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1 Zusammenfassung 

1.1 Zusammenfassung 

Hintergrund 

Nach einer lebensbedrohlichen Erkrankung wie Herzinfarkt, TIA (transitorische ischämische 

Attacke, engl. Transient Ischemic Attack) oder Schlaganfall kann es u. a. zum Auftreten einer 

chronischen PTSD (posttraumatische Belastungsstörung, engl. Posttraumatic Stress Disorder) 

kommen. In dieser Arbeit wurde zuerst auf die Prävalenz der chronischen PTSD von Herzinfarkt-

/TIA-/Schlaganfallpatienten, mindestens drei Monate nach Diagnosestellung, eingegangen. Des 

Weiteren wurden alle Risikofaktoren, die zur Entstehung und Aufrechterhaltung der PTSD-

Symptome beigetragen hatten, untersucht. Danach wurden die Gruppenunterschiede in Bezug 

auf PTSD-Prävalenz, Lebensqualität und zu Copingstrategien sowie Angst und Depression 

erforscht. 

Methode 

114 Patienten (54 Herzinfarkte, 18 TIAs und 40 Schlaganfälle) aus drei hausärztlichen 

Gemeinschaftspraxen wurden interviewt und mithilfe psychometrischer 

Selbsteinschätzungsinstrumente in Form von Fragebögen wurde die Prävalenz von chronischer 

PTSD und psychosomatischer Komorbidität für die drei Studiengruppen bestimmt. Dabei wurde 

einerseits der Zusammenhang zu den Variablen Angst, Depression, Lebensqualität, Coping, 

Dissoziation und andererseits der Einfluss der Risikofaktoren Alter und Geschlecht berücksichtigt. 

Ergebnisse 

Die Prävalenz der chronischen PTSD von Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten betrug 23,2 %. 

Die Erfahrung eines Herzinfarktes, einer TIA oder eines Schlaganfalls erhöht das Risiko der 

Entwicklung einer chronischen PTSD und der damit verbundenen Depression, Angst und 

reduzierten Lebensqualität sowie dem maladaptiven Coping. Es wurde festgestellt, dass 

adaptives Coping positiv mit der psychischen Lebensqualität sowie negativ mit Angst und 

Depression zusammenhängt. Dagegen scheinen Variablen wie Alter, Geschlecht, Familienstand, 

Kinderzahl, Ausbildungsniveau sowie Krankheitsdauer oder maladaptives Coping bei keiner der 

untersuchten Patientenpopulationen eine Rolle zu spielen. Der Schweregrad der 

Studienerkrankungen wies keinen Zusammenhang mit der Ausprägung der PTSD, Depression, 

Angst oder körperlichen Lebensqualität auf. Die weiblichen und älteren Patienten hatten eine 

geringere gesundheitsbezogene Lebensqualität. 

Schlussfolgerungen 

Durch erworbene Kenntnisse über die Prävalenz und Risikofaktoren der chronischen PTSD kann 

man frühzeitig Risikopatienten nach einem Herzinfarkt, einer TIA oder einem Schlaganfall 
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identifizieren und damit die Prävention und den psychosomatischen Behandlungserfolg 

verbessern, um dadurch das psychische Wohlbefinden und die gesundheitsbezogene 

Lebensqualität zu steigern. 

1.2 Abstract 

Background 

After a life-threatening disease such as heart attack, TIA (transient ischemic attack) or stroke it is 

possible to develop a chronic PTSD (posttraumatic stress disorder). This work discussed primarily 

the prevalence of chronic PTSD of heart attack, TIA and stroke patients at least three months 

after diagnosis. Furthermore, all risk factors that contributed to the development and maintenance 

of posttraumatic symptoms were considered. The subgroup-differences have then been explored 

in relation to PTSD prevalence, quality of life and coping strategies but also to anxiety and 

depression. 

Methods 

114 patients (54 heart attacks, 18 TIAs und 40 strokes) from three general physician practices 

were interviewed and psychometric self-assessment tools were used to determine the prevalence 

of chronic PTSD and psychosomatic comorbidity for the three study groups. On the one hand the 

relation to the variable’s anxiety, depression, quality of life, coping, dissociation was considered 

and on the other hand the influence of risk factors like age and gender. 

Results 

The prevalence of chronic PTSD of patients with heart attack, TIA and stroke, respectively, was 

23,2 %. The experience of a heart attack, a TIA or a stroke increases the risk of developing 

chronic PTSD and the associated depression, anxiety, reduced quality of life und maladaptive 

coping. The present study found that adaptive coping is positively related to mental quality of life 

and negatively related to anxiety and depression. By contrast, variables such as age, gender, 

marital status, number of children, level of education, duration of illness or maladaptive coping do 

not seem to play a role in any of the investigated patient populations. The severity of study 

diseases was not related to the development of PTSD, depression, anxiety or physical quality of 

life. Female und elderly patients had a lower health-related quality of life. 

Conclusions 

Physicians should have comprehensive knowledge of the frequency and risk factors of chronic 

PTSD in order to identify risk patients after a heart attack or TIA or stroke at an early stage. In 

this way it is possible to improve the prevention and the psychosomatic treatment success leading 

to a better mental health and quality of life. 
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2 Einleitung 

Seit mehr als 100 Jahren werden unter verschiedenen Bezeichnungen wie Hysterie, 

Kriegsneurose, Überlebenden-Syndrom diverse psychovegetative Beschwerden beschrieben, 

die heute unter der Diagnose PTSD (posttraumatische Belastungsstörung, engl. Posttraumatic 

Stress Disorder) erfasst werden [1]. 

Während die ICD-10 (Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter 

Gesundheitsprobleme, engl. International Statistical Classification of Diseases and Related Health 

Problems) der WHO (Weltgesundheitsorganisation, engl. World Health Organisation) das 

psychische Trauma als „kurz- oder langanhaltende Ereignisse oder Geschehen von 

außergewöhnlicher Bedrohung mit katastrophalem Ausmaß, die nahezu bei jedem tiefgreifende 

Verzweiflung auslösen würde“ [2] definiert, gilt im DSM-V (Diagnostischer und statistischer 

Leitfaden psychischer Störungen, engl. Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) der 

APA (Amerikanische Psychiatrische Gesellschaft, engl. American Psychiatric Association) als 

Trauma die tatsächliche oder drohende „Konfrontation mit dem Tod oder schwerer Verletzung“ [3]. 

Psychische Folgeschäden, die bei amerikanischen Vietnamveteranen nach ihrem Kriegseinsatz 

beobachtet wurden, haben dazu beigetragen, dass die Diagnose der PTSD erstmalig 1980 im 

DSM-III gelistet wurde. In das DSM-IV wurden 1994 auch körperliche lebensbedrohliche 

Erkrankungen wie z. B. Herzinfarkt, Schlaganfall und TIA (transitorische ischämische Attacke, engl. 

Transient Ischemic Attack) als mögliche Auslöser einer PTSD aufgenommen. Dies erscheint 

insofern nachvollziehbar, als die Konfrontation mit dem möglichen Tod durch ein akutes 

körperliches Ereignis bei den meisten Patienten mit intensiver Angst, Schock und Hilflosigkeit 

assoziiert ist. 

Der Herzinfarkt, die TIA und der Schlaganfall haben eine gemeinsame Ursache. Die 

Zivilisationserkrankung Gefäßverkalkung bzw. Atherosklerose kann einen plötzlichen 

Gefäßverschluss auslösen, welcher zum Herzinfarkt, zur TIA oder zum Schlaganfall führt. Der 

Herzinfarkt und der Schlaganfall sind die häufigsten Todesursachen in Europa [4, 5]. 

Zahlreiche Studien zeigen, dass der Herzinfarkt eine PTSD induzieren kann [6–8] und gleichzeitig 

die Gesamtmortalität und die Rate der Krankenhausaufenthalte erhöht [7, 9]. Laut den 

Berechnungen von Edmondson et al. geht eine PTSD mit einem 2-fach erhöhten Risiko auf einen 

Reinfarkt oder dem Tod einher [7, 10–12]. Außerdem geben Herzinfarkt-Überlebende mit PTSD 

eine deutlich schlechtere gesundheitsbezogene QoL (Lebensqualität, engl. Quality of Life) an und 

weisen eine schlechtere Prognose auf [13–15]. Die PTSD geht zudem mit einer verminderten 

Medikamentenadhärenz einher [16, 17] und verschlechtert somit vermutlich auch auf diesem 

Wege die Prognose. Interessanterweise sind vor allem junge Patienten gefährdet, eine PTSD 

nach Herzinfarkt zu erleiden [18]; auch weibliches Geschlecht, eine psychiatrische Vorgeschichte 

[19] und maladaptive Copingstrategien [20] erscheinen als Risikofaktoren für die Entwicklung 
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einer PTSD nach Herzinfarkt. Auch der Schlaganfall und die TIA, welche oft mit Todesangst und 

Angst vor bleibender Invalidität und Pflegebedürftigkeit einhergehen, bergen ein besonders 

hohes Risiko für eine chronische PTSD [21]. Der Schlaganfall gehört zu den häufigsten schweren 

Erkrankungen in Deutschland, hat eine 1-Jahres-Mortalität von 20 bis 30 % und ist auch eine 

häufige Todesursache in Deutschland [22]. Darüber hinaus ist der Schlaganfall mit einer 

Invaliditätsrate von 30 bis 35 % die häufigste Ursache für mittlere und schwere Behinderung [23]. 

Abgesehen von dem enormen Leid bei den Betroffenen ist ein Schlaganfall aufgrund der hohen 

Belastungen für das Gesundheitssystem ebenfalls ein wichtiger ökonomischer Faktor [24–27]. 

Gefährdungsfaktoren für die Entwicklung einer PTSD sind hierbei analog zum Herzinfarkt 

jüngeres Lebensalter, mehrere Schlaganfälle bzw. TIAs [28, 29] und die schwere körperliche 

Beeinträchtigung infolge des Schlaganfalls. Soziale Unterstützung scheint einen hohen 

protektiven Wert zu haben [29]. Wie auch bei kardialen Ereignissen wurde eine erhebliche 

Verschlechterung der psychischen und körperlichen QoL bei Schlaganfallüberlebenden mit PTSD 

beobachtet [30]. Unbehandelt neigen PTSD-Symptome zur Chronifizierung [8, 31, 32] und 

Persistenz über mehrere Jahre [13, 32, 33]. Bei deutlicher Tendenz zur Chronifizierung der PTSD 

ergab sich nach den Ergebnissen einer US-amerikanischen Studie bei etwa ein Drittel der 

Betroffenen ein deutlicher Rückgang der PTSD-Symptomatik nach einem Jahr. Bei mehr als 

einem Drittel der betroffenen Personen fanden sich aber noch nach 10 Jahren mehrmals 

wöchentlich PTSD-Symptome. Unbehandelt ergab sich eine durchschnittliche Dauer der PTSD-

Symptomatik von über 5 Jahren, bei Therapie lag diese bei 3 Jahren [34]. 

Durch einen Schlaganfall stirbt eine von sieben Frauen und einer von zehn Männern in Europa 

[4, 5]. Der Herzinfarkt ist die weltweit häufigste Todesursache [5]. Mit einer geschätzten 

Lebenszeit-Prävalenz von 5 pro 1.000 Personen ist TIA eine der häufigsten neurologischen 

Erkrankungen [35]. Dennoch liegen bislang keine Daten zur chronischen PTSD-Prävalenz unter 

Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallüberlebenden in Deutschland vor. Bisher besteht poststationär kein 

standardisiertes Screening-Verfahren für Anzeichen einer chronischen PTSD bei Herzinfarkt-, 

TIA- und Schlaganfallpatienten. Das primäre Ziel der vorliegenden Studie war es also zu 

untersuchen, wie hoch die Prävalenz von chronischer PTSD bei Herzinfarkt-, TIA- und 

Schlaganfallpatienten ist. Sekundäre Ziele waren die Identifikation der Assoziation zwischen 

chronischer PTSD, QoL, Angst und Depression bei Herzinfarkt-, TIA- und Schlaganfallpatienten 

und potenzieller Risikofaktoren für PTSD, wie z. B. demografische Variablen oder maladaptives 

Coping. Eine genauere Erfassung möglicher Risikofaktoren der chronischen PTSD bei 

Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten sowie die Erforschung von Faktoren, die dafür 

verantwortlich sind, könnten dazu beitragen, gezielte präventive Maßnahmen für diese 

Patientengruppen herauszuarbeiten und der Entstehung einer chronischen PTSD 

entgegenzuwirken. 
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2.1 Definition der chronischen PTSD 

Der Begriff „Trauma“ bedeutet wörtlich aus dem Griechischen übersetzt „Wunde“ [36]. Ob eine 

Traumatisierung erfolgt, wie schwer sie ausfällt und wie stark die Folgen sind, hängt von dem 

Zusammenhang zwischen erlebtem Ereignis, psychischer Disposition und weiteren 

Einflussvariablen wie soziale Unterstützung, belastende Lebensumstände, Stress, Heftigkeit der 

Traumatisierung, frühere Traumatisierungen, Intelligenz des Betroffenen, sozialer Status, 

psychiatrische Vorerkrankung oder Bildungsniveau ab [37–39]. 

Laut Fischer und Riedesser bedeutet ein psychisches Trauma Folgendes: „Eine vitale Diskrepanz 

zwischen bedrohlichen Situationsfaktoren und den individuellen Bewältigungsmöglichkeiten 

erleben, die mit dem Gefühl von Hilflosigkeit und schutzloser Preisgabe einhergeht und so eine 

dauerhafte Erschütterung von Selbst- und Weltverständnis bewirkt“ [40]. Ähnliche Definitionen 

sind auch in den internationalen Klassifikationssystemen für psychische Störungen, der ICD-10 

der WHO und dem DSM-IV der APA, auffindbar. Welche Ereignisse als traumatisch angesehen 

werden, wird unterschiedlich definiert. Das DSM-IV misst subjektiven Aspekten des Erlebens des 

Traumas wie Furcht, Hilflosigkeit oder Entsetzen eine große Bedeutung zu, während die ICD-10 

ein psychisches Trauma als ein belastendes Ereignis oder eine Situation außergewöhnlicher 

Bedrohung oder katastrophenartigen Ausmaßes definiert, das bei fast jedem eine tiefe 

Verstörung hervorrufen würde [2, 3]. Hier hat die besondere Bedeutung der subjektiven 

Empfindungen keine Aufnahme gefunden [41]. Im Gegensatz zur ICD-10 wird Trauma von DSM-

IV und DSM-V als ein subjektives Ereignis definiert, das für eine Person eine intensive Bedrohung 

des eigenen Lebens, der Gesundheit und körperlichen Integrität darstellt und Gefühle von Horror, 

Schrecken und Hilflosigkeit auslöst. 

Nach Dauer und Schweregrad der PTSD-Symptomatik kann man verschiedene Formen von 

Belastungsreaktionen und -störungen voneinander abgrenzen [42] (siehe Abb. 1). 

 

Abbildung 1: PTSD-Klassifikation nach Dauer 
Quelle: Eigene Darstellung. 
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2.2 Diagnose der chronischen PTSD 

Die Diagnose PTSD wurde 1980 von der APA als eigenständiges Krankheitsbild in ihre 

Klassifikation psychischer Störungen aufgenommen [43]. Untersuchungen zur Validität des 

Konstruktes zeigten, dass Menschen nach unterschiedlichen Trauma-Arten strukturell ähnliche 

Symptommuster entwickelten. Seit Beginn der 90er-Jahre ist die Diagnose auch in dem 

Klassifikationssystem der WHO vertreten [44, 45]. 

Typische Merkmale sind das wiederholte Erleben des Traumas in sich aufdrängenden 

Erinnerungen (Nachhallerinnerungen, Flashbacks), Albträumen oder in Form von Hyperarousal 

(Schlafstörung, Reizbarkeit, Hypervigilanz, Konzentrationsstörungen), die vor dem Hintergrund 

eines andauernden Gefühls von emotionaler Stumpfheit auftreten. Hinzu kommen 

Gleichgültigkeit gegenüber anderen Menschen, Teilnahmslosigkeit, Freudlosigkeit sowie 

Vermeidung von Aktivitäten und Situationen, die Erinnerungen an das Trauma wachrufen 

könnten. In wenigen Fällen nimmt die Störung über viele Jahre einen chronischen Verlauf und 

kann dann manchmal in eine andauernde Persönlichkeitsänderung (F62.0) übergehen [46]. 

Die Trauma-Kriterien weisen in den derzeit gültigen Klassifikationssystemen ICD-10 und DSM-V 

nicht nur marginale Unterschiede auf [47]. In einer Gegenüberstellung von ICD-10 und DSM-V 

werden die Diagnosekriterien zur Erfüllung des Vollbildes einer PTSD aufgelistet und die 

Unterschiede zwischen den beiden Manualen aufgezeigt (siehe Tab. 1). Die PTSD ist in der ICD-

10 den Belastungs- und Anpassungsstörungen und im DSM-IV den Angststörungen zugeordnet. 

In der ICD-10 ist PTSD mit F43.1 [48] und im DSM-IV/-V mit 309.81 codiert [49]. Während in der 

ICD-10 keine Angaben zur Dauer der PTSD gemacht werden, dauert im DSM-V das Störungsbild 

einer PTSD länger als einen Monat. Die ICD-10 fordert bei PTSD-Diagnostizierung weder ein 

klinisch bedeutsames Leiden noch eine Beeinträchtigung im sozialen und beruflichen Kontext 

oder sonstiger bedeutsamer Fähigkeiten. Im DSM-V muss dagegen das Störungsbild der PTSD 

ein klinisch bedeutsames Leiden oder eine Beeinträchtigung der sozialen, beruflichen oder 

anderen bedeutsamen Fähigkeiten verursachen. 

Als herausragendsten Unterschied der aktuellen Systeme betrachten Yule et al. und Shalev et al. die 

Gewichtung der „affektiven Abstumpfung“ oder auch Abflachung der allgemeinen Reagibilität, für das 

DSM-IV, während dieses Kriterium für die Diagnose nach ICD-10 nicht wesentlich ist [50, 51]. Meyer 

und Steil beschreiben die Unterschiede dieser Klassifikationssysteme detaillierter: Laut ICD-10 ist das 

Vorliegen von wiederholten, unausweichlichen Erinnerungen oder der Wiederinszenierung des 

Ereignisses in Gedächtnis, Tagträumen oder Träumen nach einem traumatischen Ereignis ohne ein 

Kriterium der Mindestdauer hinreichend zur Diagnose der PTSD, während laut DSM-IV Symptome 

aus allen drei Bereichen sowie eine deutliche Beeinträchtigung des psychischen Funktionsniveaus 

über mindestens einen Monat hinweg vorliegen müssen [41]. Anders als das DSM-IV, in dem ein 

verzögerter Beginn der Symptomatik eigens aufgeführt wird, erlaubt die ICD-10 eine eindeutige 
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Diagnose der Störung nur bei einem Einsetzen der Symptomatik innerhalb von sechs Monaten nach 

dem Trauma (siehe Tab. 1). Die engeren gefassten Kriterien des DSM-IV haben aber zur Folge, dass 

Prävalenzzahlen etwa halb so hoch ausfallen, als wenn nach der ICD-10 diagnostiziert wird [52, 53]. 

Interessanterweise fanden Andrews et al., dass nur 35 % der Patienten, denen nach einem der 

beiden Systeme (ICD-10 und DSM-IV) die PTSD als Diagnose zugewiesen wurde, diese Diagnose 

auch nach dem anderen System erhielten [52]. 

DSM-IV: 309.81 DSM-V: 309.81 ICD-10: F43.1 

A1 Ereignis, das schwere körperliche 

Verletzung, tatsächlichen oder 

möglichen Tod oder eine Bedrohung 

der physischen Integrität der eigenen 

Person oder anderer Personen 

beinhaltet 

A Konfrontation mit tatsächlichem oder möglichem 

Tod, schwere körperliche Verletzung oder sexuelle 

Gewalt auf mindestens eine der folgenden Arten: 

A1 Selbst erlebt, 

A2 Zeuge eines Ereignisses, 

A3 Wissen, dass Familienangehörige oder enge 

Freunde ein Trauma erlebt haben, 

A4 mehrfaches Erleben oder besondere 

Konfrontation mit aversiven Einzelheiten 

traumatischer Ereignisse  

A Belastendes 

Ereignis, das bei 

fast jedem eine 

tiefe Verstörung 

hervorrufen würde 

A2 Subjektive Reaktion mit intensiver 

Furcht, Hilflosigkeit oder Entsetzen  

Entfällt Keine Angaben 

B Intrusion (mind. 1 von 5) 

C Vermeidung (mind. 2 von 7) 

D Hyperarousal (mind.1 von 5)  

B Intrusion (mind. 1 von 5) 

C Vermeidung (mind.1 von 2) 

D Negative Gedanken (mind. 2 von 7) 

E Hyperarousal (mind. 2 von 6) 

B Intrusionen 

C Vermeidung 

D Amnesie oder 

Hypervigilanz 

(mind. 2) 

Verzögerter Beginn, 

6 Monate nach dem Trauma  

Verzögerter Beginn, ab 6 Monaten nach dem 

Trauma  

E Innerhalb von 6 

Monaten nach 

dem Trauma 

E Dauer: mind. 1 Monat F Dauer: mind. 1 Monat Keine Angaben  

F Durch Symptomatik bedingtes 

klinisch bedeutsames Leid  

G Durch Symptomatik bedingtes klinisch 

bedeutsames Leid  

Keine Angaben 

Akut (Symptome < 3 Monate) oder 

chronisch (Symptome > 3 Monate) 

Unterscheidung in akut/chronisch entfällt 

Dissoziativer Subtyp  

 

 H Ausschluss: Symptome entstehen nicht durch 

organische Erkrankung oder Medikation 

 

Tabelle 1: PTSD-Definition. Unterschiede zwischen DSM-IV, DSM-V und ICD-10 
Quelle: Frommberg et al., 2014 [54]. 
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In der neuen Version, dem DSM-V von 2013, gibt es einige kleine, aber wichtige Veränderungen. 

Erstens wurde die PTSD nicht mehr den Angststörungen zugeordnet, sondern es wurde eine 

eigene Gruppe für traumabezogene Störungen geschaffen [49, 55]. In diese Gruppe gehören nun 

neben der PTSD auch die ASD (akute Belastungsreaktion, engl. Acute Stress Disorder) und die 

Anpassungsstörung. Als weitere Veränderung wurde im DSM-V das frühere Kriterium A2, das 

„Stressor-Kriterium“, nach dem der Betroffene bei Erleben der traumatisierenden Situation 

„Angst, Hilflosigkeit oder Furcht“ erfahren musste, gestrichen. Grund dafür war der fehlende bzw. 

nur mangelhafte Nachweis über Zusammenhänge zwischen den im DSM-IV geforderten 

subjektiven Erlebniskriterien und der Entwicklung einer PTSD. Als neues Eingangskriterium 

wurde die Konfrontation mit lebensbedrohlichen Umständen oder einer ernsthaften Verletzung 

aufgenommen. Viele im Rahmen einer PTSD auftretenden klinisch sehr relevanten Symptome, 

wie Somatisierungsstörungen, affektive Störungen (vor allem Depressivität, Angst und 

Zwanghaftigkeit), forcierte ungesunde Lebensweise oder Substanzmissbrauch, sind in den DSM-

Kriterien B–F nicht aufgeführt. Sie werden nicht gesondert klassifiziert, d. h. sie erhalten keine 

zusätzliche DSM-Ziffer und gehen damit der klinischen Dokumentation verloren. Dies erschwert 

eine Differenzialdiagnostik und die Möglichkeit, die diskreten Veränderungen des 

Ausprägungsgrades der PTSD im Rahmen einer Verlaufsuntersuchung festhalten zu können. 

