-

sichtigt werden, zeigte aber bereits hier einen Einfluss auf die Aufenthaltsdauer der 

affektiv erkrankten Patienten. 

Es wurden ausschließlich Wiederaufnahmen in Mannheim und Göttingen untersucht, 

so dass der fehlende Einschluss von Aufnahmen in anderen Orten insgesamt zu ei-

ner Unterschätzung der Schwere des Verlaufs der psychischen Störung geführt ha-

ben kann. Hingegen begünstigt das naturalistische Design und der weitestgehende 

Verzicht auf Ausschlusskritieren die Generalisierbarkeit der Befunde. 
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5 ZUSAMMENFASSUNG 

 

Der Verlauf psychiatrischer Erkrankungen, wie der Depression oder bipolarer Störun-

gen, ist sehr heterogen. Bekannte Mediatoren des Verlaufs sind hierbei insbesondere 

andere, komorbid vorliegende, psychiatrische Erkrankungen. Affektive Erkrankungen 

sind häufig bei Patienten mit somatischen Erkrankungen und beeinflussen diese hin-

sichtlich des Verlaufs, der Mortalität und der Lebensqualität. Während also der Einfluss 

affektiver auf somatische Erkrankungen gut erforscht ist, so weiß man wenig über die 

Rolle metabolischer Risikofaktoren auf den Verlauf psychiatrischer Erkrankungen.  

 

Dabei zeigt sich unter affektiv erkrankten Patienten eine erhöhte Inzidenz kardiovas-

kulärer Risikofaktoren und es werden verschiedene Pathomechanismen beschrieben, 

die über epigenetische, genetische und medikamentöse Zusammenhänge eine er-

höhte Inzidenz erklären. Mit dieser retrospektiven Studie wurde untersucht, ob eine 

Assoziation zwischen dem Vorliegen kardiovaskulärer und der stationären Behand-

lungsbedürftigkeit affektiv erkrankter Patienten besteht. Hierzu wurden die Aufenthalts-

dauer und die Anzahl der Aufenthalte als Maßstab für die Schwere der Erkrankung 

genutzt. 

 

In dieser Studie lagen insgesamt Daten von 933 Patienten, die an einer affektiven Er-

krankung leiden, aus Mannheim und Göttingen vor, die beim Indexaufenthalt zwischen 

18 und 65 Jahre alt waren. Sie wurden über einen Zeitraum von zehn Jahren beobach-

tet und untersucht. Dabei wurde der Zusammenhang der kardiovaskulären Risikofak-

toren mit der Dauer und der Anzahl der Hospitalisierungen analysiert. Die Gruppe der 

„arteriellen Hypertonie“ wurde anhand der Diagnose im Arztbrief ausgewählt. Die Aus-

wahlkriterien für die Gruppe des „Diabetes mellitus Typ 2“ waren eine Diagnose im 

Arztbrief und/oder eine Therapie mit oralen Antidiabetika oder Insulin. In die Gruppe 

der „Hypercholesterinämie“ wurden die Patienten mit der Diagnose im Arztbrief 

und/oder einer Therapie mit Statinen eingeschlossen.  

 

Die kardiovaskulären Risikofaktoren Diabetes mellitus Typ 2 und die arterielle Hyper-

tonie hatten sowohl mit der Aufenthaltsdauer wie auch mit der Anzahl der Aufenthalte 

eine signifikante Assoziation. Die Hypercholesterinämie hatte weder auf die Aufent-

haltsdauer noch auf die Anzahl der Aufenthalte einen signifikanten Effekt. Den größten 
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Effekt hatte der signifikante Einfluss aller drei Risikofaktoren, wenn diese gemeinsam 

vorlagen. Der beobachtete Effekt war jedoch nicht wesentlich größer als bei allein vor-

liegenden Risikofaktoren, sodass es zu keiner Addition der Effekte gekommen war. 

Patienten, die an einer arteriellen Hypertonie oder einem Diabetes mellitus Typ 2 er-

krankt waren, waren somit länger und häufiger in stationärer Behandlung. 

Eine lange Aufenthaltsdauer als auch häufige Rehospitalisierungen deuten auf eine 

Gruppe besonders kranker und behandlungsbedürftiger Patienten hin. Entsprechend 

sind diese Aufenthalte mit hohen Kosten verbunden. 

 

Des Weiteren wurde deutlich, dass die untersuchten kardiovaskulären Risikofaktoren 

einen großen Effekt auf die Aufenthaltsdauer und -häufigkeit der Gruppe bipolar er-

krankter Patienten haben. Hier waren insbesondere im Zusammenhang mit dem Risi-

kofaktor des Diabetes mellitus Typ 2 große Effekte zu beobachten. Die Ergebnisse 

lassen die Vermutung zu, dass neben der bekannten Hypothese zur vaskulären De-

pression eine Hypothese zur vaskulären Manie Gegenstand der Forschung werden 

könnte. 

 

Darüber hinaus zeigten sich durch eine inkonsistente Datenlage und auffallend nied-

rige Inzidenzen der Risikofaktoren, Hinweise auf eine weiterhin anhaltende Unterver-

sorgung psychiatrischer Patienten. Hierbei ergibt sich unter Berücksichtigung der Er-

gebnisse dieser Studie, die bereits bei Vorliegen von nur einem kardiovaskulären Ri-

sikofaktor einen signifikanten Effekt auf die Behandlungsbedürftigkeit beobachten 

konnte, die Notwendigkeit frühzeitige Screenings durchzuführen und konsequentes 

Monitoring metabolischer Parameter wie auch eine adäquate Therapie des metaboli-

schen Syndroms bei psychiatrisch erkrankten Patienten durchzuführen. Ebenfalls 

sollte ein Schwerpunkt auf Stressbewältigungs-Modelle gelegt werden, da hier einem 

gemeinsamem Pathomechanismus von metabolischen, wie affektiven Erkrankungen 

vorgebeugt werden kann. Hierdurch könnte dazu beigetragen werden die Versor-

gungsqualität zu verbessern und zukünftig Hospitalisierungsraten und somit die Krank-

heitslast psychiatrischer Patienten zu reduzieren.  
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