Eine PTSD wird damit zu einer „On-off-Diagnose“; sie existiert oder sie existiert nicht, ohne dass 

der Schweregrad klassifiziert werden kann. 

In der ICD-10 sind für die Diagnosestellung einer PTSD das Vorliegen von jeweils einem 

Symptom aus den Kategorien „Intrusion“ und „Vermeidung“ sowie zwei Symptomen der Kategorie 

„Hyperarousal“ erforderlich. Im DSM-V hingegen sind dafür das Vorliegen mindestens eines 

Symptoms aus den Kategorien „Intrusion“ und „Vermeidung“, sowie mindestens zweier 

Symptome aus den Kategorien „Negative Gedanken“ und „Hyperarousal und übersteigerte 

Reaktionen“ erforderlich. Das DSM-V wurde in der Neuversion um die Kategorie „Negative 

Gedanken“ erweitert (siehe Tab. 2).  

DSM-III DSM-IV DSM-V ICD-10 

Intrusionen Intrusionen Intrusionen Flashbacks 

Alpträume 

Vermeidung Vermeidung 

Emotionale Taubheit 

Vermeidung Vermeidung 

Schuld 

Scham 

Hyperarousal Hyperarousal 

Negative Gedanken  

Hypervigilanz 

Tabelle 2: PTSD-Symptomatik im Wandel 
Quelle: Maercker, 2013 [56]. 
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Bei mehr als 70 % aller Patienten mit chronischer PTSD wurde im Verlauf mindestens eine 

weitere komorbide psychische Störung gefunden [2, 57, 58], was die Diagnosestellung erschwert. 

Wichtig ist die Abgrenzung gegenüber anderen Krankheiten wie Depression, 

Abhängigkeitserkrankungen (Alkohol, Drogen, Medikamente), Angst- und Panikstörungen, 

Persönlichkeitsstörungen (Borderline-Syndrom), Somatisierungsstörungen und funktionellen 

Beschwerden [2, 59, 60]. Insbesondere zu beachten ist eine rund 15- bis 20-fach erhöhte 

Suizidalität gegenüber der Allgemeinbevölkerung [2, 61]. Zwei große epidemiologische Studien, 

die in den USA und Australien durchgeführt wurden, fanden bei 85–88 % der Männer und 78–

80 % der Frauen mit PTSD auch komorbide psychiatrische Diagnosen [2, 62]. 

In einer Studie mit 801 Frauen fanden Breslau et al. ein gut 2-fach erhöhtes Risiko, nach einer 

PTSD erstmalig an einer Major Depression zu erkranken und ein 3-faches Risiko, einen 

Alkoholabusus bzw. eine Alkoholabhängigkeit zu entwickeln [63]. In der deutschen Studie von 

Perkonigg et al. wurde bei 87,5 % der PTSD-Patienten mindestens eine weitere psychische 

Störung diagnostiziert [57]. Auch die Studie von Zlotnick et al. bestätigt die hohe Prävalenz 

komorbider Störungen und nennt vor allem affektive Störungen, Angststörungen, 

Substanzmissbrauch und Somatisierungsstörungen [64]. Wegen assoziierter somatoformer 

Beschwerden wie Depression, Alkohol- und Substanzmissbrauch sowie Panikstörung und 

gleichzeitig einer auffälligen somatischen Morbidität, resultiert auch ein überproportionales 

medizinisches Inanspruchnahmeverhalten [65]. In großen Studien fanden sich Assoziationen 

zwischen PTSD und vielfältigen somatischen Erkrankungen wie der COPD (Chronisch 

obstruktive Lungenerkrankung, engl. Chronic Obstructive Pulmonary Disease), rheumatischen 

Erkrankungen, Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Karzinomen [66–68]. Die zugrunde liegenden 

Prozesse sind bis heute nicht geklärt. Möglicherweise spielt ein chronisch erhöhtes Stressniveau 

mit seinen multiplen biologischen Folgen eine wichtige Rolle [69–71].  

Hohe psychosoziale Behinderungsgrade mit Frühberentung, Erwerbsminderung und 

Arbeitsunfähigkeit sowie enorme sozioökonomische Folgekosten müssen beachtet werden [39, 

72, 73]. Untersuchungsergebnisse zeigen, dass PTSD-Betroffene eine längere Liegedauer in der 

Klinik, häufigere Komplikationen und einen verzögerten Heilungsverlauf aufweisen [74]. 

Gesellschaftlich ergeben sich bei PTSD durch erhöhte Raten von Ausbildungsabbrüchen, 

ungewollten Schwangerschaften, Partnerschaftskonflikten und Arbeitslosigkeit hohe 

Folgekosten. In den USA werden allein für die durch PTSD verursachten Produktivitätsausfälle 

mehr als 3 Mrd. US-$/Jahr geschätzt [75]. Für Deutschland werden die gesamten finanziellen 

Auswirkungen von Traumafolgestörungen in all ihren Facetten mit 11 Mrd. €/Jahr veranschlagt 

[76]. 
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2.3 Verlaufsformen 

Der Verlauf der PTSD ist wechselhaft, in der Mehrzahl der Fälle kann jedoch eine Heilung 

erwartet werden. Bei wenigen Betroffenen nimmt die Störung über viele Jahre einen chronischen 

Verlauf. Für den Fall, dass die Komorbidität ätiologisch auf die Traumatisierung zurückzuführen 

ist, existieren verschiedene Verlaufstypen, die sich an den vordergründigen Symptomen 

orientieren [77]. Im Prozessverlauf kann es zu einer Symptomdrift kommen. Depressive, 

ängstliche, zwanghafte oder dissoziative Symptome können in den Vordergrund und die 

Kernsymptome einer PTSD in den Hintergrund treten. Entscheidend für Verlaufstypen ist, dass 

die Psychotraumatologie maßgeblichen Anteil an der Entwicklung des Störungsbildes hat. Nach 

den Leitlinien der AWMF (Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen 

Fachgesellschaften) gehören hierzu dissoziative Störungsbilder (F44), somatoforme 

Schmerzstörung (F45.4), emotional instabile Persönlichkeitsstörung (Borderline, F60.3), 

dissoziale Persönlichkeitsstörung (F60.2), Essstörungen (F50), affektive Störungen (F32, F33, 

F34) und Substanzabhängigkeit (F1). Komorbide dissoziative Erlebnisse treten bei PTSD-

Patienten noch selten auf [78–81]. Ist zum Beispiel ein depressiver Verlaufstyp einer PTSD 

eingetreten, dann sind beide Diagnosen ätiologisch über die Zeitachse verbunden. In der Tabelle 

3 erfolgt ein Überblick über mögliche Verlaufsformen einer PTSD, die sich in der Klinik etabliert 

haben.  

PTSD-Vollbild  Manifeste Intrusionen, Vermeidungsverhalten, Übererregungssymptome 

PTSD-Re-

Aktualisierung 

Durch den Lebenszyklus angestoßen, können eingekapselte Psychotraumata entfacht werden 

und das Vollbild einer PTSD auslösen. Hierbei ist auf Brückensymptome zu achten. 

Komplexe 

PTSD 

Kumulative Traumatisierung (meistens in Kindheit und Jugend) kann zu einer 

Traumafolgestörung führen wie: depressive Störung, Angststörungen, somatoforme Störungen, 

dissoziative Störungen, Borderline-Störung. Psychotraumafolgestörungen zeichnen sich 

dadurch aus, dass die Ätiologie für die Störungsbildung entscheidend ist. 

Tabelle 3: Verlaufsformen der PTSD 
Quelle: Bering et al., 2016 [82]. 

Über 80 % der Personen mit PTSD leiden an anderen psychiatrischen Störungen. Viele leiden 

auch unter Ehe-, Berufs-, Finanz- und Gesundheitsproblemen. Obwohl PTSD-Betroffene 

unverhältnismäßige Nutzer des Gesundheitssystems sind, zögern sie, sich einer psychischen 

Behandlung zu unterziehen. Die Folgen einer psychischen Traumatisierung sind nicht nur für die 

Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten enorm kostspielig [83]. 
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2.4 Leitlinienempfehlungen zur Therapie von PTSD 

Laut der aktuellen Therapie-Leitlinienempfehlungen der PTSD und neuen Metaanalysen ist die 

traumafokussierte Psychotherapie gegenüber der Psychopharmakotherapie die Methode der 

Wahl [84–88]. Eine adjuvante Psychopharmakotherapie kann zur Unterstützung der 

Symptomkontrolle indiziert sein, ersetzt aber keine PTSD-spezifische Psychotherapie [43]. 

Gegenwärtig werden nach einem psychischen Trauma kognitive traumafokussierte 

verhaltenstherapeutische Interventionen als wirksam angesehen [12, 49, 85, 88–95]. Diese 

sollten vorrangig darauf abzielen, die emotionale Kontrolle wiederzuerlangen und interpersonelle 

Beziehungen aufrechtzuerhalten (soziale Unterstützung durch Familie und Freunde). 

Entsprechend kann auch die rasche Wiederaufnahme alltäglicher Arbeiten und Pflichten 

empfohlen werden. Ebenfalls zu erwägen sind psychodynamische Verfahren, wie das speziell in 

der PTSD-Therapie etablierte EMDR (Desensibilisierung und Wiederaufbereitung der 

Augenbewegung, engl. Eye Movement Desensitization and Reprocessing), IRRT (Therapie durch 

Reskription und Wiederaufarbeitung von Bildern, engl. Imagery Rescripting and Reprocessing 

Therapy) oder NET (Narrative Expositionstherapie) [96, 97]. 

Das Hauptziel effektiver Therapie besteht in einer Reduktion pathologischen „Arousals“ und 

pathologischer Rekonsolidierung (siehe Abschnitt 5.1). Psychopharmakologische Interventionen 

sollten zudem möglichst geringen Einfluss auf mnestische Funktionen im Allgemeinen haben, um 

die für das Extinktionslernen (Konfrontation) notwendigen Funktionen nicht zu blockieren [98]. 

Infolgedessen sollte eine BZD-(Benzodiazepine-)basierte Therapie vermieden werden [99] [85]. 

Sedierende Medikamente wie BZD sind nur bei sehr strenger Indikation wie z. B. bei akuter 

Suizidalität zu verschreiben. Sedierende Antidepressiva wie SSRI (in Deutschland nur Paroxetin 

und Sertralin zugelassen) werden als Mittel der ersten Wahl bei PTSD-Symptomen eingesetzt 

[85, 100–102]; sie führen sowohl zur Verbesserung aller PTSD-Symptombereiche als auch zur 

Verminderung komorbider Depression und zu einer besseren Lebensqualität [101, 103]. Bisher 

liegt keine Evidenz vor, dass Psychopharmaka die Entwicklung einer PTSD nach einem Trauma 

wirksam verhindern können [60, 90]. In der Metaanalyse von Hetrick et al. ergibt sich weitgehend 

ein übereinstimmendes Ergebnis, dass die Wirkeffekte der SSRI als Monotherapie in Bezug auf 

die PTSD-Symptome gering bis moderat sind. Auch ihr zusätzlicher Einsatz in Kombination mit 

Psychotherapie führt, wenn überhaupt, nur zu sehr moderaten Effektivitätssteigerungen [98]. 

Die Richtlinien des ACPMH (Australisches Zentrum für posttraumatische psychische Gesundheit, 

engl. Australian Center for Posttraumatic Mental Health) [91] im Einklang mit NICE (Nationales 

Institut für Exzellenz in Gesundheit und Pflege, engl. National Institute for Health and Care 

Excellence) [85], empfehlen, dass pharmakologische Interventionen nicht vor traumafokussierter 

Psychotherapie eingesetzt werden sollten [100, 104]. Lediglich die APA empfiehlt noch 

Pharmakotherapie neben Psychotherapie als Behandlung erster Wahl bei PTSD [105]. Diese 
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uneinheitliche und unbefriedigende Empfehlungslage der Fachgesellschaften veranlasste Lee 

et al. (2016), die bis dato aktuellste und aufwendigste Metaanalyse mit dem erklärten Ziel 

durchzuführen, Fachgesellschaften klarere Kriterien für ihre Behandlungsempfehlungen an die 

Hand zu geben. Lee et al. und Kunzke et al. kommen zu dem Ergebnis, dass die PTSD-

Behandlungsleitlinien der Revision bedürfen und empfehlen für die pharmakotherapeutischen 

Optionen eine größere Zurückhaltung [106, 107]. 

Ein vollständiges Verschwinden der PTSD-Symptome ist häufig weder durch Psycho- noch durch 

Psychopharmakotherapie zu erreichen [108]. Wenn die Symptome reduziert, das Trauma als 

vergangenes, unabänderliches Geschehen akzeptiert und die Bewältigungsstrategien (adaptives 

Coping) [109] verbessert werden können, ist viel erreicht. 

Dringend erforderlich sind Studien, die sich auf längere und intensivere Behandlungen mit 

größeren, klinisch repräsentativen Stichproben beziehen. Auch die Frage der Langzeiteffekte von 

Psychopharmakotherapie bei PTSD ist bisher nur unzureichend untersucht. 

 

 

3 Prävalenz 

Die Prävalenz der PTSD nach akuten körperlichen Erkrankungen beträgt ca. 12–25 % [77] und 

ist somit mehr als 10-mal höher als die Lebenszeitprävalenz der Allgemeinbevölkerung in 

Deutschland (ca. 1,5–2,3 %) [110]. Die Lebenszeitprävalenz für die Entwicklung einer PTSD im 

Vollbild schwankt, wie in der Tabelle 4 der systematischen Übersichtsarbeit von Kunzke et al. 

[107] zu sehen ist, zwischen 0,6 % (Island) und 9,2 % (USA) [111, 112]. Diese unterschiedlichen 

Ergebnisse sind z. T. auf unterschiedliche Diagnosekriterien (DSM-III, DSM-III/IV-R) 

zurückzuführen [113], aber auch auf die untersuchte Nation, Region und den Zeitpunkt der 

Untersuchung. Neuere Untersuchungen ergaben meist höhere Werte, u. a. deswegen, da sich 

die Erhebungsmethoden im Laufe der Zeit verbessert und die Diagnosekriterien verändert haben. 

Untersuchungen aus ländlichen Regionen erbringen tendenziell niedrigere Werte. Wie der 

systematische Review [107] in Tabelle 4 darstellt, wird die Wahrscheinlichkeit von Frauen, zu 

irgendeinem Zeitpunkt ihres Lebens an PTSD zu erkranken, auf 0,7 bis 13,8 % [114, 115], und 

bei Männern auf 0 bis 6 % [111, 112] geschätzt; d. h. die Prävalenz ist bei Frauen etwa doppelt 

so hoch wie bei Männern [116], obwohl die Exposition gegenüber traumatischen Ereignissen bei 

Männern höher ist [117]. Nach einer weiteren Auffassung ist davon auszugehen, dass doppelt so 

viele Frauen wie Männer an einer PTSD erkranken. Neben dem Geschlecht sind vor allem Art 

und Schwere der aktuellen Traumatisierung, frühere Trauma-Erfahrungen sowie eine 

psychiatrische Anamnese als Risikofaktoren festzuhalten [118].  
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Studien Land Diagnose- 
Kriterium 

PTSD-Lebenszeitprävalenz, (%) 

Männlich Weiblich Gesamt 

Helzer et al. (1987) USA DSM-III 0,5 1,3 1 

Shore et al. (1989) USA DSM-III 1,5 3,8 2,6 

Breslau et al. (1991) USA DSM-III 6 11,3 9,2 

Davidson et al. (1991) USA DSM-III 0,9 1,7 1,3 

Chen et al. (1993) Hong Kong DSM-III 0,6 0,7 - 

Lindal et al. (1993) Island DSM-III 0 1,2 0,6 

Resnick et al. (1993) USA DSM-III-R - 12,3 - 

Giaconia et al. (1995) USA DSM-III-R 2,1 10,5 6,3 

Kessler et al. (1995) USA DSM-III-R 5 10,4 7,8 

Breslau et al. (1997) USA DSM-III-R - 13,8 - 

Perkonigg et al. (2000) Deutschland DSM-IV-R 0,4 2,2 1,3 

Maercker et al. (2004) Deutschland DSM-IV-R  - 3,2 - 

Alonso et al. (2004) Deutschland DSM-IV-R 0,9 2,9 1,9 

Kessler et al. (2005) USA DSM-IV-R - - 6,8 

Hapke et al. (2006) Deutschland DSM-IV-R 0,6 2,2 1,4 

Hauffa et al. (2011) Deutschland DSM-IV-R 2,4 3,4 2,9 

Tabelle 4: Systematischer Überblick der PTSD-Prävalenz 
Quelle: Kunzke et al., 2019 [107]. 

In der weltweit größten epidemiologischen Studie [2] gaben 60 % der Befragten einer 

repräsentativen Stichprobe der US-Bevölkerung an, zumindest ein traumatisches Ereignis im 

Sinne der definierten Trauma-Kriterien erlebt zu haben; eine Subgruppe von ca. 25 % hatte 

mehrfache Traumatisierungen erfahren. Nur ein kleinerer Teil der Betroffenen (Männer zu 8 %, 

Frauen zu 20 %) war jedoch danach an einer PTSD erkrankt. Daraus folgt, dass weitere Faktoren 

die Entwicklung einer PTSD beeinflussen können. Hier spricht man von einer individuellen 

psychischen Widerstandsfähigkeit gegenüber exogenen Stressoren oder Resilienz [119, 120] 

und von adaptiven Copingstrategien (soziale Unterstützung, positive Umdeutung, Planung, 

Humor und Akzeptanz), die zum erfolgreichen affektiv-kognitiven Umgang mit belastenden 

Situationen geführt haben [120]. 

Die psychischen Forschungsergebnisse der letzten 30 Jahre weisen auf eine Reihe von Faktoren 

hin, die die Vulnerabilität (Verwundbarkeit) gegenüber PTSD erhöhen. So führen neben der Art 

des Traumas zum Beispiel auch die Anzahl vorangegangener Traumatisierungen, anamnestisch 
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bekannte sonstige affektive Störungen und Alkoholmissbrauch zu einem erhöhten Risiko, auf ein 

Trauma mit der Entwicklung einer PTSD zu reagieren [99]. Der Verlauf von ASD und PTSD zeigt 

mehrheitlich eine Abnahme der Symptomintensität innerhalb einiger Monate. Doch bei einer 

Subgruppe von betroffenen Patienten (ca. 20–25 %) liegt ein chronischer Verlauf über viele 

Monate und Jahre vor. Die Dauer der PTSD-Symptomatik liegt für 82 % der Betroffenen bei über 

3 Monaten, was eine sehr hohe chronische PTSD-Prävalenz aufweist [121]. Die mittlere Dauer 

der PTSD-Symptomatik liegt bei Frauen mit 48 Monaten etwa 4-mal so hoch wie bei Männern, 

womit nach DSM-IV oft bereits die Kriterien für eine chronische PTSD gegeben sind [117]. 

Mit einer Punktprävalenz von 1–3 % und einer vermutlich hohen Dunkelziffer an subsyndromalen, 

durch komorbide psychiatrische [2] und internistische Störungen [122–124] maskierte Fälle stellt 

die PTSD eine Erkrankung von beachtlicher epidemiologischer und damit auch sozioökono-

mischer Bedeutung dar [125]. Von chronischer PTSD Betroffene werden früh berentet, bleiben 

über lange Zeit oder dauerhaft arbeitsunfähig und verursachen parallel dazu dem 

Gesundheitssystem immense Krankheitskosten [39, 72, 73] aufgrund eines schlechteren 

klinischen Outcomes, erhöhter psychosomatischer Komorbidität, einer höheren 

Rehospitalisierungsrate und längerer Krankenhausaufenthalte [73, 74]. 

Die PTSD stellt ein häufiges, obgleich in der heutigen Definition erst seit etwa 30 Jahren 

akzeptiertes Krankheitsbild dar und findet sich häufig auch als komorbide Diagnose bei weiteren 

psychiatrischen Störungen. Dabei beeinflusst die PTSD den Verlauf parallel vorliegender 

psychiatrischer Erkrankungen negativ [77]. Des Weiteren zeigt sich ein Zusammenhang zwischen 

dem Vorliegen einer PTSD und dem Auftreten von kardiovaskulären Erkrankungen [99]. Klinische 

Beobachtungen deuten darauf hin, dass eine PTSD mit einem erhöhten Risiko für Herz-Kreislauf-

Erkrankungen zusammenhängt [10, 11]. Eine neuere Metaanalyse deutet darauf hin, dass eine 

PTSD, welche durch einen Herzinfarkt ausgelöst wird, mit einer Verdoppelung des Risikos für 

wiederkehrende Herzinfarkte und Mortalität verbunden ist [6, 7]. 

Auch ein Zusammenhang zwischen schweren lebensbedrohlichen kardiovaskulären Erkrankungen 

und einer PTSD-Symptomatik wird schon lange diskutiert und vermutet. In einer Metaanalyse von 

Buckley et al. wurden 34 Studien in Bezug auf Herzfrequenz und Blutdruckwerte verglichen. 

Patienten mit einer PTSD-Diagnose hatten eine höhere Herzfrequenz als Patienten ohne PTSD. Eine 

PTSD-Symptomatik war außerdem mit einem höheren Blutdruck assoziiert. Am höchsten war der 

Unterschied in der Herzfrequenz bei Personen mit einer chronischen PTSD [126]. Eine neuere Studie 

von Kronish et al., die bisher größte zu diesem Thema, hat festgestellt, dass 18 % von 535 

Schlaganfall- oder TIA-Überlebenden klinisch signifikante PTSD-Symptome berichten. Diese Daten 

deuten darauf hin, dass das Risiko für rezidivierende Schlaganfälle und andere kardiovaskuläre 

Ereignisse durch PTSD ähnlich erhöht werden kann [21].  
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3.1 PTSD-Prävalenz nach Herzinfarkt 

Der Herzinfarkt ist ein plötzlich eintretendes lebensbedrohliches Ereignis mit einer Mortalität von 

54,9 % bei Frauen und 45,5 % bei Männern innerhalb der ersten 28 Tage [127].  

In den ersten 6 Wochen haben die Betroffenen bedrohliche und viele Lebensbereiche betreffende 

Informationen zu verarbeiten und müssen sich – oft erstmals in ihrem Leben – mit der Angst vor 

dem Tod auseinandersetzen. In der Literatur wird Folgendes referiert: Es muss damit gerechnet 

werden, dass durchschnittlich 11–16 % der Herzinfarktpatienten eine PTSD entwickeln [20, 128–

131]. Die Prävalenz der herzinfarktinduzierten PTSD variiert im systematischen Review von 

Schöner et al. zwischen 4 und 31 % [132], was wesentlich an den unterschiedlichen 

Bewertungsmethoden liegen könnte, die zur Erhebung der PTSD und des kardialen Ereignisses 

benutzt wurden. Edmondson et al. gehen in ihrem systematischen Review bei einer durch einen 

Herzinfarkt verursachten PTSD von einer Prävalenz von 0–31 % aus [6] (siehe Tab. 5). 

Studien PTSD-Prävalenz 
nach Herzinfarkt, % 

PDS PTSD-
Dauer 

Studie-Ort/ 
Patienten-Zahl 

Mittleres 
Alter 

Ayers et al. (2009) 16 PDS 2 UK/74 62 

Bennett et al. (1999) 11 PDS 9.24 UK/44 62.5 

Bennett et al. (2001) 8 PDS 3 UK/39 59,7 

Bennett et al. (2002) 16 PDS 3 UK/75 60,4 

Chung et al. (2007) 31 PDS 115.8 UK/120 66,85 

Doerfler et al. (1994) 11 multiple 9 USA/27 59,1 

Doerfler et al. (1997) 11 PDS 1 USA/30 58,9 

Doerfler et al. (2005) 8 PSS-SR 4,5 USA/52 57,773 

Edmondson et al. (2011) 11 IES-R 1 USA/247 60 

Ginzburg et al. (2003) 16 PTSD-I 7 Israel/116 54,95 

Guler et al. (2009) 4 CAPS 3,25 Schweiz/39 61 

Kutz et al. (1994) 7 SCID 9,6 UK/27 58,2 

Lukach et al. (1996) 0 SCID 6 USA/70 59,3 

O’Reilly et al. (2004) 7 SCID 10,7 UK/28 58,2 

Pedersen et al. (2003) 22 PDS 1,25 Dänemark/11 60 

Roberge et al. (2010) 4 SCID 1 Canada/393 59,22 

Rocha et al. (2008) 4 SCID 1,5 USA/25 NR 

Sheldrick et al. (2006) 24 DTS 1,5 UK/21 NR 

Shemesh et al. (2001) 10 IES 6 Israel/102 61,3 
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Shemesh et al. (2004) 20 IES 6 Israel/65 53 

Shemesh et al. (2006) 22 IES 7,5 Israel/65 58 

Thompson et al. (1999) 31 ADIS-IV 6 USA/26 NR 

Van Drieletal et al. (1995) 0 SCID 24 Holland/18 61,96 

Wikman et al. (2008) 12 PSS-SR 12 UK/213 31 

Tabelle 5: Systematischer Review der herzinfarktinduzierten PTSD-Prävalenz 
Quelle: Edmondson et al., 2012 [6]. 
PDS (Posttraumatic Stress Diagnostic Scale); multiple: Anwendung verschiedener 
diagnostischer Tests; PSS-SR (PTSD Symptom Scale-Self Report); PTSD-I (Posttraumatic 
Stress Disorder-Interview); CAPS (Clinician-Administered PTSD Scale); DTS (Davidson 
Trauma Scale); IES (Impact of Event Scale); ADIS-IV (Anxiety Disorder Interview Schedule 
IV); SCID (Structured Clinical Interview for DSM-IV); PTSD-Dauer: in Monaten nach 
Herzinfarkt. 

Interessanterweise sind laut Edmondson et al. vor allem junge Patienten gefährdet, eine PTSD 

nach Herzinfarkt zu erleiden, was auf die Tatsache, dass sich die Diagnose von Herzinfarkt in 

den letzten Jahren auf weniger schwere Erkrankungen ausgeweitet hat, zurückzuführen wäre 

[18]. Auch jüngeres Alter, eine psychiatrische Vorgeschichte [89] und maladaptive Coping-

strategien (Ablenkung, Verleugnung, Alkohol und Drogen, Verhaltensrückzug, 

Selbstbeschuldigung und Religion) [20] erscheinen als Risikofaktoren für die Entwicklung einer 

PTSD nach Herzinfarkt. In ihrer prospektiven Zwillingsstudie berichten Vaccarino und Kollegen 

von einer zweifach erhöhten Inzidenz von Herzinfarkt bei PTSD-Patienten im Vergleich zu den 

Zwillingsbrüdern ohne PTSD. Als wichtiger Vorteil dieser Zwillingsstudie gilt, dass genetische 

Risikofaktoren für den Herzinfarkt miteinbezogen werden [133]. 

3.2 PTSD-Prävalenz nach TIA/Schlaganfall 

In einer umfassenden Studie von Kronish et al. wiesen 18 % von insgesamt 535 Patienten, die 

innerhalb der letzten 5 Jahre einen Schlaganfall oder eine TIA erlitten hatten, eine PTSD auf [21]. 

Weitere Studien bestätigen die hohe Prävalenz von PTSD nach Schlaganfällen und TIAs. Die 

Prävalenzschätzungen in diesen Studien variierten von 3 bis 37 % [28, 134–139]. Diese Angaben 

zur PTSD-Prävalenz haben aufgrund der unterschiedlichen Studiendesigns, der 

unterschiedlichen diagnostischen Kriterien von ICD-10 versus DSM-V und unterschiedlichen 

Stichproben aus verschiedensten Ländern eine weite Bandbreite [30, 134, 135, 139]. Es wird 

jedoch auch hier deutlich, dass die Erfassungsmethode eine wichtige Rolle spielt: So wurde z. B. 

in der Studie von Sagen und Kollegen [134] eine deutlich niedrigere PTSD-Prävalenz (2,9 % 

Prävalenz, 1–18 Monate nach Schlaganfall) mithilfe des strukturierten klinischen Interviews SCID 

ermittelt als in Studien, welche standardisierte Fragebögen benutzten. Tabelle 6 fasst die 

bisherigen Ergebnisse der Prävalenz der TIA-/Schlaganfall-induzierten PTSD aus dem 

systematischen Review von Schöner et al. [132] zusammen. 
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Studien PTSD-Prävalenz nach 
TIA/Schlaganfall, % 

PDS PTSD-
Dauer 

Patienten-
zahl 

Sembi et al. (1998)  9,8 CAPS 1–18 61 

Bruggimann et al. (2006)  31 IES 1–12 49 

Merriman et al. (2007) 31 PDS 1–12 102 

Noble et al. (2008) 37 PDS 3 105 

Sagen et al. (2009)  2,9 SCID 4 104 

Field et al. (2009)  37 PDS 3 70 

Wang et al. (2011) 30 PDS 1 90 

Kronish et al. (2012) 18 PCL-S 1–60 535 

Letamendia et al. (2012) 4 PCL 1 27 

Favrole et al. (2013) 10 IES-R; PTSD-I 1–6 40 

Kiphuth et al. (2014)  29,6 PDS 3 211 

Tabelle 6: PTSD-Prävalenz nach TIA/Schlaganfall 
Quelle: Schöner et al., 2017 [132]. 
PDS (Posttraumatic Stress Diagnostic Scale); PCL-S (PTSD Checklist specific for a 
stressor); PCL (Checklist specific); IES (Impact of Event Scale); PTSD-I (PTSD-Interview); 
CAPS (Clinician-Administered PTSD Scale); SCID (Structured Clinical Interview); PTSD-
Dauer: in Monaten nach Schlaganfall/TIA. 

In ihrem systematischen Review berichten Edmondson und Kollegen [140] über das Auftreten 

einer PTSD bei 23 % der Patienten innerhalb des ersten Jahres nach einem Schlaganfall oder 

einer TIA; danach sind es immerhin noch 11 %. Wie in Tabelle 7 dargestellt, wurde im 

systematischen Review von Edmondson et al. bei der schlaganfallinduzierten PTSD eine 

Prävalenz von 4 bis 37 % gefunden [140]. Die Prävalenzschätzung einer Studie wurde 

umgerechnet, um sie mit der Methode der anderen Studien in Einklang zu bringen, welche die 

Prävalenz mithilfe eines Screening-Fragebogens geschätzt haben [21]. Alle eingeschlossenen 

Studien verwendeten entweder diagnostische Interviews oder validierte Screening-Fragebögen 

(siehe Tab. 7).  

Bis vor Kurzem untersuchten nur wenige Studien die PTSD in Folge eines Schlaganfalls, ein 

weiteres potenziell traumatisches Ereignis.  Aus veröffentlichten Studien, die die Prävalenz von 

schlaganfallinduzierter PTSD schätzen, lassen sich zwei allgemeine Schlussfolgerungen ziehen: 

1. schlaganfallinduzierte PTSD ist relativ häufig, wobei etwa jeder Vierte im ersten Jahr nach dem 

Schlaganfall und jeder Neunte über ein Jahr später an chronischer PTSD leidet und 2. basierend 

auf einer einzigen Studie scheinen schlaganfallinduzierte PTSD-Symptome wichtige sekundäre 

Präventionsverhaltensweisen zu besitzen [21].  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3686746/table/pone-0066435-t001/
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Studien PTSD-Prävalenz 
nach 
Schlaganfall, % 

PDS PTSD-
Dauer 

Studie-Ort/ 
Patientenzahl 

Mittleres 
Alter 

Sembi et al. (1998) 10 CAPS 1–18 UK/61 66 

Bruggiman et al. (2006) 31 IES 1–12 Schweiz/49 51 

Merriman et al. (2007) 31 PDS 1–12 UK/102 74 

Field et al. (2008) 37 PDS 3 UK/70 71 

Noble et al. (2008) 37 PDS 3 UK/97 52 

Sagen et al. (2009) 3 SCID 4 Norwegen/104 65 

Wang et al. (2011) 30 PDS 1 UK/90 75 

Kronisch et al. (2012) 12 PCL 1–60 USA/535 63 

Letamendia et al. (2012) 4 PCL 1 Frankreich/27 64 

Tabelle 7: Systematische Review der schlaganfallinduzierten PTSD-Prävalenz 
Quelle: Edmondson et al., 2013 [140]. 
PDS (Posttraumatic Stress Diagnostic Scale); IES (Impact of Event Scale); PCL (PTSD-
Checkliste); SCID (Structured Clinical Interview for DSM-IV); CAPS (Clinician-Administered 
PTSD Scale); PTSD-Dauer: in Monaten nach Schlaganfall. 

 

4 Risikofaktoren und Schutzfaktoren 

Die Entwicklung einer PTSD hängt von verschiedenen Faktoren ab. Längst nicht alle Menschen 

entwickeln selbst nach gravierenden traumatischen Ereignissen ein entsprechendes 

Krankheitsbild. Frauen tragen bei vergleichbarer lebenslanger Traumaexposition ein etwa doppelt 

so großes Risiko, an einer PTSD zu erkranken [83]. Frauen haben zudem im Vergleich zu 

Männern längere Krankheitsverläufe, wenn sie einmal an einer PTSD erkrankt sind [141]. Die 

bisherigen Untersuchungen konnten keine biologischen Erklärungsansätze für diese Tatsache 

liefern [142, 143]. Vielmehr muss angenommen werden, dass soziale und kulturelle Faktoren in 

der Entwicklung einer PTSD mitbeteiligt sind [2]. 

Das Stresserleben entsteht laut Lazarus et al., wenn die gestellten Anforderungen die zur 

Verfügung stehenden Ressourcen der Person stark beanspruchen oder übersteigen [144–148]. 

Die Stressbewältigung oder das Coping beinhaltet alle Bemühungen einer Person, mit den 

Anforderungen einer Situation, welche die persönlichen Kompetenzen fordert, zurechtzukommen 

[149, 150]. Die unterschiedlichen Strategien können als adaptiv und damit als 

gesundheitsförderlich oder als maladaptiv und damit als risikoreich für die persönliche 

Gesundheit angesehen werden [151–153]. In der Tabelle 8 wird eine Zusammenfassung der 

charakteristischen Risikofaktoren für PTSD anhand der bisherigen Studienergebnisse [40, 154–

157] dargestellt. 
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Risikofaktoren  

Weibliches Geschlecht Niedrige Intelligenz 

Jüngeres Alter  Niedriger Bildungsstand 

Ethnie Niedriger sozioökonomischer Status 

Widrige Kindheitsfaktoren Mangel an sozialer Unterstützung 

Missbrauch in der Kindheit  Lebensstress 

Psychiatrische Familienanamnese Beruflicher Stress 

Psychiatrische Eigenanamnese Schwere des Traumas 

Vortraumatisierungen Wahrgenommene Lebensbedrohung 

Peritraumatisches emotionales Erleben Peritraumatische Dissoziation 

Tabelle 8: PTSD-Risikofaktoren 
Quelle: Eigene Darstellung in Anlehnung an Studien von Brewin et al., 2000 [154], Ozer 
et al., 2003 [155], Fischer et al., 2009 [40], Falkai et al., 2011 [156] und Möller et al., 2017 
[157]. 

Brewin et al. haben in einer Metaanalyse drei nennenswerte Risikofaktoren für die Entstehung 

einer PTSD herausgearbeitet: die Schwere des Traumas, Mangel an sozialer Unterstützung und 

weitere belastende Lebensfaktoren mit den stärksten Auswirkungen auf das Risiko, eine PTSD 

zu entwickeln [154]. In der Metaanalyse von Ozer et al., in die 99 Studien mit 25.122 Fällen 

einflossen, wurden insgesamt sieben Risikofaktoren mit unterschiedlichen Effektstärken für die 

Entwicklung einer PTSD identifiziert. Hierzu gehören Vortraumatisierungen, vorherige 

psychologische Anpassungsprobleme, eine familiäre psychiatrische Vorgeschichte, 

wahrgenommene Lebensbedrohung, peritraumatisches emotionales Erleben sowie 

peritraumatische Dissoziation und Mangel an sozialer Unterstützung [155].  

Die psychische Widerstandsfähigkeit gegen traumatische Erlebnisse (Resilienz) und adaptive 

Copingstrategien (siehe Tab. 9) sind wichtige Faktoren im Umgang mit dem Trauma. Während 

die klassische Sichtweise in Bezug auf die Bewältigung davon ausgeht, dass das traumatische 

Ereignis bereits stattgefunden hat und Coping eine Reaktion auf bereits empfundenen Stress 

darstellt [158], liegt der Fokus beim adaptiven Coping auf der Verhinderung der psychischen 

Belastung, bevor sie entsteht [159]. Dies geschieht beispielsweise durch die Wahrnehmung des 

stressreichen Ereignisses als positive Herausforderung, die durch das selbstständige Setzen von 

Zielen begünstigt werden kann [160]. In Beziehung zur erfolgreichen Stressbewältigung wird 

häufig das Konzept der Selbstwirksamkeit und Kontrollüberzeugung (siehe Tab. 9) von Banduras 

et al. gesetzt [161–163]. Eine Person mit hoher Selbstwirksamkeit besitzt die Überzeugung, ein 

Problem lösen zu können. Zahlreiche Befunde weisen darauf hin, dass hohe Selbstwirksamkeit 

tatsächlich mit objektiv besseren Leistungen in unterschiedlichen Aufgabenbereichen einhergeht 

[164–168]. Niedrige Selbstwirksamkeitserwartungen hingegen hängen vielfach mit Symptomen 
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von Depression, Hilflosigkeit oder Angst zusammen [169]. Als Kontrollüberzeugung wird die 

Annahme einer Person verstanden, dass wichtige Vorkommnisse im Leben entweder von dieser 

oder von mächtigen anderen Kräften beeinflussbar sind [170, 171]. In der Tabelle 9 wird eine 

Zusammenfassung der charakteristischen Schutzfaktoren gegen PTSD [40, 172] dargestellt. 

Schutzfaktoren  

Handlungsorientierter Ansatz Kontrollüberzeugung 

Starkes Gefühl von Selbstbestimmung Starkes Selbstwertgefühl 

Gefühl von Sinnhaftigkeit Selbstwirksamkeit 

Sichere Bindungsmuster Persönliche oder kollektive Ziele 

Vertrauen Stress als Herausforderung wahrnehmen 

Anpassungsfähigkeit Fähigkeit neue Herausforderungen anzunehmen 

Geduld Toleranz, Optimismus 

Tabelle 9: PTSD-Schutzfaktoren 
Quelle: Eigene Darstellung in Anlehnung an Studien von Conner et al., 2006 [172] und 
Fischer et al., 2009 [40]. 

Klassische Studien kamen vermehrt zu dem Ergebnis, dass Frauen häufiger emotionale 

Bewältigung betreiben als Männer [153, 173]. Weiterhin finden sich in der Literatur Hinweise auf 

altersbedingte Unterschiede im Umgang mit Belastungen [174]. Da die Lebenszeitprävalenz einer 

PTSD bei Frauen 2- bis 3-mal so hoch ist wie bei Männern, ist es besonders wichtig, auch den 

Zusammenhang zwischen PTSD und kardiovaskulären Erkrankungen bei weiblichen Probanden 

zu prüfen. Kubzansky et al. untersuchten in einer prospektiven Kohortenstudie insgesamt 1.059 

Frauen auf PTSD-Symptome bei kardiovaskulären Erkrankungen und berichten, dass Frauen mit 

PTSD ein 3-fach erhöhtes Risiko für einen Herzinfarkt aufweisen [175]. 

Die aktuellste Studie von Sumner et al. berichtet diesbezüglich über fast 60 % mehr Herzinfarkte 

bei Frauen mit stark symptomatischer PTSD (> 4 Symptome) [65]. Während Jordan et al. [128] 

einen stärkeren Effekt des Schlaganfallrisikos bei Männern als bei Frauen beschreiben, liegt laut 

Sumner et al. [65] auch bei Frauen mit PTSD eine erhebliche Risikoerhöhung für das Erleiden 

eines Schlaganfalls vor. So kann schlussgefolgert werden, dass kumulative psychotraumatische 

Belastung, die objektive Schwere des Ereignisses, die subjektive Bewertung des Ereignisses und 

Reaktionen des sozialen und beruflichen Umfeldes als ubiquitäre Faktoren zu bewerten sind, die 

die Entwicklung einer PTSD begünstigen. Für die Krisenintervention sind sie überindividuell zu 

berücksichtigen. Zukünftige Forschungen könnten sich auf prädiktive Faktoren konzentrieren, um 

wirksame Präventionsmethoden für PTSD zu bestimmen, wodurch die PTSD-Prävalenz 

verringert wird. 
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5 Ätiopathogenese 

Eine Vielzahl von empirisch fundierten Erklärungsmodellen sind zur Entstehung und 

Aufrechterhaltung von PTSD formuliert worden [176]. Einseitige Modelle können ein komplexes 

Geschehen wie PTSD meist nicht erklären. Allerdings wissen wir heute, dass PTSD mehr als 

eine Ursache hat und die Folge komplexer Wechselwirkungen zwischen genetischen, 

biologischen und psychosozialen Faktoren ist. 

5.1 Gedächtnismodell 

Prinzipiell kann davon ausgegangen werden, dass sich eine PTSD auf dem Boden eines 

gestörten Copings nach Traumaexposition sowie unzureichender Rückbildung posttraumatischer 

Symptome entwickelt. Neben der Qualität des traumatischen Ereignisses stellen insbesondere 

die zugrunde liegenden Lern- und Gedächtnisprozesse den zentralen Mechanismus in der 

Genese einer PTSD dar [2]. Die PTSD wird jetzt auch im DSM-V nicht mehr als Angststörung, 

sondern als spezifische Störung des Gedächtnisses verstanden. Traumatische Erinnerungen 

besitzen eine andere Qualität als negative Erinnerungen [74, 177]. 

Lernprozesse nehmen eine Schlüsselrolle in der Verarbeitung traumatischer Ereignisse und 

damit in der Pathogenese der PTSD ein. Vereinfacht betrachtet wird davon ausgegangen, dass 

in der Entwicklung der PTSD ein extremes Ereignis wie z. B. der Herzinfarkt, die TIA oder der 

Schlaganfall eine quantitativ gesteigerte Konsolidierung („dissoziative“ Integration) der 

traumatischen Gedächtnisinhalte bewirkt [178]. Im Sinne einer klassischen Konditionierung 

erfolgt eine Verknüpfung traumaassoziierter Reize (konditionierter Stimulus) mit einem 

Wiederaufleben jener fragmentierten Erinnerungen in Form von Intrusionen, begleitet von 

unangenehmer vegetativer Erregung („Arousal“). Es folgt Vermeidungsverhalten im Sinne 

operanter Konditionierung und der für Angsterkrankungen klassische Lernprozess, welcher 

schließlich zur Chronifizierung der Symptomatik führt. Diese Sequenz konnte zwischenzeitlich 

auch in tierexperimentellen Studien direkt gezeigt werden [179]. Der Prozess der 

Rekonsolidierung, in dem die Proteinbiosynthese in Amygdala und Hippocampus eine zentrale 

Rolle zu spielen scheint, stellt offensichtlich eine Art Transfer traumaassoziierter 

Gedächtnisinhalte dar. Durch das Trauma entsteht in einer ersten Phase eine Kopplung von 

Angst an ein kognitives Element (Herzinfarkt, TIA oder Schlaganfall) und in einer zweiten Phase 

eine operante Konditionierung, die zu einem Vermeidungsverhalten führt [180].  

Nach dem Gedächtnismodell gibt es zwei Verarbeitungssysteme traumatischer 

Gedächtnisinhalte. Erstens gibt es das verbal zugängliche System, in dem die traumatischen 

Erinnerungen erzählbar und im Langzeitgedächtnis aufbewahrt sind. Die zweite Variante ist das 

situativ zugängliche System, in dem traumatische Erinnerungen immer nur unwillkürlich und 

durch Trigger-Reize wie Geräusche oder visuelle Erinnerungen aus der Umgebung aktiviert 
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werden. Diese Erinnerungen des Betroffenen können sich mit Merkmalen der akuten Erkrankung 

(Herzinfarkt, TIA oder Schlaganfall) verknüpfen und sich später in Form von Flashbacks, 

Intrusionen oder intensiven psychischen Belastungen bei der Konfrontation mit traumaähnlichen 

Reizen manifestieren [181]. 

                

1 Die Konsolidierung traumatischer Gedächtnisinhalte 2 Wiedererinnern des Traumas führt zur 3 Rekonsolidierung 

Abbildung 2: Emotionales Gedächtnis bei PTSD 
Quelle: Hellmann et al., 2011 [182]. 

5.2 Multifaktorielle Genese nach Vulnerabilitäts-Stress-Modell 

Vulnerabilität oder Verwundbarkeit gegenüber Erkrankungen ist eine spezifische Disposition, 

entstanden aus diversen genetischen und psychosozialen Faktoren [183, 184]. Erst im 

Zusammenwirken mit traumatischen Erlebnissen wie z. B. mit lebensbedrohlichen Erkrankungen 

(Herzinfarkt, TIA oder Schlaganfall) wird eine kritische Grenze überschritten und aus der 

Verletzlichkeit wird eine psychische Erkrankung wie PTSD. Dies geschieht, wenn nicht genügend 

Schutzfaktoren bzw. Ressourcen zur Verfügung stehen. Durch adaptive Copingstrategien (gute 

soziale Einbindung, gutes Funktionsniveau, gute Bewältigungsfähigkeiten etc.) und 

Resilienzfaktoren (Selbstwirksamkeit, Vertrauen, Sinnhaftigkeit etc.) kann der Ausbruch der 

PTSD ausbleiben [185, 186]. Im Hinblick auf die individuelle Vulnerabilität werden mehrere 

genetische Polymorphismen für eine erhöhte PTSD-Vulnerabilität verantwortlich gemacht. So 
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spielt ein genetischer Polymorphismus auf dem für den Serotonin-Transport bedeutsamen Gen 

SLC6A4 eine wesentliche Rolle. Hingegen ist die Relevanz eines Polymorphismus in der 

Promotorregion 5-HTTLPR des Serotonintransportergens seit Kurzem umstritten [2, 187]. Die 

Kombination eines genetischen Polymorphismus mit Traumatisierung in der Kindheit führt zu 

einer erhöhten PTSD-Vulnerabilität [188, 189]. In diesem Fall handelt es sich um einen 

Polymorphismus des Gens FKBP5, welches für die Regulation der Aktivität der Glukokortikoid-

Rezeptoren bedeutsam ist. Offensichtlich kann auch eine pränatale Exposition gegenüber 

erhöhten Glukokortikoid-Ausschüttungen seitens der Mutter, über eine Programmierung der 

HPA-Stresshormon-Achse, zu einer erhöhten PTSD-Vulnerabilität im späteren Leben führen 

[190–192]. Selbst Gene können durch Umwelteinflüsse an- oder abgeschaltet werden. Auf diese 

Weise entstehen komplizierte Wechselwirkungen zwischen Umweltreizen und dem Organismus. 

Das Vulnerabilitäts-Stress-Modell von PTSD basiert auf den Befunden aus der Epidemiologie und 

verschiedenen PTSD-Forschungsansätzen [193]. Grundsätzlich setzt es an der Frage an, warum 

ein Teil der Betroffenen die verschiedenen Traumafolgestörungen aufweisen und ein anderer Teil 

keine von den folgenden 5 ätiologischen Faktorengruppen zeigt (siehe Abb. 3) [194]: 

 

Abbildung 3: Vulnerabilitäts-Stress-Bewältigungs-Modell von PTSD 
Quelle: Maercker, 2003 [194]. 
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I. Risikofaktoren: In einer Metaanalyse wurden 77 Studien ausgewertet, die folgende 

Risikofaktoren benannten [154]: Frühere Traumatisierung in der Kindheit (Missbrauch und andere 

Traumata), jüngeres Alter zum Zeitpunkt der Traumatisierung, geringe Intelligenz (weniger als 

100 IQ-Punkte), geringe Bildung (kein schulischer Abschluss oder niedrige kognitive 

Kompetenzen) und weibliches Geschlecht. Für die Beziehung zwischen Traumatisierungsalter 

und PTSD-Risiko fanden Maercker et al. [176] eine U-förmige Beziehung für menschlich 

verursachte Traumata: Kinder und Jugendliche (weniger als 18 Jahre) haben das größte Risiko, 

junge sowie mittelalte Erwachsene ein vergleichsweise geringeres (18–49 Jahre) und ältere 

Erwachsene (mehr als 50 Jahre) wiederum ein erhöhtes Risiko. Lee et al. analysierten verfügbare 

Daten von Jugendlichen, bevor sie als Soldaten in den Krieg mussten. Es zeigte sich, dass die 

Globalbeurteilung der emotionalen Reife vor dem Trauma mit der späteren erhöhten Ausbildung 

von PTSD im Zusammenhang stand [195]. 

II. Ereignisfaktoren: Das Ausmaß der Folgen eines Herzinfarktes, einer TIA oder eines 

Schlaganfalles steht in einer direkten Beziehung mit der Trauma-Schwere (sog. Dosis-Wirkungs-

Beziehung) [154, 196]. Studien von Maercker et al. zeigten, dass die Initialreaktionen 

(Interpretation oder Dissoziation) in höherem Ausmaß die PTSD-Symptomatik vorhersagten als 

die objektivierbare Trauma-Schwere. Ist das Trauma-Opfer in der Lage, für sich einen wie gering 

auch immer vorhandenen Spielraum an Einflussmöglichkeiten während des traumatischen 

Geschehens zu sehen, werden die PTSD-Folgen meist nicht so ausgeprägt sein [197]. Es zeigte 

sich, dass bei Patienten mit einer PTSD, die sich während des Traumas ein Gefühl für die eigene 

Autonomie bewahren konnten (selbst, wenn dieses Gefühl die Lage faktisch kaum oder nicht 

änderte) und sich nicht selbst aufgaben, bessere Ergebnisse in der psychotherapeutischen 

Reduktion der Symptome erzielt werden konnten, als es in einer Kontrollgruppe der Fall war [198]. 

Die posttraumatische Dissoziation ist ebenfalls ein Risikofaktor für die spätere PTSD-Ausbildung, 

obwohl zunächst eine schützende Wirkung angenommen wurde, die aber in keiner Studie 

bestätigt werden konnte [199]. 

III. Aufrechterhaltungsfaktoren: In einer Studie an über 1.600 ehemaligen Vietnamsoldaten 

fand man, dass die posttraumatischen Einflussfaktoren bei Frauen den größten Teil der PTSD-

Störungsvarianz (vor Ereignis und prätraumatischen Faktoren) und bei Männern den 

zweitgrößten Teil der PTSD-Störungsvarianz nach den Ereignisfaktoren und vor den 

prätraumatischen Risikofaktoren aufklärten [200]. Dies wurde auch für andere Trauma-Arten 

bestätigt [154].  

IV. Ressourcen: Die Besonderheit des Vulnerabilitäts-Stress-Modells liegt in der Annahme, dass 

neben pathologischen Ereignis- und Aufrechterhaltungsfaktoren auch eine 

Gesundheitsförderung durch Ressourcen wie Resilienz, Kohärenzsinn, Disclosure-Möglichkeit 

und soziale Anerkennung integriert sind [194]. Das Ziel der Gesundheitsförderung besteht darin, 

die stabilisierenden, gesunden Anteile in den Vordergrund zu stellen, d. h. sie aktiv zu 



Ätiopathogenese 25 

 

begünstigen und sich entsprechend zu verhalten. Diesen Prozess bezeichneten Antonovsky et al. 

als Salutogenese [201, 202]. Unter Resilienz wird die psychische Fähigkeit von Menschen 

verstanden, Krisen im Lebenszyklus unter Rückgriff auf persönliche und sozial vermittelte 

Ressourcen zu meistern, und als Anlass für Entwicklung zu nutzen [203]. Da sehr viele Faktoren 

– sowohl biogenetische als auch psychosoziale – eine Rolle spielen, ist Resilienz immer 

multidimensional zu betrachten [204]. Seit Anfang der 80er-Jahre, vor allem in der 40-jährigen 

Kauai-Studie von E. Werner und S. Smith, wird betont, dass Resilienz immer als ein 

Zusammenspiel verschiedener protektiver Faktoren zu sehen ist [205]. Zu diesen zählen stabile 

Bindung zu einer Bezugsperson im Kindesalter, stabile und harmonische Verhältnisse in der 

Familie und in der Gemeinde, hohe soziale Kompetenzen, kognitive Fähigkeiten, positive 

Selbstwahrnehmung, aktive Copingstrategien, Kreativität und Fantasie. Nach Ahmed et al. [206] 

liegen der Resilienz internale und externale Faktoren zugrunde. Zu den internalen Faktoren 

zählen Selbstwertgefühl, Vertrauen, Handlungskontrolle, Selbstwirksamkeit, sichere Bindung, 

Sinn für Humor, Selbstgenügsamkeit, Optimismus, Impulskontrolle, Empathie und 

Beziehungsfähigkeit, externale Faktoren sind Religiosität und Verständnis [207]. Auch Bengel 

et al. [208] und Petermann et al. [209] haben die Resilienzfaktoren erforscht. Ein Vergleich der 

Ergebnisse wird in der Tabelle 10 dargestellt. 

12 Resilienzfaktoren 
(Ahmad et al., 2007) 

11 Resilienzfaktoren 
(Bengel et al., 2012) 

6 Resilienzfaktoren 
(Petermann et al., 2017) 

Selbstwertgefühl 

Vertrauen 

Optimismus 

Selbstwirksamkeit 

Handlungskontrolle 

Sichere Bindung 

Sinn für Humor 

Selbstgenügsamkeit 

Impulskontrolle 

Empathiefähigkeit 

Verständnis 

Religiosität  

Selbstwertgefühl 

Positive Emotionen 

Optimismus 

Selbstwirksamkeitserwartung 

Kontrollüberzeugung Hoffnung 

Kohärenzgefühl 

Widerstandfähigkeit 

Coping 

Soziale Unterstützung 

Religiosität 

Selbstwahrnehmung 

Selbststeuerung 

Soziale Kompetenz 

Selbstwirksamkeit 

Umgang mit Stress 

Problemlösungsfähigkeit 

Tabelle 10: PTSD-Resilienzfaktoren 
Quelle: Eigene Darstellung in Anlehnung an Studien von Ahmad et al., 2007 [206], Bengel 
et al., 2012 [208] und Petermann et al., 2017 [209]. 
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Der Perspektivenwechsel in der Forschung von Pathogenese hin zu der Fragestellung, was die 

Person widerstandsfähig macht und sie gesunden lässt, begründet aktuell das besondere 

Interesse an Resilienz und Salutogenese [206]. In beiden Konzepten wird davon ausgegangen, 

dass der Mensch Ressourcen zur Verfügung hat, die ihm helfen, mit diesen Bedingungen 

umzugehen. Anstatt Risiken und krankmachende Einflüsse zu bekämpfen, sollen Ressourcen 

gestärkt werden, um den Menschen gegen Risiken widerstandsfähig zu machen. Dabei wird in 

der Resilienzforschung der von Antonovsky et al. benannte Kohärenzsinn als die personelle 

Fähigkeit, das traumatische Geschehene zu verstehen und ihm einen Sinn geben zu können, 

angenommen [202, 210, 211]. Das Kohärenzgefühl setzt sich aus drei wesentlichen 

Komponenten zusammen: dem Gefühl der Verstehbarkeit, der Handhabbarkeit und der 

Sinnhaftigkeit von erlebten Situationen. Somit sind die Kernannahmen beider Konzepte ähnlich, 

es werden aber verschiedene Akzente gesetzt. So legt die Salutogenese den Schwerpunkt auf 

Schutzfaktoren zur Erhaltung der Gesundheit, die Resilienzforschung hingegen konzentriert sich 

mehr auf den Prozess der positiven Anpassung und Bewältigung. Der Resilienz-Ansatz ist 

darüber hinaus stärker methodenorientiert [212]. Insgesamt lässt sich der Resilienz-Ansatz in das 

Salutogenese-Modell integrieren und er kann es sinnvoll ergänzen.  

Zur Disclosure-Möglichkeit konnte gezeigt werden, dass das Reden über das Trauma die 

subjektive Befindlichkeit verbessert, die Häufigkeit von Arztbesuchen (gleich, welchen 

Fachgebiets) vermindert sowie sogar die Immunschutzfunktionen des Körpers stärkt [213]. 

Gleichzeitig ist eine subjektiv empfundene soziale Anerkennung als Überlebender [214] ein 

protektiver Faktor in der Trauma-Verarbeitung. Fünf kognitivemotionale Bereiche stehen im 

Mittelpunkt der kognitiven Verarbeitungstherapie: Sicherheitsüberzeugungen, Vertrauen, Macht-

Attributionen, Intimitätsfähigkeit und Selbstachtung [202]. 

V. Posttraumatische Prozesse und Resultate: Klinisch relevante Ergebnisse einer Trauma-

Wirkung wie z. B. nach Herzinfarkt, TIA oder Schlaganfall können Angststörung und Depression 

sein. Ein wichtiges Phänomen bei vielen Traumatisierten ist, dass sie im Nachhinein meinen, 

dieses Ereignis habe einen persönlichen Reifungsprozess in Gang gesetzt [215–217]. Die 

selbstwahrgenommene posttraumatische Reifung hat neben einer funktionalen Seite auch eine 

illusorische Seite; wobei der illusorische Gewinn meist nicht anhaltend ist [217]. Trauma-Opfer 

nehmen die Welt nach dem traumatischen Erlebnis häufig als feindlich, unverständlich und 

ungerecht wahr. Auf andere Menschen bezogen ergibt sich häufig eine Mitleidsmüdigkeit [218, 

219] in Form von Unverständnis für die emotionalen Bedürfnisse anderer.  

Sekundär kommt es in vielen Fällen zu erheblichen psychosozialen Konsequenzen, wie nicht 

abgeschlossenen Ausbildungen, Arbeitsplatzschwierigkeiten, Karrierebrüchen, häufigen 

Trennungen oder Scheidungen, Erziehungsproblemen sowie querulatorische Konflikte mit 

Vorgesetzten oder Behörden. Sie erfordern Maßnahmen der psychosozialen Reintegration bzw. 

der praktischen Sozialarbeit [220]. 



Studienziel und Fragestellungen 27 

 

6 Studienziel und Fragestellungen 

Das primäre Ziel der Untersuchung besteht in der Ermittlung der Prävalenz von chronischer PTSD 

bei Patienten, die in den letzten fünf Jahren an Herzinfarkt, einer TIA oder an einem Schlaganfall 

erkrankt sind. Weiterhin wird aber auch überprüft, wie sich der Zusammenhang zwischen dem 

traumatischen Erlebnis von Herzinfarkt, TIA und Schlaganfall und chronischer PTSD gestaltet, 

sowie durch welche Vulnerabilitäts- bzw. Schutzfaktoren dieser Zusammenhang moderiert wird. 

Die vorliegende Arbeit ist explorativ. Die Identifikation prognostisch günstiger und ungünstiger 

Faktoren schafft die Grundlage für Prävention und Rückfallprophylaxe sowie effizientere 

Verteilung therapeutischer Ressourcen im Sinne einer differenziellen Indikation. Es wurde zwar 

vielfach belegt, dass ein Zusammenhang zwischen Herzinfarkt, TIA oder Schlaganfall und 

chronischer PTSD besteht, jedoch ist nicht abschließend geklärt, wie hoch die chronische PTSD-

Prävalenz in der o. g. Population tatsächlich ist, und vor allem wodurch die chronische PTSD-

Entstehung beeinflussbar ist. 

In der vorliegenden Arbeit werden folgende Hauptfragestellungen untersucht: 

I. Wie hoch ist die chronische PTSD-Prävalenz bei Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten und 

welche Gruppenunterschiede ergeben sich? 

II. Welche Rolle spielen die soziodemografischen und anamnestischen Eigenschaften in der 

Entwicklung von chronischer PTSD bei Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten? 

III. Gibt es einen Zusammenhang zwischen dem Schweregrad der Erkrankung und dem 

Auftreten der chronischen PTSD bei Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten? 

IV. Gibt es Gruppenunterschiede in Bezug zu Angst und Depressionen, dissoziativen 

Symptomen, Coping und Lebensqualität unter Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten? 
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7 Methode 

7.1 Studiendesign und Untersuchungsablauf 

In dieser Studie handelt es sich um ein klassisches Querschnittsdesign, bei dem die relevanten 

Informationen zu einem Zeitpunkt erhoben wurden. Über den Zeitraum von 01.04.2017–

31.08.2018 wurden konsekutiv 114 Patienten mit Herzinfarkt, TIA oder Schlaganfall aus drei 

hausärztlichen Gemeinschaftspraxen interviewt. Die Praxisärztin und alle sechs Arzthelferinnen 

haben alle Patienten der hausärztlichen Sprechstunde, die die Einschlusskriterien erfüllten, über 

die Studie informiert und zur Teilnahme eingeladen. Die Studie fand in einer städtischen Praxis 

in Wolfenbüttel und Braunschweig sowie in einer ländlichen Praxis in Schladen statt. 

Einschlusskriterien für die Studienteilnahme, die von der Praxisärztin überprüft wurden, waren: 

Es sollen alle volljährigen Probanden, bei denen mindestens vor drei Monaten und maximal vor 

fünf Jahren eine der oben genannten Diagnosen festgestellt wurde, eingeschlossen werden. 

Nicht Deutsch sprechende Patienten und Patienten mit organischen Psychosen wurden nicht 

eingeschlossen. Die Einwilligung zur freiwilligen Teilnahme gaben alle Probanden schriftlich auf 

einem Einverständnisbogen (siehe Abschnitt 12.1). Den Patienten wurde ihr Recht verdeutlicht, 

dass sie die Studie jederzeit ohne Angabe von Gründen abbrechen können. Auf die Probanden 

wurde keinerlei Druck ausgeübt und es erfolgte keine Teilnahmevergütung. Die Teilnahme stand 

in keinem Zusammenhang mit der weiteren hausärztlichen Behandlung. Alle Patienten wurden 

im Rahmen der regulären hausärztlichen Sprechstunde und während der Hausbesuche durch 

eine erfahrene Interviewerin (Allgemeinmedizinerin in Psychotherapie-Weiterbildung) aufgeklärt 

und untersucht. Die Zuteilung der Patienten zu dieser Praxisärztin erfolgte systematisch durch 

die Arzthelferinnen. Die Befragung erfolgte in Form eines strukturierten Interviews. Jedes 

Interview dauerte durchschnittlich ca. 1½–2 Stunden. Die Fragebögen beinhalteten in der 

aufgeführten Reihenfolge die folgenden psychometrischen Erhebungsinstrumente: PC-PTSD 

(Checkliste der Grundversorgung für PTSD, engl. Primary Care Checklist for PTSD), CAPS-5 

(Klinisch angewandte PTSD-Skala für DSM-V, engl. Clinician-Administered PTSD Scale for DSM-

5), kurze COPE (Inventar der Bewältigungsstrategien, engl. Coping Strategies Inventory), HADS 

(Skala für Krankenhausangst und -depression, engl. Hospital Anxiety and Depression Scale), SF-

12 (Kurzform 12 der Gesundheitsumfrage, engl. Short Form 12 Health Survey) und 

soziodemografischer Fragebogen (siehe Abschnitt 12.2). War der PC-PTSD-Screeningtest 

positiv ausgefallen, folgte eine weitere ausführliche Befragung (CAPS-5) zur Sicherstellung der 

PTSD-Diagnose. Während der GRACE (Globale Register von Akuten Koronaren Ereignissen, 

engl. Global Registry of Acute Coronary Events)-Score retrospektiv anhand der Patientendaten 

aus den ärztlichen Entlassungsberichten ausgefüllt wurde, erfolgte das Scoring der mNIHSS 

(modifizierte Schlaganfallskala nach dem Nationalen Gesundheitsinstitut, engl. Modified National 

Institutes of Health Stroke Scale) mithilfe von Ergebnissen der aktuellen neurologischen 

Untersuchungen in der Praxis. Zum Schluss führte die Praxisärztin die Auswertung, die sich am 
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Ende jedes Fragebogens befand, schriftlich durch. Alle erhobenen Ergebnisse wurden 

anschließend in das Statistikprogramm SPSS (Statistikpaket für die Sozialwissenschaften, engl. 

Statistical Package for the Social Sciences) manuell eingepflegt. Die eingeholten Daten wurden 

anonymisiert und zentral über die Universitätsklinik Oldenburg archiviert und ausgewertet. Für 

diese Studie liegt bereits ein Votum der Ethikkommission der Universitätsklinik Oldenburg mit 

Vorgangsnummer 169/2016 vor. 

7.2 Untersuchungsinstrumente 

Alle verwendeten Fragebögen in dieser Querschnittstudie sind gut etablierte und validierte 

Verfahren [144, 221–225]. 

7.2.1 PC-PTSD 

Die PC-PTSD wurde von Prins et al. 2003 [226] entwickelt und von Schäfer et al. 2010 ins 

Deutsche übersetzt [227]. Durch die PC-PTSD können Befragte mit wahrscheinlicher PTSD 

identifiziert werden. Die PC-PTSD besteht aus einem Fragebogen, der für die Verwendung in der 

Primärversorgung entwickelt wurde. Dieser erfasst mit vier Items wichtige Symptome der PTSD 

und kann als kurzes Screening-Instrument eingesetzt werden, wenn nur wenig Zeit zur Verfügung 

steht. Die PC-PTSD ist einfach anwendbar und leicht zu interpretieren [227]. Sie weist bessere 

psychometrische Eigenschaften als andere PTSD-Screening-Maßnahmen auf [228–231]. 

Durchführung: Die Maßnahme begann mit dem ersten Punkt, mit dem beurteilt werden sollte, ob 

der Befragte einem Wiedererleben des traumatischen Ereignisses bzw. des Herzinfarktes, der 

TIA oder des Schlaganfalls ausgesetzt war. Wenn der Befragte das Wiedererleben verneinte, war 

die PC-PTSD mit 0 zu bewerten. Wenn der Befragte jedoch von einem Wiedererleben des 

psychischen Traumas berichtete, wurde er gebeten, auf drei weitere Fragen zu antworten (siehe 

Abschnitt 12.2). Dieses Interview dauerte zwischen 5 und 10 Minuten.  

Bewertung: Das Resultat der PC-PTSD wurde als positiv bewertet, wenn der Patient 3 von 4 

Fragen mit „Ja“ beantwortete (siehe Tab. 11). 

Items: Punkte: 

Wiedererleben des traumatischen Erlebnisses 1 Punkt 

Vermeidungsverhalten 1 Punkt 

Erhöhtes Erregungsniveau  1 Punkt 

Entfremdung von der Umgebung/anderen Menschen 1 Punkt 

Bewertung: Es besteht der Verdacht auf die PTSD, wenn der Gesamt-Score ≥ 3 Punkte beträgt. 

Tabelle 11: PC-PTSD-Fragebogen 
Quelle: Eigene Darstellung. 
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Entsprechend den Empfehlungen von Prins et al. wurde der Cut-off-Wert bei mindestens 3 

Punkten festgelegt, um die Sensitivität und Spezifität zu optimieren [226]. Diejenigen, die positiv 

gescreent wurden, untersuchten wir mit der CAPS-5 weiter (siehe Abschnitt 7.2.2) [232]. 

7.2.2 CAPS-5 

Die CAPS-5 gilt in der Diagnostik der PTSD als anerkanntes Verfahren und Goldstandard mit 

sehr guter Reliabilität und Validität [233]. Bei der CAPS-5 handelt es sich um ein strukturiertes 

klinisches Interview, das die 20 im DSM-V beschriebenen Symptome der PTSD erfasst [234]. Die 

deutsche Version der CAPS-5 hat sich als verlässliches und validestes Messinstrument der PTSD 

durchgesetzt [221]. 

Die CAPS hat gute psychometrische Eigenschaften [235]. CAPS-5 ist ein 30-Items-Fragebogen, 

welcher der DSM-V-Diagnose für PTSD entspricht. Die Sprache der CAPS-5 spiegelt sowohl die 

Änderungen an vorhandenen Symptomen als auch das Hinzufügen neuer Symptome in 

das DSM-V wider. CAPS-5 stellt Fragen, die für die Beurteilung der dissoziativen Erscheinungen 

der PTSD relevant sind (Depersonalisation und Derealisation), schließt jedoch andere damit 

verbundene Symptome (z. B. Bewusstseinslücken) nicht mehr ein. Wie bei früheren CAPS-

Versionen basieren die Bewertungen des Schweregrads von CAPS-5-Symptomen auf der 

Häufigkeit und Intensität der Symptome (mit Ausnahme von Amnesie und vermindertem 

Interesse, die auf Menge und Intensität basieren) [236]. 

Durchführung: Die CAPS-5 wurde bei den Patienten durchgeführt, die in der PC-PTSD als positiv 

für eine PTSD getestet wurden [226, 232], um die Diagnose zu sichern und eine genauere 

Einschätzung des Schweregrades zu erlangen. Das erste Item der PC-PTSD entspricht in der 

CAPS-5 dem B-Kriterium, d. h. bei den PC-PTSD-negativen Patienten liegen keine B-Symptome 

vor (siehe Tab. 12). Somit konnte im Vorfeld bei den Patienten mit negativem PC-PTSD-

Screeningtest die Diagnose einer PTSD ausgeschlossen werden. Zunächst wurde dem 

Probanden eine Liste mit Fragen über seinen psychischen Zustand nach der schwerwiegenden 

Erkrankung (Herzinfarkt, TIA oder Schlaganfall) vorgelesen, dann wurde die Häufigkeit der 

Symptome auf einer vierstufigen Skala (minimal, klar vorhanden, ausgeprägt oder extrem) und die 

Intensität der Symptome auf einer fünfstufigen Skala (nicht vorhanden, leicht, mäßig, schwer oder 

extrem) beurteilt (siehe Abschnitt 12.2). Im Anschluss an das Interview beurteilte die Untersucherin 

die Validität der Aussagen, die Gesamtschwere der Symptomatik und die Verbesserung der 

Symptomatik bei wiederholter Einschätzung bzw. die Verbesserung der Symptome innerhalb der 

vergangenen sechs Monate [84]. Dieses Interview dauerte zwischen 45 und 60 Minuten. 

Bewertung: Die Diagnose von PTSD wurde festgelegt, indem die individuellen Symptome 

zunächst als „vorhanden“ oder „nicht vorhanden“ dichotomisiert wurden. Anschließend wurde die 

DSM-V-Diagnoseregel befolgt. Ein Symptom wurde nur dann als vorhanden betrachtet, wenn der 

entsprechende Häufigkeiten-Score mit mindestens 1 Punkt (Cut-off-Wert) und der Intensität-
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Score mit mindestens 2 Punkten (Cut-off-Wert) bewertet wurde [232]. Ansonsten wurde ein 

Symptom als nicht vorhanden betrachtet. Die DSM-V-Diagnoseregel für die PTSD erforderte das 

Vorhandensein von Kriterium A, mindestens einem B-Symptom, einem C-Symptom, zwei D-

Symptomen und zwei E-Symptomen. Zusätzlich mussten die Kriterien F und G erfüllt sein (siehe 

Tab. 12) [237]. Letztlich wurden in der CAPS-5 dissoziative Phänomene als positiv bewertet, 

wenn der Score-Wert mehr als 4 Punkte für die Summe der Häufigkeit und Intensität entweder 

für das Symptom „Depersonalisation“ oder „Derealisation“ betrug [238, 239]. 

Kriterien: Items: 

Kriterium A 

Kriterium B 

Kriterium C 

Kriterium D 

Kriterium E 

Kriterium F 

Kriterium G 

Kriterium I 

Vorliegen eines traumatischen Erlebnisses 

Wiedererleben des traumatischen Erlebnisses (Items 1–5) 

Vermeidung und Affektverflachung (Items 6–7) 

Anhaltend erhöhtes Erregungsniveau (Items 8–14) 

Arousal und Reagibilität (Items 15–20) 

Dauer der PTSD mindestens einen Monat (Items 21–22) 

Beeinträchtigung in wichtigen Funktionsbereichen (Items 23–25) 

Gesamtvalidität, Gesamtschwere, globale Besserung (Items 26–28) 

Depersonalisation, Derealisation (Items 29–30)  

Bewertung: 

PTSD-Symptome vorhanden, wenn Häufigkeit-Score ≥ 1 und Schwere-Score ≥ 2. 

Kriterium A: Grundvoraussetzung für die PTSD-Diagnose 

Kriterium B: 1 intrusives Symptom nötig für die PTSD-Diagnose 

Kriterium C: 1 Vermeidungssymptom nötig für die PTSD-Diagnose 

Kriterium D: 2 Kognitionen und Stimmungssymptome nötig für die PTSD-Diagnose 

Kriterium E: 2 Arousal- und Reagibilität-Symptome nötig für die PTSD-Diagnose 

Kriterium F: Dauer der Störung ≥ 1 Monat nötig für die PTSD-Diagnose 

Kriterium G: 1 intrusives Symptom nötig für die PTSD-Diagnose 

→ Die Diagnose PTSD wird gestellt, wenn alle Kriterien A-G zutreffen. 

Tabelle 12: CAPS-5-Fragebogen 
Quelle: Eigene Darstellung. 
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7.2.3 Kurze COPE 

Die kurze COPE ist ein 28-Items-Fragebogen über Strategien zur Bewältigung von Kognitionen 

als Reaktion auf Stressfaktoren. Sie präsentiert eine Kurzversion des Fragebogens COPE 

(Gesamtinventar mit 60 Elementen), der 1997 von Carver veröffentlicht wurde [240]. Die deutsche 

Version der kurzen COPE wurde 2002 in der Dissertationsschrift von Knoll übersetzt [241] und 

2005 gemeinsam mit Rieckmann und Schwarzer in einer Untersuchung eingesetzt [242]. Derzeit 

ist die COPE eine der am besten validierten und am häufigsten verwendeten Maßnahmen zur 

Bewältigung von Strategien [243]. 

Die kurze COPE enthält 14 Subskalen, welche verschiedene adaptive und maladaptive 

Copingstrategien darstellen [242]. Um die kurze COPE praktikabel anzuwenden, wurden in dieser 

Studie die Items auf zwei Skalen reduziert: adaptives und maladaptives Coping. Diese Zuordnung 

weist starke Ähnlichkeit zu den in der Literatur verbreiteten Klassifizierungen [244–246] auf. Die 

erste Skala umfasst die folgenden adaptiven Copingstrategien: aktive Bewältigung (Item: 2, 7), 

emotionale Unterstützung (Item: 5, 15), Ausleben von Emotionen (Item: 9, 21), instrumentelle 

Unterstützung (Item: 10, 23), positive Umdeutung (Item: 12, 17), Planung (Item: 14, 25), Humor 

(Item: 18, 28) und Akzeptanz (Item: 20, 24). Die zweite Skala umfasst die folgenden maladaptiven 

Copingstrategien: Ablenkung (Item: 1, 19), Verleugnung (Item: 3, 8), Alkohol und Drogen (Item: 

4, 11), Verhaltensrückzug (Item: 6, 16), Selbstbeschuldigung (Item: 13, 26) und Religion (Item: 

22, 27) (siehe Tab. 13). 

Durchführung: Dem Probanden wurde eine Liste mit 28 Fragen über seine Copingstrategien vorgelesen 

und dann wurde das Coping auf einer vierstufigen Skala (überhaupt nicht, ein bisschen, ziemlich oder 

sehr) beurteilt (siehe Abschnitt 12.2). Dieses Interview dauerte zwischen 15 und 20 Minuten. 

Bewertung: Für jede Skala bzw. adaptives und maladaptives Coping wurde ein Gesamtscore als 

Rohwert, durch Summierung der den Items zugeordneten Punkten, ermittelt. 

Adaptives Coping (16 Items) Maladaptives Coping (12 Items) 

Aktive Bewältigung (Items: 2, 7) 

Emotionale Unterstützung (Items: 5, 15) 

Ausleben von Emotionen (Items: 9, 21) 

Instrumentelle Unterstützung (Items: 10, 23) 

Positive Umdeutung (Items: 12, 17) 

Planung (Items: 14, 25) 

Humor (Items: 18, 28) 

Akzeptanz (Items: 20, 24) 

Ablenkung (Items: 1, 19) 

Verleugnung (Items: 3, 8) 

Alkohol/Drogen (Items: 4, 11) 

Verhaltensrückzug (Items: 6, 16) 

Selbstbeschuldigung (Items: 13, 26) 

Religiosität (Items: 22, 27)  

Tabelle 13: Kurze COPE 
Quelle: Eigene Darstellung. 
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7.2.4 SF-12 

Das international meistverbreitete Instrument für die Erhebung subjektiver Gesundheit und der 

gesundheitsbezogenen Lebensqualität ist der Gesundheitsfragebogen SF-36, welcher im 

vorliegenden Forschungsprojekt in seiner Kurzform (SF-12) zum Einsatz kommt. Der SF-12 ist – 

sowohl hinsichtlich seiner Validität als auch seiner Reliabilität [77, 247, 248] – ein psychometrisch 

robustes Verfahren [224, 225]. 

Der SF-12 erfasst acht Dimensionen der gesundheitsbezogenen Lebensqualität [248], die sich 

konzeptuell in die Komponenten körperliche und psychische Gesundheit (KSK bzw. PSK) 

einteilen lassen [225, 249]. Die Auswertung des SF-12 beschränkt sich auf die Bildung dieser 

beiden Summenskalen. Zur Ermittlung der körperlichen Summenskala (KSK) werden dabei Item 

1 (allgemeine Gesundheitswahrnehmung), Items 2 und 3 (körperliche Funktionsfähigkeit), Items 

4 und 5 (körperliche Rollenfunktion) und Item 8 (Schmerz) genutzt. Die psychische Summenskala 

(PSK) setzt sich aus Items 6 und 7 (emotionale Rollenfunktion), Items 9 und 11 (psychisches 

Wohlbefinden), Item 10 (Vitalität) und Item 12 (soziale Funktionsfähigkeit) zusammen (siehe Tab. 

14). Eine positive Änderung der Werte spiegelt einen Anstieg des Gesundheitszustandes wider, 

wohingegen eine negative Veränderung eine Verschlechterung anzeigt [221]. 

Durchführung: Dem Probanden wurde eine Liste mit 12 Fragen über seinen Gesundheitszustand 

vorgelesen. Bei vier der zwölf Items konnte der Proband mit „Ja“ und „Nein“ antworten. Bei zwei 

Items konnte zwischen drei Stufen und bei jeweils weiteren drei Items konnte zwischen fünf und 

sechs Stärkegraden ausgewählt werden (siehe Abschnitt 12.2). Dieses Interview dauerte 

zwischen 10 und 15 Minuten. 

Bewertung: Jeder vorgegebenen Antwortmöglichkeit im SF-12 Fragebogen wurde ein Zahlenwert 

von 1 bis maximal 6 zugeordnet. Anschließend wurde für jede Skala bzw. KSK und PSK ein 

Gesamtscore als Skalenwert berechnet. Die Skalenwerte konnten einen t-Wert zwischen 0 und 100 

annehmen (siehe Abschnitt 7.3). Je höher der erreichte Wert ist, desto besser ist die körperliche bzw. 

psychische Verfassung der Patienten einzuschätzen. In dieser Studie wurde die Lebensqualität, je 

nach erreichtem t-Wert, in drei möglichen Stufen eingeteilt: in unterdurchschnittlich bei 20–39 

Punkten, durchschnittlich bei 40–60 Punkten und unterdurchschnittlich bei 61–80 Punkten. 

Körperliche Gesundheit (KSK) Psychische Gesundheit (PSK) 

Allgemeine Gesundheitswahrnehmung (Item 1) 

Körperliche Funktionsfähigkeit (Items 2, 3) 

Körperliche Rollenfunktion (Items 4, 5) 

Schmerz (Item 8) 

Vitalität (Item 10) 

Psychisches Wohlbefinden (Items 9, 11) 

Emotionale Rollenfunktion (Items 6, 7) 

Soziale Funktionsfähigkeit (Item 12) 

Tabelle 14: SF-12-Fragebogen 
Quelle: Eigene Darstellung. 
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7.2.5 HADS 

Die HADS ist ein gut etablierter Fragebogen, der 1983 von Zigmond und Snaith entwickelt wurde 

[250], um das Ausmaß an generalisierter Angst und Depressivität bei Patienten mit primär 

somatischen Erkrankungen zu ermitteln. Sie kann als Screeningverfahren sowie zur 

dimensionalen Schweregradbestimmung, auch in der Verlaufsbeurteilung, eingesetzt werden 

[251]. Die HADS wurde konzipiert, um leichtere Ausprägung einer psychischen Beeinträchtigung 

zu quantifizieren und beinhaltet insgesamt vierzehn Items mit vierstufigen Antwortmöglichkeiten, 

wobei der Angstskala und der Depressionsskala je sieben Items zugeordnet sind [250]. HADS 

zeigt erwartungsgemäße Korrelationen mit Selbstbeurteilungsverfahren [252] und eine hohe 

Konstruktvalidität [222, 253, 254]. 

Durchführung: Dem Probanden wurde eine Liste mit 14 Fragen über Depressions- und 

Angstsymptome vorgelesen und dann wurde seine Antwort auf einer vierstufigen Skala beurteilt 

(siehe Abschnitt 12.2). Dieses Interview dauerte zwischen 15 und 20 Minuten. 

Bewertung: Jeder vorgegebenen Antwortmöglichkeit im HADS-Fragebogen wurde ein 

Zahlenwert von 0 bis maximal 3 zugeordnet. Anschließend wurde für jede Skala bzw. Angst- und 

Depressionsskala ein Gesamtscore berechnet. Entsprechend den Empfehlungen von Herrmann 

et al., wurde der Cut-off-Wert für die Bestimmung auffälliger Werte für Angst und für Depression 

bei mindestens 11 Punkten festgelegt [237, 255, 256]. Das Resultat der HADS wurde als positiv 

in Bezug auf die Angst- und Depressionsausbildung bewertet, wenn der Gesamtscore für die 

jeweiligen Skalen mehr als 11 Punkte betrug. 

7.2.6 GRACE-Score 

Um den Schweregrad des Herzinfarktes beim Auftreten der Erkrankung zu beurteilen, wurde in 

dieser Forschungsarbeit nach Empfehlung der aktuellen Leitlinien der Kardiologie [257] der 

GRACE-Score gewählt. Dieses Scoring-System kann, mithilfe von mehreren Risikoparametern, 

sowohl einen Punktwert der stationären [257] und poststationären [258] Sterbewahrscheinlichkeit 

als auch die anfängliche Krankheitsschwere des Herzinfarktes bei ambulanten Patienten 

ermitteln. Die Komplexität dieses Instruments begrenzt allerdings seine Anwendbarkeit im 

ambulanten Bereich [259, 260], da die rechtzeitige Bestimmung der Laborparameter (Biomarker, 

Kreatinin) beim Auftreten des Herzinfarktes nicht verfügbar ist. Der GRACE-Score erlaubt die 

genaueste Risikostratifizierung sowohl bei Aufnahme als auch bei Entlassung [257]. Dadurch, 

dass bei den meisten involvierten Patienten keine Untersuchungen (Blut- oder EKG-Kontrolle) 

am Entlassungstag erfolgten, wurden in dieser Studie für die Evaluation der Schwere des 

Herzinfarkts die GRACE-Parameter bei Aufnahme genommen. 

Der Herzinfarkt beschreibt eine Herz-Kreislauf-Erkrankung, die durch den Verschluss oder die 

hochgradige Verengung eines Herzkranzgefäßes verursacht wird [261–263]. Klinische Leitlinien 

empfehlen, dass eine optimale Behandlung des Herzinfarktes eine frühzeitige, individualisierte 
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Risikobewertung des Patienten durch den behandelnden Arzt beinhalten sollte [254, 264–266]. 

Der GRACE-Score wurde umfassend validiert und ist ein starker Prädiktor für die stationäre 

Mortalität [267–269] und für unerwünschte ambulante Folgen wie die PTSD-Entwicklung bei 

Herzinfarktpatienten. Der GRACE-Score wurde intern in einem prospektiven Datensatz [270] und 

extern in einer unabhängigen Population von Patienten mit Herzinfarkt [271] validiert. Die 

unabhängige externe Validierung wurde in vielen verschiedenen Gesundheitseinrichtungen und 

verschiedenen geografischen Standorten abgeschlossen [264, 272–275]. Eine frühere Studie aus 

dem kanadischen Herzinfarkt-Register zeigt, dass der GRACE-Score eine gute Kalibrierung und 

Diskriminierung aufweist [263, 276, 277]. NICE testete alle veröffentlichten Risiko-Scores für 

Herzinfarkt in der Allgemeinbevölkerung in rund 70.000 Patienten in Großbritannien [144]. NICE, 

ESC (Europäische Gesellschaft der Kardiologen, engl. European Society of Cardiology) und APA 

empfehlen, dass der GRACE-Score [278, 279], wegen seiner überlegenen psychometrischen 

Eigenschaften im Vergleich zu den anderen veröffentlichten Risiko-Scoring-Tools, verwendet 

werden sollte [280, 281]. Mit dem GRACE-Score kann man das Sterblichkeits- bzw. 

Herzinfarktrisiko und dadurch auch die Schwere des Herzinfarkts im Vergleich zu anderen Risiko-

Scores (TIMI-/PURSUIT-Score) noch genauer und einfacher berechnen [282–284]. Einer der 

Parameter ist die sogenannte Killip-Klassifikation. Sie besteht aus vier Klassen, die eine grobe 

Einschätzung der Mortalität bei Patienten mit einem akuten Herzinfarkt ermöglichen [285, 286]. 

Die Einteilung in die vier verschiedenen Klassen erfolgt anhand klinischer Zeichen einer 

Herzinsuffizienz [285]. Die weiteren Parameter des GRACE-Scores sind das Alter des Patienten, 

die Herzfrequenz, der systolische Blutdruck, der Serum-Kreatinin-Spiegel, der Herzstillstand im 

Krankenhauseintrag, die ST-Segmentabweichung im EKG und die erhöhten Herzmarker [287]. 

Durchführung: Der stationäre Entlassungsbericht des Probanden mit Herzinfarkt wurde 

ausführlich durchgelesen. Hierdurch konnten alle acht erforderlichen GRACE-Parameter bei 

Aufnahme retrospektiv erhoben und auf dem GRACE-Auswertungsblatt eintragen werden (siehe 

Abschnitt 12.2). Dieses Verfahren dauerte zwischen 10 und 15 Minuten. 

Bewertung: Entsprechend ihrer prognostischen Bedeutung wurden diesen Parametern und ihren 

Ausprägungen Zahlenwerte zugeordnet. Die Gesamtsumme dieser Werte ergibt den GRACE-

Score. Der Schweregrad des Herzinfarktes wurde, je nach erreichtem GRACE-Score, in drei 

mögliche Stufen eingeteilt: leicht bei weniger als 100 Punkten (stationäre Sterblichkeit < 1 %), 

mittelgradig bei 101–170 Punkten (stationäre Sterblichkeit 1–9 %) und schwer bei 171–250 

Punkten (stationäre Sterblichkeit > 9 %) [254]. Diese Zuordnung weist starke Ähnlichkeit zu der 

in der Literatur veröffentlichten Klassifizierung [269, 288] auf. Je höher der erreichte GRACE-

Score war, desto schwerer war der Herzinfarkt einzuschätzen. 
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7.2.7 mNIHSS 

Die mNIHSS ist ein Scoring-System, das eine quantitative Einschätzung der Schwere der TIA 

und des Schlaganfalls bei den in die Studie involvierten ambulanten Patienten zum Zeitpunkt der 

Befragung ermöglicht. Sie wird routinemäßig im stationären Setting und in wenigen 

Forschungsarbeiten [289] wie in der vorliegenden Studie und auch in der ambulanten 

Patientenbetreuung eingesetzt, und gilt als zuverlässige und gültige TIA- bzw. Schlaganfall-

Defizit-Skala [290, 291]. Die NIHSS wurde in den frühen Achtzigerjahren durch einen robusten 

Konsensansatz und als eine zusammengesetzte Skala erstellt [292, 293]. Im Jahr 2001 hat Lyden 

et al., durch das Löschen von NIHSS-Items mit schlechter Zuverlässigkeit, die mNIHSS 

(modifizierte NIHSS) veröffentlicht [294–296]. Wie bereits vorher erwähnt, war die mNIHSS, 

wegen des Ausschlusses von Items mit niedrigen Kappa-Werten, zuverlässiger als die NIHSS 

[297–299]. So bewahrt die mNIHSS die für die NIHSS gezeigte Gültigkeit [300, 301] und konnte 

nun in der Betreuung des Schlaganfallpatienten eingesetzt werden [302, 303]. Die mNIHSS 

erwies sich im Verlauf als Score mit hoher Zuverlässigkeit und leichterer Handhabung im 

praktischen Alltag [296, 304]. Diese modifizierte Skala umfasst 11 Items zu den folgenden 

Bereichen: Bewusstseinszustand, Augenbewegung, Gesichtsfeld, mimische Muskulatur, 

Bewegung der Extremitäten, Koordination der Extremitäten, Sensibilität, Sprachproduktion und -

verständnis, Sprachfunktion und Aufmerksamkeit. 

Durchführung: Der Proband wurde neurologisch anhand der im mNIHSS gelisteten Items 

untersucht. Hierdurch konnte jedes mNIHSS-Item mit einer Punktzahl bewertet werden, die dann 

auf dem mNIHSS-Auswertungsblatt eingefügt wurden (siehe Abschnitt 12.2). Dieses Verfahren 

dauerte zwischen 10 und 25 Minuten. 

Bewertung: Jeden von den 11 Items im mNIHSS wurde, entsprechend den Ergebnissen der 

durchgeführten neurologischen Untersuchungen, ein Zahlenwert von 0 bis maximal 4 zugeordnet. 

Anschließend wurde ein Gesamtscore durch Summierung aller Punktzahlen ermittelt. In dieser 

Studie wurde die Schwere der neurologischen Defizite je nach erreichtem mNIHSS-Wert in drei 

mögliche Stufen eingeteilt: keine oder nur leichte Ausfälle bei 0–4 Punkten, mäßige Ausfälle bei 

5–20 Punkten und schwere Ausfälle bei 21–31 Punkten. Diese Zuordnung zeigt starke Ähnlichkeit 

zu den in der Literatur veröffentlichten Schweregrad-Einteilungen [305, 306]. Alle TIA-Patienten 

passten in die erste Gruppe mit keinen oder nur leichten Ausfällen, da sie maximal 4 Punkte im 

mNIHSS erzielten. Je höher die Punktzahl im mNIHSS, desto ausgedehnter und schwerer war 

der Schlaganfall. 

7.2.8 Soziodemografische Daten 

Im Interview mit den Patienten wurden zusätzlich zu den bereits aufgeführten Themenbereichen 

auch Daten zu Alter, Geschlecht, Familienstand, Kinderzahl, Schul- und Berufsausbildung und 

Erwerbstätigkeit ermittelt. Diese Daten wurden anhand ausgewählter Fragen des DEGS98 
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(Bundes-Gesundheitssurvey, 1998) [307] erhoben. Die Variable „Familienstand“ wies die 

Ausprägungen „ledig“, „in Partnerschaft“ oder „verwitwet“ auf. Die „Schulbildung“ hatte die 

Ausprägungen „mit Schulabschluss“ (Hauptschule, Mittlere Reife, Abitur), also eine 

Schulausbildung mit mindestens neun Schuljahren versus „ohne Schulabschluss“ mit einer 

Schulausbildung von weniger als neun Jahren. Die Variable „Berufsabschluss“ wurde in zwei 

Kategorien „mit Berufsabschluss“ (Lehre, Meister, Fachhochschule oder Universität) und „ohne 

Berufsabschluss“ zugeordnet. Der Punkt „Berufstätigkeit“ teilte die Patienten in zwei Gruppen: 

Eine Gruppe war zum Befragungszeitpunkt nicht berufstätig, gegenüber den Patienten, die einem 

Beruf (angestellt oder selbstständig) in Voll- oder Teilzeit nachgingen (siehe Abschnitt 12.2). 

7.3 Statistische Auswertung der Untersuchungsdaten 

In dieser Studie handelt es sich um eine explorative Untersuchung. Die Daten wurden unter 

Zuhilfenahme des Statistikprogramms SPSS (Version 25, deutsche Version) berechnet. Alle zur 

Anwendung gekommenen deskriptiven wie auch prüfenden statistischen Verfahren und 

Berechnungen wurden mithilfe dieses Programms durchgeführt. Für die deskriptive statistische 

Auswertung wurden in der Regel Häufigkeiten von Merkmalsausprägungen nominalskalierter 

bzw. kategorialer Variablen dargestellt. Die Fragen des SF-12 wurden wie folgt im 

Statistikprogramm SPSS ausgewertet: Jeder vorgegebenen Antwortmöglichkeit im SF-12-

Fragebogen wurde ein Zahlenwert von eins bis maximal sechs zugeordnet. Fragen mit den 

Nummern 1, 8, 9 und 10 des SF-12 wurden sinngemäß umgepolt, sodass hohe Werte immer 

einem besseren Gesundheitszustand entsprachen. Die Skalenwerte konnten einen t-Wert 

zwischen 0 und 100 annehmen. Die Präsentation metrischer Variablen erfolgte durch Angabe 

von Mittelwerten und zugehörigen Standardabweichungen. Relevante Daten wurden in 

tabellarischer Form oder mittels geeigneter grafischer Darstellungen (z. B. Säulendiagramm) 

veranschaulicht. 

Ein großer Teil der Berechnungen wurde mit metrischen Daten durchgeführt (z. B. korrelative 

Berechnungen), unter anderem jene der verwendeten psychometrischen Erhebungsinstrumente. 

Die Auswertung nominalskalierter und metrischer Variablen erfolgte mithilfe eines Chi-Quadrat-

Tests (χ2) und mittels Varianzanalyse (ANOVA). Der Vergleich der Mittelwerte von zwei 

unverbundenen Stichproben wurde mit dem t-Test durchgeführt, um Unterschiede zwischen den 

Studiengruppen (Herzinfarkt, TIA und Schlaganfall) herauszuarbeiten. Zusammenhänge 

zwischen Parametern wie PTSD-Prävalenz, QoL, Coping, Angst oder Depression wurden mit der 

bivariaten Korrelation berechnet. Ein p-Wert < 0,05 wurde als signifikant und ein p-Wert < 0,001 

als hochsignifikant gewertet. Alle Signifikanztests wurden zweiseitig durchgeführt. Eine Alpha-

Adjustierung fand, aufgrund des explorativen Charakters der Studie, nicht statt. 
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8 Ergebnisse 

Insgesamt wurden 140 Patienten, welche die Einschlusskriterien erfüllten, untersucht und über 

die Studie aufgeklärt. Infolge unzureichender Mitarbeit bzw. frühzeitigen Interview-Abbruchs 

(psychische Überforderung, körperliche Erschöpfung, Verweigerung bei Interessenmangel) 

gingen aber von diesen nur 112 Patienten (entsprechend 80 %; Drop-outs 20 %, n = 28) in die 

Stichprobe ein. Die Patienten, welche die Teilnahme in der Studie ablehnten, wurden im Gesamt-

Patientenkollektiv nicht berücksichtigt. 

8.1 Soziodemografische Daten bei Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten 

Die Gesamtstichprobe setzte sich aus 50 Frauen (44,6 %) und 62 Männern (55,4 %) zusammen. 

Das mittlere Alter der weiblichen Patienten lag mit 73,9 ± 17,1 Jahren höher als das der 

männlichen Patienten mit 66 ± 12,2 Jahren. Der Unterschied zwischen diesen zwei Gruppen war 

statistisch signifikant (t-Test: p = 0,006) (siehe Tab. 15 und Abb. 4). 

 Männer Frauen Gesamt p-Wert 

 n = 62 (55,4 %) n = 50 (44,6 %) n = 112 (t-Test) 

Durchschnittsalter ± SD 66 ± 12,2 73,9 ± 17,1 69,5 ± 15,1 0,006 

Tabelle 15: Altersverteilung bei Frauen und Männern sowie im Gesamtkollektiv 

 

Abbildung 4: Vergleich des Alters bei Frauen und Männern 
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In der Tabelle 16 wird zunächst ein Überblick über die soziodemografischen Angaben der 

Teilnehmer gegeben. 

  Herzinfarkt 
n = 54 
(48,2 %) 

TIA 
n = 18 
(16,1 %) 

Schlaganfall 
n = 54 
(35,7 %) 

p-Wert 

Durchschnittsalter 

± SD 

 68,1 ± 13,7 72,7 ± 18,7 70 ± 15,2 ANOVA: 

0,532 

Alter (Streubreite)   44–97 Jahre  19–98 Jahre  26–88 Jahre    

Geschlecht Frauen 

Männer 

18 (33,3 %) 

36 (66,7 %) 

11 (61,1 %) 

7 (38,9 %)  

21 (52,5 %) 

19 (47,5 %) 

χ2: 

0,056 

Familienstand ledig 

in Partnerschaft 

verwitwet 

4 (7,4 %) 

38 (70,4 %) 

12 (22,2 %) 

3 (16,7 %) 

9 (50 %) 

6 (33,3 %) 

2 (5 %) 

26 (65 %) 

12 (30 %) 

χ2: 

0,423 

Kinder 0 

1 

2 

3+ 

8 (14,8 %) 

10 (18,5 %) 

28 (51,8 %) 

8 (14,9 %) 

4 (22,2 %) 

4 (22,2 %) 

7 (38,8 %) 

3 (16,8 %) 

5 (12,5 %) 

9 (22,5 %) 

16 (40 %) 

10 (25 %) 

χ2: 

0,443 

Schulabschluss Hauptschule 

Mittlere Reife 

Abitur 

ohne 

48 (88,9 %) 

0 (0 %) 

4 (7,4 %) 

2 (3,7 %) 

15 (83,3 %) 

1 (5,6 %) 

0 (0 %) 

2 (11,1 %) 

35 (87,5 %) 

0 (0 %) 

2 (5 %) 

3 (7,5 %) 

χ2: 

0,238 

Berufsabschluss Lehre 

Meister 

Fachhochschule/ 

Universität 

ohne 

34 (63 %) 

2 (3,7 %) 

5 (9,3 %) 

13 (24,1 %) 

13 (72,2 %) 

2 (11,1 %) 

0 (0 %) 

3 (16,7 %) 

27 (67,5 %) 

0 (0 %) 

0 (0 %) 

13 (32,5 %) 

χ2: 

0,082 

Berufstätigkeit angestellt 

selbständig 

ohne 

51 (94,4 %) 

1 (1,9 %) 

2 (3,7 %) 

17 (94,4 %) 

1 (5,6 %) 

0 (0 %) 

40 (100 %) 

0 (0 %) 

0 (0 %) 

χ2: 

0,264 

Erwerbstätigkeit Vollzeit 

Teilzeit 

nicht erwerbstätig 

arbeitslos 

10 (18,5 %) 

2 (3,7 %) 

39 (72,2 %) 

3 (5,6 %) 

3 (16,7 %) 

1 (5,6 %) 

13 (72,1 %) 

1 (5,6 %) 

3 (7,5 %) 

2 (5 %) 

33 (82,5 %) 

2 (5 %) 

χ2: 

0,795 

Tabelle 16: Soziodemografische Merkmale 

Während bei der TIA und dem Schlaganfall eine annähernd gleiche Geschlechterverteilung mit 

61,1 % und 52,5 % Frauen vorlag, waren in der Gruppe mit Herzinfarkt mit 33,3 % weniger 

Frauen vertreten, jedoch mit einem nicht signifikanten Unterschied (χ2: p = 0,056). Der Großteil 

der Probanden hatte eine Partnerschaft, zwei Kinder, den Abschluss einer Hauptschule und eine 

abgeschlossene Lehre, wobei sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen 



Ergebnisse 40 

 

zeigte. Die meisten der Probanden waren nicht erwerbstätig und die Berufstätigen waren 

hauptsächlich angestellt. Zwischen diesen Gruppen gab es auch keinen Unterschied (siehe 

Tab. 16).  

Der Altersmittelwert der Gesamtstichprobe beträgt 69,5 Jahre. Das höchste Durchschnittsalter 

mit der höchsten Standardabweichung zeigt die TIA-Gruppe (72,7 ± 18,7 Jahre). Die 

durchschnittlich jüngsten Patienten mit der geringsten Standardabweichung befanden sich in der 

Herzinfarktgruppe (68,1 ± 13,7 Jahre). Ähnlich wie bei den zwei anderen Subgruppen lag das 

Durchschnittsalter der Schlaganfallpatienten bei 70 ± 15,2 Jahren (siehe Abb. 5).  

 

Abbildung 5: Vergleich des Alters in den Studiengruppen 
 

8.2 Prävalenz von chronischer PTSD bei Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten 

Zur Erfassung der PTSD wurde der CAPS-5-Fragebogen in Anlehnung an das DSM-V genutzt. 

Eine PTSD galt als vorhanden, wenn alle Symptome der Trauma-Bewertung, Intrusionen, 

Vermeidung und Hyperarousal im Fragebogen erfüllt wurden. Diese Symptome mussten drei 

Monate nach Erkrankung aufgetreten und noch aktuell sein. Diese Kriterien erfüllten 23,2 % der 

112 Studienteilnehmer. Im direkten Vergleich der drei Erkrankungen bezüglich der PTSD-

Prävalenz fiel beim Schlaganfall der höchste Wert von 40 % auf, gefolgt von der TIA mit 16,7 % 

und vom Herzinfarkt mit nur 13 %. Der Unterschied zwischen den Vergleichsgruppen erreichte 

ein signifikantes Niveau (χ2: p = 0,007) (siehe Tab. 17). 
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 PTSD (-) 
n = 86 (76,8 %) 

PTSD (+) 
n = 26 (23,2 %) 

p-Wert (χ2) 

Herzinfarkt, n = 54 

TIA, n = 18 

Schlaganfall, n = 40 

47 (87 %) 

15 (83,3 %) 

24 (60 %) 

7 (13 %) 

3 (16,7 %) 

16 (40 %) 

0,007 

 

Tabelle 17: Verteilung von chronischer PTSD-Prävalenz in den Studiengruppen 

Das durchschnittliche Alter der Patienten ohne PTSD lag bei 70 ± 15,7 Jahren und das der 

Patientengruppe mit einer PTSD bei 68 ± 12,7 Jahren. Der Unterschied zwischen den beiden 

Gruppen erreichte kein signifikantes Niveau (t-Test: p = 0,553). Das durchschnittliche Alter der 

PTSD-Patienten wurde mit 68,1 ± 13,7 Jahren für Herzinfarkt-, 72,7 ± 18,7 Jahren für die TIA- 

und 70 ± 15,2 Jahren für Schlaganfallpatienten ermittelt. Es gab keinen signifikanten Unterschied 

zwischen den drei Subgruppen (ANOVA: p = 0,532). 

8.3 Krankheitsschwere bei Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten 

Die Krankheitsschwere wurde in dieser Arbeit durch zwei verschiedene Score-Systeme mit 

messbaren Parametern gesichert: bei Herzinfarktpatienten wurde der GRACE-Score und bei TIA-

bzw. Schlaganfallpatienten wurde die mNIHSS eingesetzt (siehe Abschnitt 12.2). Es fand sich 

eine durchschnittliche Krankheitsschwere von 125,2 ± 36,8 (mittelgradig) bei 

Herzinfarktpatienten. Die Berechnung zeigte, dass sich TIA-Patienten mit nur leichtgradiger 

Krankheitsschwere (0,4 ± 0,9) hochsignifikant von Schlaganfallpatienten mit mittelgradiger 

Krankheitsschwere (7,5 ± 3,4) unterschieden (t-Test: p = 0,000) (siehe Tab. 18). 

Mittelwert ± SD Herzinfarkt-
Schweregrad 

Schlaganfall-
Schweregrad  

p-Wert  

(t-Test) 

Herzinfarkt, n = 54 125,2 ± 36,8   

TIA, n = 18 

Schlaganfall, n = 40 

 0,4 ± 0,9 

7,5 ± 3,4 

0,000 

Tabelle 18: Krankheitsschwere der Studiengruppen 

Während sich Herzinfarktpatienten mit und ohne PTSD (117,1 ± 28,4 und 126,4 ± 38,1) kaum 

voneinander unterschieden (t-Test: p = 0,540) (siehe Tab. 19), war die Krankheitsschwere bei 

den Schlaganfallpatienten mit PTSD gegenüber denjenigen ohne PTSD (8 ± 4,5 vs. 4 ± 3,7) um 

ein zweifaches erhöht (t-Test: p = 0,001) (siehe Tab. 19 und Abb. 6). 

Mittelwert ± SD Herzinfarkt-Schweregrad Schlaganfall-Schweregrad  

PTSD (-) 

PTSD (+) 

126,4 ± 38,1 

117,1 ± 28,4 

4 ± 3,7 

8 ± 4,5 
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p-Wert (t-Test) 0,540 0,001 

Tabelle 19: Herzinfarkt- und Schlaganfall-Schweregrad in Bezug auf die PTSD-Ausprägung 

 

Abbildung 6: Schlaganfall-Schweregrad in Bezug auf die PTSD-Ausprägung 

In diesem Abschnitt wurde untersucht, ob die Krankheitsschwere des Herzinfarktes, der TIA und 

des Schlaganfalls einen Einfluss auf die PTSD-Prävalenz hat. Im Bereich der PTSD-Entwicklung 

waren 62,5 % der Patienten mit PTSD von der mittelgradigen Herzinfarkt-Gruppe, gefolgt vom 

leichten Herzinfarkt mit 37,5 %. Im Falle des hochgradigen Herzinfarktes hatte kein Patient eine 

PTSD-Symptomatik angegeben. Der Unterschied zwischen den Gruppen war nicht signifikant 

(χ2: p = 0,458) (siehe Tab. 20).  

 PTSD (-) 
n = 86 

PTSD (+) 
n = 26 

p-Wert  

Herzinfarkt-Schweregrad 

leicht, n = 15 (27,3 %) 

mittel, n = 33 (60 %) 

schwer, n = 7 (12,7 %) 

 

12 (25,5 %) 

28 (59,6 %) 

7 (14,9 %) 

 

3 (37,5 %) 

5 (62,5 %) 

0 (0 %) 

 

χ2: 0,458 

TIA-/Schlaganfall-Schweregrad 

leicht, n = 20 (35,1 %) 

(TIA, n = 18; Schlaganfall, n = 2) 

mittel, n = 37 (64,9 %) 

 

16 (42 %) 

23 (58 %) 

 

4 (22,2 %) 

14 (77,8 %) 

 

Exakter Test nach 

Fischer: 0,236 

Tabelle 20: PTSD-Prävalenz in den Studiengruppen nach Krankheitsschwere 
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Die TIA-/Schlaganfallpatienten mit PTSD gehörten zu 22,2 % der Gruppe der TIA oder des 

leichten Schlaganfalls und zu 77,8 % der Gruppe des mittelgradigen Schlaganfalls (siehe Tab. 

20). Die Differenz zwischen den Vergleichsgruppen war nicht signifikant (Exakter Test nach 

Fischer: p = 0,236). 

8.4 HADS bei Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten 

8.4.1 HADS-Depression 

In dieser Studie zeigten 29,5 % der Gesamtpopulation eine Depression. Mehr als die Hälfte 

(52,8 %) der PTSD-positiven Patienten zeigten depressive Symptome. Es fand sich ein 

hochsignifikanter Unterschied zwischen Depressionspatienten mit PTSD und jenen ohne PTSD 

(Exakter Test nach Fischer: p = 0,000). Der Prozentsatz von Frauen mit Depression betrug 42 %, 

jener von depressiven Männern 19,4 %. Zwischen diesen Gruppen gab es einen signifikanten 

Unterschied (Exakter Test nach Fischer: p = 0,012). In der vorliegenden Untersuchung waren im 

Fall des Herzinfarktes 13 % der Patienten über dem Cut-off-Wert, bei der TIA waren es 33,3 % 

und mit 50 % hatte die Schlaganfall-Gruppe den größten Anteil an auffälligen Patienten. Der 

Unterschied zwischen den drei Gruppen war hochsignifikant (χ2: p = 0,000). Angstpatienten mit 

Depression unterschieden sich hochsignifikant von denjenigen ohne Depression (Exakter Test 

nach Fischer: p = 0,000) (siehe Tab. 21). 

 Depression (-) 
n = 79 (7,0 %) 

Depression (+) 
n = 33 (29,5 %) 

p-Wert 

PTSD (-) n = 86 

PTSD (+) n = 26 

62 (81,6 %) 

17 (47,2 %) 

14 (18,4 %) 

19 (52,8 %) 

Exakter Test nach 

Fischer: 0,000 

Männer n = 62 

Frauen n = 50 

50 (80,6 %) 

29 (58 %) 

12 (19,4 %) 

21 (42 %) 

Exakter Test nach 

Fischer: 0,012 

Herzinfarkt n = 54 

TIA n = 18 

Schlaganfall n = 40 

47 (87 %) 

12 (66,7 %) 

20 (50 %) 

7 (13 %) 

6 (33,3 %) 

20 (50 %) 

χ2: 0,000 

Angststörung (-) n = 89 

Angststörung (+) n = 23 

73 (82 %) 

6 (26,1 %) 

16 (18 %) 

17 (73,9 %) 

Exakter Test nach 

Fischer: 0,000 

Tabelle 21: Depressionsprävalenz in Bezug auf PTSD, Geschlecht, Diagnose und Angst 

Im Bereich der Depression zeigten sich signifikante Unterschiede zwischen den Patienten mit 

und ohne PTSD (t-Test: p = 0,001) (siehe Tab. 22). Der erzielte Skalenmittelwert zur Depression 

lag bei allen drei Krankheitsentitäten unterhalb des kritischen Wertes von 11 Punkten. So zeigte 

sich beim Herzinfarkt ein Mittelwert von 6, bei TIA ein Mittelwert von 9,3 und beim Schlaganfall 

der größte Mittelwert mit 10,4. Bei den Mehrfachvergleichen der einzelnen Gruppen miteinander 
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zeigte sich im Fall der Depression ein hochsignifikanter Unterschied (ANOVA: p = 0,000) (siehe 

Tab. 22 und Abb. 7). 

Mittelwert ± SD Depressionsskala p-Wert  

Gesamtkollektiv 8,1 ± 5,2  

PTSD (-) n = 86 

PTSD (+) n = 26 

7,3 ± 5,1 

11 ± 4,4 

t-Test: 0,001 

Herzinfarkt n = 54 

TIA n = 18 

Schlaganfall n = 40 

6 ± 4,6 

9,3 ± 5,2 

10,4 ± 5 

ANOVA: 0,000 

Tabelle 22: Depressionsskala der Studiengruppen in Bezug auf die PTSD-Ausprägung 

 

 

Abbildung 7: Depressionsskala der Studiengruppen in Bezug auf die PTSD-Ausprägung 
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Bei der Berechnung der Mittelwerte von metrischen Skalen in Bezug auf die 

Depressionsausbildung fiel auf, dass depressive Patienten eine hochsignifikant (t-Test: 

p = 0,000) höhere Angststörungsrate, eine niedrigere Lebensqualität und weniger adaptive 

Bewältigungsstrategien als Patienten ohne Depression entwickelten. Zudem war das Risiko, 

erneut einen Herzinfarkt oder Schlaganfall zu erleiden, bei Patienten mit Depression signifikant 

(t-Test: p = 0,031 bzw. p = 0,003) größer als bei denjenigen ohne Depression. Nur die 

maladaptiven Bewältigungsstrategien verhielten sich ähnlich bezüglich der Ausprägung der 

Depression (t-Test: p = 0,151) (siehe Tab. 23). 

Mittelwerte ± SD Depression (-) 
n = 79 

Depression (+) 
n = 33 

p-Wert 
(t-Test) 

Angstskala 5,9 ± 2,7 10,6 ± 3,7 0,000 

Körperliche Gesundheit (KSK) 42,1 ± 9,6 33,6 ± 7,5 0,000 

Psychische Gesundheit (PSK) 44 ± 8 35,9 ± 6,8 0,000 

Adaptives Coping 40,1 ± 6,2 35,6 ± 5,2 0,000 

Maladaptives Coping 22,7 ± 3,7 23,8 ± 4 0,151 

Herzinfarkt-Risiko 121,1 ± 6,9 153 ± 23,1 0,031 

Schlaganfall-Risiko: 

TIA (n = 18) und Schlaganfall (n = 40) 

3,8 ± 3,1 7,2 ± 5 0,003 

Tabelle 23: Metrische Skalen in Bezug auf die Depressionsausprägung 

Zwischen Depressionsskala und Alter, Angstskala und Schlaganfall-Schweregrad zeigte sich im 

Gesamtkollektiv eine signifikant bis hochsignifikant positive Korrelation. In Bezug auf körperliche 

und psychische Gesundheit (KSK bzw. PSK) sowie auf adaptives Coping war die 

Depressionsskala in einer hochsignifikanten negativen Korrelation (siehe Tab. 24 und Abb. 8).  

Korrelation nach Pearson Depressionsskala 

Alter r=0,419 p = 0,000 

Angstskala r=0,593 p = 0,000 

Körperliche Gesundheit (KSK) r=-0,487 p = 0,000 

Psychische Gesundheit (PSK) r=-0,528 p = 0,000 

Adaptives Coping r=-0,440 p = 0,000 

Schlaganfall-Schweregrad  r=0,361 p = 0,005 

Tabelle 24: Korrelationen der Depressionsskala 
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Abbildung 8: Korrelationen der Depressionsskala 

8.4.2 HADS-Angst 

In der vorliegenden Untersuchung hatten von 112 bezüglich der HADS-Angst ausgewerteten 

Patienten 20,5 % eine Auffälligkeit, die Hälfte der PTSD-positiven Patienten zeigten 

Angstsymptome. Angstpatienten mit PTSD unterschieden sich hochsignifikant von denjenigen 

ohne PTSD (Exakter Test nach Fischer: p = 0,000). 26 % der weiblichen Probanden und 16,1 % 

der männlichen erlitten eine Angststörung. Zwischen diesen Gruppen gab es keinen signifikanten 

Unterschied (Exakter Test nach Fischer: p = 0,242). Eine Überschreitung des Cut-off-Wertes 

bezüglich der Angst zeigten 30 % der Schlaganfallpatienten, 16,7 % der TIA-Gruppe gefolgt von 

nur 14,8 % der Patienten mit Herzinfarkt. Im direkten Vergleich dieser drei Krankheiten 

miteinander gab es keinen signifikanten Unterschied (χ2: p = 0,179) (siehe Tab. 25).  

 Angststörung (-) 
n = 89 (79,5 %) 

Angststörung (+) 
n = 23 (20,5 %) 

p-Wert  

PTSD (-) n = 86 

PTSD (+) n = 26 

76 (88,4 %) 

13 (50 %) 

10 (11,6 %) 

13 (50 %) 

Exakter Test nach 

Fischer: 0,000 

Frauen n = 50 

Männer n = 62 

37 (74 %) 

52 (83,9 %) 

12 (26 %) 

10 (16,1 %) 

Exakter Test nach 

Fischer: 0,242 

Herzinfarkt n = 54 

TIA n = 18 

Schlaganfall n = 40 

46 (85,2 %) 

15 (83,3 %) 

28 (70 %) 

8 (14,8 %) 

3 (16,7 %) 

12 (30 %) 

χ2: 0,179 

Tabelle 25: Angst-Prävalenz in Bezug auf PTSD, Geschlecht und Diagnose 
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Im Bereich der Angst zeigten sich signifikante Unterschiede zwischen den Patienten mit und ohne 

PTSD (t-Test: p = 0,000) (siehe Tab. 26). Auch hier lagen die erreichten Mittelwerte aller drei 

Studiengruppen deutlich unter dem Cut-off-Wert von 11 Punkten und unterschieden sich deutlich 

voneinander. Beim Schlaganfall wurde ein Mittelwert von 8,4 erreicht, gefolgt von der Gruppe TIA 

mit einem Mittelwert von 7,6 und den Herzinfarktpatienten mit dem kleinsten Mittelwert von 6,3. 

Bei den paarweisen Vergleichen zwischen den einzelnen Subgruppen ergaben sich signifikante 

Mittelwertsunterschiede (ANOVA: p = 0,022) (siehe Tab. 26 und Abb. 9). 

Mittelwert ± SD Angstskala p-Wert 

PTSD (-) n = 86 

PTSD (+) n = 26 

6,3 ± 3 

10,6 ± 3,7 

t-Test: 0,000 

Herzinfarkt n = 54 

TIA n = 18 

Schlaganfall n = 40 

6,3 ± 3,1 

7,6 ± 2,9 

8,4 ± 4,4 

ANOVA: 0,022 

Tabelle 26: Angstskala der Studiengruppen in Bezug auf die PTSD-Ausprägung 

Die Mittelwerte aller metrischen Skalen bezüglich Angststörung verhielten sich ähnlich wie bei 

Depression. Auch hier hatten die Angstpatienten eine signifikant niedrigere körperliche und 

psychische gesundheitsbezogene Lebensqualität (KSK bzw. PSK) und entwickelten signifikant 

weniger adaptive Bewältigungsstrategien als die Patienten ohne Angststörung (t-Test: bzw. 

p = 0,020, p = 0,000 und p = 0,028) (siehe Tab. 27). Jedoch hatte die Angststörung, im 

Gegensatz zur Depression, keinen Einfluss auf das Herzinfarkt- und Schlaganfall-Risiko (t-Test: 

p = 0,202 bzw. p = 0,171). 

Mittelwerte ± SD Angststörung (-) 
n = 89 

Angststörung (+) 
n = 23 

p-Wert 
(t-Test) 

Körperliche Gesundheit (KSK) 40,7 ± 9,7 35,3 ± 9,1 0,020 

Psychische Gesundheit (PSK) 43,4 ± 7,8 34,3 ± 7,1 0,000 

Adaptives Coping 39,4 ± 6,4 36,2 ± 4,8 0,028 

Tabelle 27: Metrische Skalen in Bezug auf die Angst-Ausprägung 
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Abbildung 9: Angstskala der Studiengruppen in Bezug auf die PTSD-Ausprägung 

Bei Berechnung der Korrelation der Angststörung mit jeweils adaptivem Coping, körperlicher und 

psychischer Gesundheit (KSK bzw. PSK) war diese signifikant bis hochsignifikant negativ. Eine 

signifikant positive Korrelation zwischen dem maladaptiven Coping und der erfassten 

Angststörung gemäß HADS konnte auch festgestellt werden (siehe Tab. 28 und Abb. 10).  

Korrelation nach Pearson Angstskala 

Körperliche Gesundheit (KSK) r=-0,347 p=0,000 

Psychische Gesundheit (PSK) r=-0,551 p=0,000 

Adaptives Coping r=-0,271 p=0,004 

Maladaptives Coping r=0,254 p=0,007 

Tabelle 28: Korrelationen der Angstskala 
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Abbildung 10: Korrelationen der Angstskala 

8.4.3 Dissoziation 

In der vorliegenden Studie fanden nur die Items der Dissoziation des CAPS-5-Fragebogens 

Verwendung. Es wurde eine Dissoziationsprävalenz von 3,6 % im gesamten Patientenkollektiv 

festgestellt. Die Berechnung zeigte, dass sich Patienten mit PTSD hochsignifikant von Patienten 

ohne PTSD unterschieden (Exakter Test nach Fischer: p = 0,002), und dass nur PTSD-positive 

Patienten dissoziiert haben (siehe Tab. 29). 

 Dissoziation (-) 
n = 108 (96,4 %) 

Dissoziation (+) 
n = 4 (3,6 %) 

p-Wert 
(Exakter Test nach Fischer) 

PTSD (-) 

PTSD (+) 

86 (100 %) 

22 (84,6 %) 

0 (0 %) 

4 (15,4 %) 

0,002 

Tabelle 29: Vergleich der Dissoziation-Prävalenz in Bezug auf die PTSD-Ausprägung 

Bei den TIA-Patienten konnten keine dissoziativen Erlebnisse zugeordnet werden, während die 

Schlaganfall-Gruppe mit 2,7 % die höchste Rate an auffälligen Patienten hatte. Im Fall der 

Herzinfarkt-Gruppe waren 1,9 % der Patienten dissoziativ. Der Unterschied zwischen den drei 

Gruppen erreichte mit p = 0,232 (χ2) kein signifikantes Niveau. Dissoziative Patienten unterteilten 

sich sehr asymmetrisch in 0,9 % männliche und 2,7 % weibliche, d. h. Frauen waren dreifach 

häufiger betroffen von Dissoziation als Männer. 
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8.5 Coping bei Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten 

In diesem Abschnitt wurde das Coping-Verhalten bei Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten 

gemessen. Es wurden zwei Subskalen gebildet, nämlich adaptives Coping (COPE-A) und 

maladaptives Coping (COPE-M). Die t-Test-Analyse der zwei Dimensionen des Copings zeigte, 

dass ausschließlich das adaptive Coping einen signifikanten Effekt auf die PTSD-, Depression- 

und Angst-Ausprägung aufweist. Der COPE-A-Mittelwert der Probanden mit PTSD (35,8 ± 5,3) 

war signifikant niedriger als der der Probanden ohne PTSD (39,6 ± 6,2) (t-Test: p = 0,005). Bei 

Patienten mit Depression war der COPE-A-Mittelwert (35,6 ± 5,2) hochsignifikant niedriger als 

bei denjenigen ohne Depression (40,1 ± 6,2) (t-Test: p = 0,000). Auch bei Patienten mit 

Angststörung war der COPE-A-Mittelwert (36,2 ± 4,8) signifikant niedriger als bei denjenigen 

ohne Angststörung (39,4 ± 6,4) (t-Test: p = 0,028). Zusammenfassend ergab sich, dass sich 

Angst-, Depression- und PTSD-Patienten signifikant bis hochsignifikant von Patienten 

unterschieden, die diese Symptomatik nicht hatten (siehe Tab. 30). In der Abbildung 11 wird der 

statistische signifikante Effekt der adaptiven Bewältigungsstrategien auf die PTSD-, Angst- und 

Depressionsausprägungen dargelegt.  

Mittelwert ± SD PTSD (-) n = 86 
PTSD (+) n = 26 

Depression (-) n = 79 
Depression (+) n = 33 

Angststörung (-) n = 89 
Angststörung (+) n = 23 

COPE-A 39,6 ± 6,2 

35,8 ± 5,3 

40,1 ± 6,2 

35,6 ± 5,2 

39,4 ± 6,4 

36,2 ± 4,8 

p-Wert (t-Test) 0,005 0,000 0,028 

Tabelle 30: Adaptives Coping in Bezug auf PTSD, Depression und Angst 

 

Die Mittelwerte lagen bezüglich des COPE-A- und COPE-M-Tests bei allen drei Studiengruppen 

dicht beieinander. Dabei erreicht die Herzinfarkt-Gruppe einen Mittelwert von 40 bei COPE-A und 

22,5 bei COPE-M. Die TIA-Gruppe zeigte einen Mittelwert von 36,4 (COPE-A) und 24,1 (COPE-

M). Bei der Schlaganfall-Gruppe fanden sich ähnliche Mittelwerte mit 38 für COPE-A und 23,2 für 

COPE-M. Bei den Mehrfachvergleichen der einzelnen Gruppen untereinander konnte kein 

signifikanter Unterschied festgestellt werden (ANOVA: p = 0,071 bzw. p = 0,262). Ähnliches 

wurde beim Vergleich zwischen Frauen und Männern bezüglich des adaptiven und maladaptiven 

Copings beobachtet, wo es keinen signifikanten Unterschied zwischen diesen Gruppen gab (t-

Test: p = 0,080 bzw. p = 0,238). 
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Abbildung 11: Vergleich des adaptiven Copings in Bezug auf PTSD, Depression und Angst 
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8.6 Lebensqualität bei Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten 

Basierend auf dem SF-12 Interview wurden den Patienten Fragen bezüglich ihrer aktuellen 

Lebensqualität gestellt. Hieraus wurde der Zusammenhang mit der ausgebildeten chronischen 

PTSD geprüft. Die körperliche und psychische Gesundheit (KSK bzw. PSK) der Probanden zeigte 

bei allen drei Krankheitsentitäten eine kontinuierliche Unterschreitung der Referenzwerte der 

deutschen Allgemeinbevölkerung (siehe Abb. 12 und Abb. 13). Um die Ergebnisse mit der 

Allgemeinbevölkerung vergleichen zu können, ist noch eine weitere Spalte mit den 

Referenzdaten von Ellert et al. (2013) eingefügt [308]. 

Die Mittelwerte der Studiengruppen unterschieden sich bei der psychischen 

gesundheitsbezogenen Lebensqualität (PSK) beträchtlich voneinander. Beim Herzinfarkt wurde 

ein Mittelwert von 44,6 berechnet, gefolgt von der TIA-Gruppe mit einem Mittelwert von 39,6 und 

von den Schlaganfallpatienten mit dem kleinsten Mittelwert von 38,3. Bei den 

Mehrfachvergleichen der einzelnen Gruppen untereinander konnte ein signifikanter Unterschied 

(ANOVA: p = 0,001) festgestellt werden. Die Mittelwerte der körperlichen gesundheitsbezogenen 

Lebensqualität (KSK) waren in den Studiengruppen hingegen nahe beisammen (TIA 36,9, 

Schlaganfall 37,8 und Herzinfarkt 41,7). Zwischen diesen Gruppen gab es keinen signifikanten 

Unterschied (ANOVA: p = 0,072) (siehe Tab. 31, Abb. 12 und Abb.13).  

Mittelwert ± SD Herzinfarkt 
n = 54 

TIA 
n = 18 

Schlaganfall 
n = 40 

p-Wert 
(ANOVA) 

Normalbevölkerung  

Körperliche 

Gesundheit (KSK) 

41,7 ± 10,2 36,9 ± 10,4 37,8 ± 8,3 0,072 51,4 ± 0,3 

Psychische 

Gesundheit (PSK) 

44,6 ± 8,7 39,6 ± 6,6 38,3 ± 7,6 0,001 49,3 ± 0,3 

Tabelle 31: Lebensqualität der Studiengruppen im Vergleich zur Normalbevölkerung 

Nur bei der psychischen Gesundheit (PSK) war ein signifikanter Unterschied (χ2: p = 0,021) des 

Gesundheitsniveaus zwischen den drei Studiengruppen feststellbar (siehe Tab. 32). 

Psychische 
Gesundheit 
(PSK) 

unterdurchschnittlich durchschnittlich überdurchschnittlich p-Wert 
(χ2) 

Herzinfarkt  

TIA  

Schlaganfall 

7,4 % 

11,1 % 

22,5 % 

63 % 

83,3 % 

67,5 % 

29,6 % 

5,6 % 

10 % 

 

0,021 

Tabelle 32: Psychische Lebensqualität der Studiengruppen 
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Abbildung 12: Körperliche Lebensqualität der Studiengruppen und der Normalbevölkerung 

 

Abbildung 13: Psychische Lebensqualität der Studiengruppen und der Normalbevölkerung 
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Die Mittelwerte der körperlichen und psychischen Gesundheit (KSK bzw. PSK) zeigten 

signifikante geschlechterspezifische Unterschiede (t-Test: p = 0,042 bzw. p = 0,016) zugunsten 

der Männer (Frauen wiesen die niedrigsten Werte der gesundheitsbezogenen Lebensqualität 

auf). Jedoch lagen die körperliche und psychische Lebensqualität (KSK bzw. PSK) von beiden 

Subgruppen (Frauen und Männer) deutlich unterhalb des Mittelwertes der deutschen 

Allgemeinbevölkerung (siehe Tab. 33). 

Mittelwert ± SD Männer 
n = 62 

Frauen 
n = 50 

p-Wert 
(t-Test) 

Normalbevölkerung  

Körperliche Gesundheit (KSK) 41,3 ± 10,1 37,5 ± 9,1 0,042 51,4 ± 0,3 

Psychische Gesundheit (PSK) 43,3 ± 9,3 39,4 ± 7 0,016 49,3 ± 0,3 

Tabelle 33: Geschlechtliche Verteilung der Lebensqualität 

Bei der körperlichen Gesundheit war der KSK-Mittelwert der Probanden mit PTSD (36,8 ± 7,3) 

nicht signifikant niedriger als der der Probanden ohne PTSD (40,4 ± 10,3) (t-Test: p = 0,101). 

Jedoch wurde bei der psychischen Gesundheit festgestellt, dass der PSK-Mittelwert der 

Patienten mit PTSD (37 ± 6,9) signifikant niedriger war als der Mittelwert (42,9 ± 8,5) der 

Patienten ohne PTSD (t-Test: p = 0,002) (siehe Tab. 34 und Abb. 14).  

Mittelwert ± SD PTSD (-) 
n = 86 

PTSD (+) 
n = 26 

p-Wert 
(t-Test) 

Körperliche Gesundheit (KSK) 40,4 ± 10,3 36,8 ± 7,3 0,101 

Psychische Gesundheit (PSK) 42,9 ± 8,5 37 ± 6,9 0,002 

Tabelle 34: Körperliche und psychische Gesundheit in Bezug auf die PTSD-Ausprägung 

Bei der Berechnung der Zusammenhänge zeigten sich signifikant bis hochsignifikant negative 

Korrelationen zwischen der körperlichen bzw. psychischen gesundheitsbezogenen 

Lebensqualität (KSK bzw. PSK) und dem Alter sowie der Angst- bzw. Depressionsskala. Die 

Strategien des adaptiven Copings wiesen nur in Bezug auf die psychische Gesundheit einen 

signifikant positiven Zusammenhang auf (siehe Tab. 35 und Abb. 15). 

Korrelation nach Pearson Körperliche Gesundheit (KSK) Psychische Gesundheit (PSK) 

Alter r=-0,320 p=0,001 r=-0,218 p=0,021 

Depressionsskala r=-0,487 p=0,000 r=-0,528 p=0,000 

Angstskala r=-0,230 p=0,015 r=-0,500 p=0,000 

Adaptives Coping   r=0,285 p=0,002 

Tabelle 35: Korrelationen der körperlichen und psychischen Lebensqualität 
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Abbildung 14: Lebensqualität in Bezug auf die PTSD-Ausprägung 
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Abbildung 15: Korrelationen der körperlichen und psychischen Gesundheit 
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9 Diskussion 

Eine Diagnose wie Herzinfarkt, TIA oder Schlaganfall bedeutet für die Betroffenen die 

Konfrontation mit einer lebensbedrohlichen Erkrankung und kann daher als traumatisches 

Ereignis aufgefasst werden. Die chronische PTSD bei Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten 

scheint ein unerkanntes Problem zu sein. Um diese Lücken in der Literatur zu schließen, wurde 

in der vorliegenden Studie die Prävalenz von PTSD bei Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten 

und deren Lebensqualität, Coping und psychische Komorbidität untersucht. Recherchen zufolge 

ist dies die erste Studie, welche die Prävalenz von chronischer PTSD und möglichen 

psychosozialen Risikofaktoren in einer heterogenen Stichprobe von Patienten mit Herzinfarkt, 

TIA und Schlaganfall untersucht. Das Ziel dieser Arbeit war es auch, die Risiko- und 

Schutzfaktoren von PTSD mit der Hilfe der Daten identifizieren zu können. Weiterhin wurde 

untersucht, ob sich die drei betrachteten Gefäßerkrankungen bezüglich der relevanten 

psychischen Symptomatik unterscheiden und ob Unterschiede zur Allgemeinbevölkerung 

aufgezeigt werden können. 

Es gibt besonders in den letzten Jahren international eine Fülle wissenschaftlich hochrangiger 

Studien, die den enormen Einfluss psychischer Faktoren nicht nur auf die Lebensqualität, 

sondern auch auf den Krankheitsverlauf und die Überlebenschancen von Patienten mit 

Herzinfarkt, TIA oder Schlaganfall belegen. In der hausärztlichen Routineversorgung von diesen 

Patienten sind diese Studien, Konzepte und die entsprechenden therapeutischen Ansätze kaum 

bekannt. Eine besondere Herausforderung besteht neben der medizinischen Behandlung in der 

Früherkennung von Risikopatienten, die im weiteren Verlauf Symptome einer PTSD entwickeln 

können. Nur eine Früherkennung von diesen Symptomen ermöglicht eine schnelle und 

wirkungsvolle Therapie. Es ist davon auszugehen, dass nur so eine weiterführende 

Chronifizierung, Therapieverzögerung und Verlängerung der Anzahl an Krankheitstagen 

verhindert werden kann. Die vorliegende Studie untersuchte deshalb die Zusammenhänge 

zwischen Herzinfarkt, TIA und Schlaganfall als traumatisches Ereignis und deren körperlichen 

und besonders seelischen Auswirkungen. Im Zentrum des Forschungsvorhabens stand dabei die 

Prävalenz von chronischer PTSD und psychosomatischer Komorbidität, durch welche diese drei 

Gefäßerkrankungen charakterisiert werden können. Im Speziellen wurde untersucht, in welchem 

Zusammenhang Variablen wie Angst, Depression, QoL, Coping, Dissoziation und bestimmte 

Risikofaktoren wie Alter und Geschlecht mit einem solchen traumatischen Ereignis zu sehen sind. 
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9.1 Diskussion der Ergebnisse 

9.1.1 Soziodemografische Daten 

Während die Herzinfarktpatienten durchschnittlich 68,1 Jahre alt waren, betrug das 

Durchschnittsalter bei der TIA 72,6 Jahre, was mit der Erkenntnis korrespondiert, dass diese 

Gefäßerkrankung im höheren Alter vermehrt vorkommt [309]. Eine weitere Auffälligkeit war, dass 

sich das Alter der Frauen (73,8 Jahre) signifikant von dem der Männer (66 Jahre) unterschied. 

Dass das Alter bei Frauen am höchsten ist, lässt sich primär mit der Tatsache erklären, dass hier 

die Gefäßerkrankungen, wegen des prämenopausalen hormonellen Schutzes, 5 bis 20 Jahre 

später als bei den Männern auftritt [310]. 

Im Gegensatz zu den anderen Studiengruppen zeigte sich beim Herzinfarkt eindeutig ein 

häufigeres Auftreten bei Männern mit 66,7 % (Verhältnis der Frauen zu Männern = 1 : 2). Diese 

Verteilung entspricht den in der Literatur bekannten Erwartungen, wo das Verhältnis von 

betroffenen Frauen zu Männern in einem Bereich von 1 : 1,5 bis 1 : 3 angegeben wird [311, 312]. 

In der vorliegenden Studie wurde beobachtet, dass bei TIA-Patienten mit 61,1 % Frauen und bei 

Schlaganfallpatienten mit 52,5 % Frauen eine mit der Gesamtbevölkerung vergleichbare 

Geschlechterverteilung vorlag. Eine mögliche Erklärung dafür könnten die 

geschlechtsspezifischen Unterschiede in der Neurobiologie, der Produktion von Stress-

Hormonen und in Persönlichkeitsstrukturen sein. Wahrscheinlich beeinflussen unterschiedliche 

physiologische Abläufe die Entstehung von PTSD. Auch können Östrogene und Progesteron 

derart auf die Hypothalamus-Hypophyse-Nebennierenrinde-Achse einwirken, wodurch über 

Feedback-Reaktionen vermehrt Cortisol ausgeschüttet wird [313]. So besteht bezüglich der 

geschlechtsabhängigen Ursache noch weiterer Klärungsbedarf. 

Bezüglich der geschlechtsspezifischen Unterschiede in der Entwicklung von Symptomen einer 

chronischen PTSD bestätigte die Untersuchung die aus der Literatur bekannten Ergebnisse, dass 

bei Frauen eine höhere Prävalenz der PTSD als bei Männern [314–317] besteht. In vielen PTSD-

Fällen kommt es zu erheblichen psychosozialen Konsequenzen, wie nicht abgeschlossenen 

Ausbildungen, Arbeitsplatzschwierigkeiten, Karrierebrüchen, häufigen Trennungen oder 

Scheidungen, Erziehungsproblemen sowie querulatorischen Konflikten mit Vorgesetzten oder 

Behörden. Sie erfordern Maßnahmen der psychosozialen Reintegration bzw. der praktischen 

Sozialarbeit [220]. 
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9.1.2 Prävalenz von chronischer PTSD bei Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten 

Die vorliegende Studie zeigte für die chronische PTSD in den letzten fünf Jahren eine Prävalenz 

von 23,2 % und somit einen mehr als 10-mal höheren Wert als jener für die Lebenszeitprävalenz 

in der Allgemeinbevölkerung Deutschlands (1,5–2,3 %) [71, 318, 319]. Zudem ist die PTSD-

Prävalenz in der hier untersuchten Patientenpopulation ähnlich ausgefallen wie die Prävalenz der 

akuten systemischen Erkrankungen (12–25 %) [77]. Dies betont die Notwendigkeit der 

frühzeitigen Diagnostizierung und Behandlung der chronischen PTSD. 

Die vorliegende Studie zeigte bei Herzinfarktpatienten eine Prävalenz von 13 % klinisch 

signifikanter herzinfarktinduzierter PTSD. In früheren qualitativen Literaturübersichten [6, 130, 

132, 320] haben Forscher das mögliche Risiko für PTSD nach einem Herzinfarkt 

untersucht. Diese Arbeiten umfassen jedoch keine neueren, umfassenderen und methodisch 

hochwertigen Studien, die sowohl die Prävalenz einer durch Herzinfarkt verursachten PTSD als 

auch deren Zusammenhang mit dem QoL und Coping sowie mit dem Risiko eines Auftretens von 

Angst und Depressionen untersuchten. 

Obwohl die Gesamtprävalenz der herzinfarktinduzierten PTSD 13 % betrug, lagen die 

Schätzungen der individuellen Studienprävalenz zwischen 0 % und 31 % [6, 132], was auf einen 

erheblichen Grad an Heterogenität hindeutet. Wie erwartet waren die Prävalenzschätzungen, die 

auf Screening-Fragebögen beruhten, höher als die Schätzungen, die auf klinischen Interviews 

basierten. Im Gegensatz zu der bisherigen Literatur, wo das jüngere Alter als Risikofaktor für 

PTSD bereits mehrfach beschrieben wird [112, 321–324], gab es in dieser Studie keine 

Assoziation zwischen dem jüngeren Alter und einer höheren Wahrscheinlichkeit für eine 

herzinfarktinduzierte PTSD. Weiterhin wurde herausgefunden, dass die Einbeziehung von 

Patienten mit leichtem Herzinfarkt (wie z. B. NSTEMI) nicht mit einer niedrigeren PTSD-Prävalenz 

zusammenhing. Die Tatsache, dass das PTSD-Auftreten nicht von der Schwere des 

Herzinfarktes abhängt, ist möglicherweise auf die Fortschritte der Herzinfarkt-Therapie in den 

letzten Jahren mit besseren Post-Herzinfarkt-Ergebnissen zurückzuführen. Es ist wichtig zu 

beachten, dass bei nicht therapierten PTSD-Symptomen eine Chronifizierung der PTSD die Folge 

sein kann [32]. Darüber hinaus ist das Risiko für einen Reinfarkt und für kardiale Mortalität 

verdoppelt [6]. 

In der Studie von Kiphuth et al. [325], die als einzige bisher die Prävalenz von PTSD in einer TIA-

Stichprobe untersuchte, wurde eine PTSD-Prävalenz von 29,6 % beobachtet. Im Einklang mit 

dieser Studie fanden wir auch eine hohe PTSD-Prävalenz nach TIA von 16,7 %, was eine 5-mal 

höhere Prävalenz im Vergleich zur deutschen Allgemeinbevölkerung bedeutet. Es wird jedoch 

auch hier deutlich, dass die Erfassungsmethode eine wichtige Rolle spielt. So wurde in dieser 

Arbeit eine deutlich niedrigere PTSD-Prävalenz mithilfe des strukturierten klinischen Interviews 

(CAPS) ermittelt als in der Studie von Kiphuth et al., welche standardisierte Fragebögen (PDS) 
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benutzte. Die Tatsache, dass Patienten mit TIA möglicherweise eine höhere PTSD-Prävalenz als 

Herzinfarktpatienten entwickeln können, ist sehr bemerkenswert, und verdient erhöhte 

Aufmerksamkeits- und Präventionsbemühungen. 

Wie erwartet fand sich in der vorliegenden Studie bei den Schlaganfallpatienten (unabhängig von 

einer körperlichen Behinderung [135]) mit 40 % die höchste PTSD-Prävalenz [132] unter den 

untersuchten Studiengruppen, welche sogar höher als die in der Literatur beschriebenen 

Prävalenzschätzungen von 3–37 % [28, 134–140] war. Dies kann auf die Tatsache 

zurückzuführen sein, dass die PTSD-Prävalenz aufgrund von Überlappungen von Schlaganfall- 

und PTSD-Symptomen in den verwendeten Screening-Fragebögen häufig höher ist. Dennoch 

kann die Abschätzung der Prävalenz von PTSD-Symptomen basierend auf diagnostischen 

Instrumenten weiterhin klinisch relevant sein [140]. Die beträchtliche Variabilität der geschätzten 

PTSD-Prävalenz nach dem Schlaganfall geht wahrscheinlich aus den Unterschieden bei den 

Bewertungsmethoden, der Zeit seit dem Schlaganfall und den methodischen Unterschieden 

(z. B. Einschluss-/Ausschlusskriterien, Rücklaufquoten) hervor. Angesichts der hohen Prävalenz 

von PTSD in dieser Studie und der Besorgnis über die Auswirkungen von PTSD auf die 

Gesundheit, sollten Ärzte, die Schlaganfallpatienten betreuen, aktiv nach PTSD suchen. 

Diese Studie konnte außerdem zeigen, dass soziodemografischen Variablen wie Alter, 

Familienstatus, Kinderzahl, Ausbildungsniveau oder Berufstätigkeit der Stichprobe in keinem 

Zusammenhang mit der PTSD-Prävalenz standen. Das Alter der Patienten mit PTSD im Vergleich 

zu denjenigen ohne PTSD unterschied sich nicht signifikant. Dieser Befund widerspricht eher der 

Literatur, da viele Studien für jüngere Menschen ein höheres Risiko für PTSD als für ältere 

Menschen berichten [63, 326]. In einer Studie wird die Hypothese aufgestellt, dass Somatisierung 

eine häufige Antwort auf ein Trauma gerade in einem jüngeren Alter wäre, da in jüngeren Jahren 

die Fähigkeit, traumatische Erfahrungen zu verarbeiten, noch deutlich eingeschränkt sei [327]. 
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9.1.3 Chronische PTSD-Prävalenz und Krankheitsschwere 

Diese Erhebung zeigte eine Population, die ausschließlich aus Patienten mit leichtem bis 

mittelschweren Schlaganfall und hauptsächlich aus Patienten mit leichtem bis mittelschweren 

Herzinfarkt (87,3 %) bestand. Das Fehlen von Patienten mit schwerem Schlaganfall in dieser 

Arbeit ist wahrscheinlich auf deren schwere Restbeeinträchtigung [290, 291, 328–330] und 

dadurch verbundener Einschränkung zurückzuführen, wodurch möglicherweise die 

Hausarztpraxis nicht mehr aktiv aufgesucht werden kann. 

Im Gruppenvergleich der Krankheitsschwere wurden in Bezug auf das PTSD-Auftreten folgende 

Auffälligkeiten beobachtet: Im Falle des schweren Herzinfarktes gab es keinen Patienten mit einer 

PTSD-Symptomatik und die PTSD-positiven Herzinfarktpatienten hatten einen geringeren 

Schweregrad als die PTSD-negativen. Ein ähnliches abweichendes Verhalten zeigten auch die 

TIA-Patienten, wo trotz der niedrigsten Krankheitsschwere eine relativ hohe PTSD-Prävalenz 

(16,7 %) vorlag. Angesichts der Tatsache, dass TIA-Patienten nur temporäre neurologische 

Symptome erleben, die vollständig reversibel sind, ohne Gehirnläsionen zu hinterlassen, ist das 

Finden einer erhöhten PTSD-Prävalenz eher überraschend. Insgesamt zeigen manche Patienten 

nach leichter Erkrankung wie TIA Symptome einer PTSD, wohingegen manche nach viel 

schwerwiegenderen Krankheiten wie dem Herzinfarkt keine PTSD aufweisen [18, 131, 177]. Dies 

kann wahrscheinlich dadurch erklärt werden, dass das Wissen um die Erkrankung ein 

psychisches Trauma verursacht [331–333] und dass die psychische Traumatisierung das 

Kernmerkmal für die Entwicklung von PTSD ist [334]. 

Nur beim Schlaganfall zeigten die Patienten mit PTSD eine zweifach höhere Krankheitsschwere 

als diejenigen, die keine PTSD-Symptome entwickelten. Diese Feststellung wird von anderen 

Studien [29, 335] unterstützt. Jedoch belegen neuere Arbeiten, dass keine Assoziation zwischen 

Schlaganfall-Schwere und PTSD besteht [137, 336, 337]. In dieser Untersuchung wurden keine 

wesentlichen statistischen Zusammenhänge zwischen der Schwere der Erkrankung bzw. 

Herzinfarkt, TIA oder Schlaganfall und der Ausbildung von chronischer PTSD gefunden. Es gibt 

nur wenige Studien in der Literatur, die diesen Ergebnissen widersprechen. Blanchard et al. 

konnten einen gewissen Zusammenhang zwischen Krankheitsschwere und Prävalenz der 

chronischen PTSD aufzeigen. Sie konnten eine Korrelation von 0,31 zwischen der Schwere der 

Verletzung und der PTSD-Symptomatik feststellen [338]. Blanchard et al. wiesen im Weiteren 

darauf hin, dass die Krankheitsschwere ein möglicher Prädiktor für eine nachfolgende PTSD-

Entwicklung sein soll [339]. Auch Frommberger et al. und Kutz et al. hatten ähnliche Korrelationen 

beobachten können [74, 131]. Zahlreiche Studien sehen jedoch keine Korrelation zwischen 

Erkrankungsgrad und den späteren Ausprägungen der PTSD-Symptomatik [179, 181, 333, 340, 

341]. Es konnte in keiner dieser Untersuchungen eine lineare Beziehung zwischen 

Verletzungsstärke und der Prävalenz der PTSD nachgewiesen werden [179, 342]. 
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9.1.4 Depression, Angst und Dissoziation bei Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten 

Depression 

In dieser Studie ließ sich feststellen, dass die Prävalenz von Depression der Herzinfarkt-, TIA- 

und Schlaganfallpatienten bei 29,5 % lag und somit mehr als doppelt so hoch wie in der 

Allgemeinbevölkerung (2–12 %) war [343–345]. 

Im Gruppenvergleich der untersuchten Erkrankungen wurden bezüglich Depression 

hochsignifikante Unterschiede beobachtet: Im Fall des Herzinfarktes waren 13 % der Patienten 

von Depression betroffen, bei der TIA waren es 33,3 % und mit 50 % hatte die Schlaganfall-

Gruppe die größte Prävalenz. Frühere Studien belegen ähnlich erhöhte Depressionsraten nach 

einem Schlaganfall (3–39 %) [346–351]. Dies ist wahrscheinlich darauf zurückzuführen, dass sich 

die im DSM-V aufgeführten diagnostischen Symptome von Depression und Schlaganfall 

überschneiden [157, 352], und dass die Stichprobe der vorliegenden Studie hauptsächlich aus 

Patienten mit mittelgradigem Schlaganfall bestand. Der Schweregrad des Schlaganfalls und die 

körperliche Behinderung sind die beständigsten Prädiktoren für eine Depression nach dem 

Schlaganfall [348, 353, 354]. Im Gegensatz zur Angststörung erhöht die Depression die 

Sterblichkeit und den Behinderungsgrad von Schlaganfallpatienten [350]. 

Die gemessene Prävalenz der Post-Herzinfarkt-Depression war relativ niedrig im Vergleich zu 

den bisherigen Studien (9,17–41,6 %) [351, 355–364], was möglicherweise auf die Unterschiede 

in den soziodemografischen Merkmalen wie Geschlecht, Familienstand, Rasse und dem Tool zur 

Identifizierung von Depressionen zurückzuführen ist [357, 363, 365–368]. Bisherige Studien 

haben gezeigt, dass Depressionen nicht nur zu einer langfristigen Beeinträchtigung der 

Lebensqualität [369, 370] führen, sondern auch die Mortalität bei Herzinfarktpatienten erhöhen 

können [371–377]. 

Wie in der Literatur [351, 378–384] zur Prävalenz von Post-TIA-Depression beschrieben wird (8–

38 %), ist TIA auch in dieser Arbeit mit einer sehr hohen Prävalenz von depressiver Symptomatik 

verbunden. Dass die TIA eine höhere Prävalenz an depressiven Auffälligkeiten als der Herzinfarkt 

zeigte, ist sehr bemerkenswert, und könnte die chronische psychische Belastung dieser 

Erkrankung, trotz seiner kurzzeitigen Symptomatik ohne bleibende Folgen, widerspiegeln. 

Die vorliegende Untersuchung zeigte, dass aufgrund der erhöhten Depressionsrate die 

körperliche und psychische Lebensqualität der Studiengruppen signifikant niedriger als die 

Lebensqualität der Allgemeinbevölkerung ausfiel. Dies bestätigen Ergebnisse anderer Studien 

zur gesundheitsbezogenen Lebensqualität [313, 385] bei Erwachsenen mit Depression in 

Deutschland. Darüber hinaus stimmen die Ergebnisse der vorliegenden Studie mit der bisherigen 

Erkenntnis, dass Depression mit erhöhter Komorbidität assoziiert ist, überein [180, 386]. Mehr als 

die Hälfte (52,8 %) der PTSD-positiven Patienten aus dieser Studie zeigten depressive 

Symptome. Dies bestätigt die Ergebnisse aus der Literatur, wonach ungefähr die Hälfte der 
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Patienten mit PTSD ebenfalls an einer Depression leiden [115, 387–389]. Nach Ansicht der 

Mehrheit der Autoren ist das gleichzeitige Auftreten einer PTSD und einer Depression hoch, 

obwohl die Differenzialdiagnose manchmal schwierig ist [390]. Zwei aus der Literatur abgeleitete 

Erklärungen für diese Komorbidität sind die folgenden: Erstens, dass die Komorbidität 

überlappende Symptome bei beiden Erkrankungen widerspiegelt [391–394]. Zweitens, dass das 

gleichzeitige Auftreten von PTSD und Depression kein Artefakt ist, sondern einen 

traumabedingten Phänotyp darstellt, möglicherweise einen Subtyp von PTSD [395–401]. Laut 

einigen Autoren wie Bleich et al. [402] und Shalev et al. [403] würde es keine echte 

chronologische Entwicklung von PTSD zu Depression geben. Für andere hingegen, wie Kessler 

und Kollegen, besteht eine Kontinuität zwischen PTSD und Depression [2, 404]. Insgesamt zeigte 

sich in der vorliegenden Arbeit, dass Patienten mit PTSD signifikant mehr Depressionen als 

diejenigen ohne PTSD entwickeln, und dass die depressiven PTSD-Patienten eine geringere 

Lebensqualität als jene ohne Depression haben. Diese Feststellung wurde konsistent über 

verschiedene Studien [405–418] bestätigt. 

Die Datenanalyse ergab ein signifikantes Resultat bezüglich einer positiven Korrelation zwischen 

dem Alter und der psychometrisch erfassten Depressivität lediglich beim Schlaganfall (r = 0,419). 

Dies bestätigt die Werte der vorausgegangenen Studien [419–421], welche einen 

Zusammenhang zwischen Alter bei der Mitteilung der Primärdiagnose und dem Vorliegen einer 

Depression zeigten. Das Ergebnis ist umso bemerkenswerter, wenn man bedenkt, dass das Alter 

bei den Schlaganfallpatienten im Mittelwert mit 66,8 Jahren (69,7 Jahre beim Herzinfarkt und 70,3 

Jahre bei der TIA) am geringsten ist, obwohl diese die höchste Depressionsrate aufweisen. Da 

diese Korrelation bei den anderen Patientenkollektiven nicht zu finden war, könnte es ein Hinweis 

sein, dass es sich hierbei nicht um ein grundsätzliches Problem der Patienten mit 

Gefäßerkrankungen handelt, sondern dies eine Eigenheit des Schlaganfalls widerspiegelt. In der 

Population von den in dieser Studie untersuchten Schlaganfallpatienten steigt die Depressivität 

mit höherem Krankheitsschweregrad. Es konnte eine positive hochsignifikante Korrelation 

zwischen Schlaganfallschwere und dem Ausmaß der depressiven Symptomatik aufgezeigt 

werden (p = 0,000 und r = 0,361), ein Ergebnis, welches auch von anderen Studien [348, 354] 

belegt wird. 

Signifikante geschlechtsspezifische Unterschiede in der gemeinsamen Prävalenz von 

Depressionen bei Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten wurden in dieser Studie ebenfalls 

beobachtet (Frauen 42 % vs. Männer 19,4 %), was durch die Unterschiede in den biologischen 

Faktoren wie Hormone und psychosoziale Faktoren wie Bewältigungsstrategien, 

Persönlichkeitsmerkmale und Rollenüberlastung [422, 423] erklärt werden kann. Poynter et al. 

zeigten in ihrer systematischen Übersichtsarbeit, dass in 35 von 56 Studien die Prävalenz von 

Depressionen nach Schlaganfall bei Frauen höher als bei Männern war [424]. 
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Angst 

Die Auswertung der HADS-Angstskala dieser Studie zeigte im gesamten Patientenkollektiv einen 

Wert von 20,5 %, welcher mehr als 2-fach höher als in der Allgemeinbevölkerung [425, 426] 

ausfällt. Die Ergebnisse zeigten, dass die Prävalenz von Angst zwischen den Studiengruppen 

nicht signifikant unterschiedlich war (Schlaganfall 30 % vs. TIA 16,7 % vs. Herzinfarkt 14,8 %). 

Die vorliegende Prävalenzschätzung der Angst nach dem Schlaganfall lag oberhalb der Spanne, 

die in einer kürzlich durchgeführten Metaanalyse [427] und in anderen Studien [351, 428–432] 

angegeben wurde (14–25 %). Diese Abweichung lässt sich teilweise durch das hohe Alter (ca. 

70 Jahre alt) der hier untersuchten Population erklären, die eine höhere Angst vor einem Sturz 

oder einem weiteren Schlaganfall hat [431]. Die Angst nach Schlaganfall ist mit schlechterer 

gesundheitsbezogener Lebensqualität assoziiert [350, 428, 433], was ein kürzeres Überleben 

und eine schlechtere Prognose voraussagt. Andererseits ist Angst im Gegensatz zu Depression 

kein unabhängiger Prädiktor für andere negative Outcomes nach Schlaganfall [16, 434–437]. 

Die Schätzung der Häufigkeit von Post-Herzinfarkt-Angst war in dieser Studie 

überraschenderweise geringer als in früherer Studien (19,7–41 %) [355, 357, 364, 438, 439], was 

möglicherweise auf die leichte bis mittelgradige Schwere des Herzinfarkts der hier beurteilten 

Patienten zurückzuführen ist. Belege über den Zusammenhang zwischen Angst und 

Herzinfarktschwere lagen in der Literatur nicht vor. Bei Patienten mit Herzinfarkt wird häufig über 

lange Jahre von Angstzuständen und verminderter Lebensqualität berichtet [369, 370, 440, 

441]. Dies kann durch die existenzielle Bedrohung und Erinnerungen an das potenziell 

lebensbedrohliche Ereignis sowie durch die Gefahr eines möglichen Rezidivs oder plötzlichen 

Todes erklärt werden [442]. 

Trotz des niedrigsten Krankheitsschweregrades zeigte die TIA-Gruppe hier mit 16,7 % 

interessanterweise nicht die niedrigste Prävalenz von Angst. Diese Daten stimmen jedoch mit 

anderen Studien [351, 384, 431] überein, die darauf hindeuten, dass eine TIA für eine erhöhte 

Rate an Angst (14–18 %) verantwortlich ist. In der Tat ist es bemerkenswert, dass die Angst-

Prävalenzen zwischen den Herzinfarkt- und TIA-Patienten ähnlich sind. Der einzelne 

Messzeitpunkt der dargestellten Querschnittsdaten erlaubt es nicht, die zeitliche Abfolge zu 

betrachten, und daher konnten keine Rückschlüsse auf die Kausalität gezogen werden. Die hier 

ermittelten Daten legen nahe, dass die Angstbeurteilung für die TIA-Gruppe ähnlich wie beim 

Herzinfarkt sein sollte, und dass TIA nicht als „gutartige“ Diagnose anzusehen ist. Neuere 

Arbeiten stellen fest, dass die TIA-Patienten auch erhebliche kognitive Defizite [443] und eine 

schlechtere Lebensqualität sowie eingeschränkte Teilnahme an Arbeit und sozialen Aktivitäten 

[431] aufweisen. 
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In der vorliegenden Arbeit wurde herausgefunden, dass die Hälfte der PTSD-positiven Patienten 

Angstsymptome hatte. PTSD erscheint in der Literatur eine häufige Komorbidität der 

Angststörung zu sein [431]. 

Übereinstimmend mit der Literatur waren [279, 350, 427, 440, 444] gleichzeitige Depressionen 

bei Angstzuständen häufig und bestätigen erneut die Notwendigkeit, Depressionen bei Menschen 

mit Angstzuständen nach Herzinfarkt, TIA oder Schlaganfall zu behandeln. 

Während man eine signifikante Korrelation der Angstskala mit dem Patientenalter nur in der 

Subgruppe des Schlaganfalls feststellen konnte, war diesbezüglich in allen Studiengruppen ein 

signifikanter Zusammenhang nur mit den Bewältigungsstrategien nachweisbar. Im Einklang mit 

früheren Untersuchungen [445–448], zeigte sich in dieser Arbeit eine signifikant positive 

Korrelation der Angst zu maladaptiven Bewältigungsstrategien. 

Die Untersuchung ergab, dass 26 % der weiblichen Probanden und nur 16,1 % der männlichen 

Teilnehmer an einer Angststörung litten. Die höhere Prävalenz von Angstzuständen bei Frauen 

wurde auch in der Allgemeinbevölkerung beobachtet [449]. Es wurden mehrere physiologische, 

psychologische und soziologische Faktoren vorgeschlagen, um diesen Unterschied zwischen 

den Geschlechtern zu erklären. Dazu gehören genetische Faktoren, geringere physiologische 

Reaktivität, Anfälligkeitsfaktoren wie negative Affektivität, höhere Traumaexposition und der 

geringere Einsatz problemorientierter Bewältigungsstrategien, die alle mit weiblichem Geschlecht 

und Angst verbunden sind [449]. 

Die Studienergebnisse zeigten, dass Angst und Depression im höchsten Ausmaß die 

Schlaganfallpatienten betreffen, aber die TIA-Gruppe nicht – wie erwartet – die niedrigste Angst- 

bzw. Depressionsrate hatte. In der vorliegenden Untersuchung zeigte sich, dass Angst und 

Depression eine große Rolle spielen und eng mit den Symptomen der chronischen PTSD 

assoziiert sind. Damit untermauert diese Studie Befunde bekannter anderer Studien, die 

aufzeigen, dass besonders Angst und Depression häufig mit PTSD-Symptomen verbunden sind 

[177, 181]. Diese starke Assoziation kann teilweise dadurch erklärt werden, dass sich etliche der 

unter den PTSD-Kriterien C und D aufgeführten Symptome wie Vermeidungsverhalten oder 

Hyperreagibilität auch in den Symptomlisten von Angst und Depression wiederfinden [391–394]. 

Dissoziation 

Die Prävalenz von dissoziativen Erlebnissen in dieser Arbeit betrug 3,6 % und war somit deutlich 

höher als die Prävalenz in der Allgemeinbevölkerung (0,4–2,6 %). Die Studiengruppen 

unterschieden sich nicht signifikant in Bezug auf die Prävalenz. Jedoch zeigten Patienten mit 

PTSD in der vorliegenden Studie signifikant mehr dissoziative Symptome als Patienten ohne 

PTSD. Ähnliches wurde auch in anderen Publikationen beobachtet, wo ein häufiges Auftreten 

von dissoziativen Symptomen bei Patienten mit einer PTSD postuliert wird [303, 450]. Personen 
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mit einer Dissoziation können zahlreiche PTSD-Symptome aufweisen, wie z. B. Albträume, 

Flashbacks, Alarmreaktion und Vermeidung von Orten und Gedanken, die sie an traumatische 

Situationen erinnern. 

Eine Überlappung zwischen Dissoziation und PTSD wurde in der Literatur auch auf biologischer 

Ebene gefunden. Dabei handelt es sich in einigen Fällen um eine Reduzierung des 

Hippocampusvolumens. Ebenfalls werden gerade die Items Flashbacks, Identitätsunsicherheit 

und Derealisation als Schnittstellen zwischen Dissoziation und PTSD betrachtet. Diese 

Überlappung von Dissoziation und PTSD wird in der Praxis, in der Forschung und Konzeption als 

ein Problem angesehen [451]. Die Tatsache, dass die Diagnose vom dissoziativen Syndrom 

bisher in Deutschland wenig akzeptiert und entsprechend selten gestellt wird, hat für Praxis und 

Forschung die wichtige Implikation, dass Hausärzte bei entsprechenden Verdachtsmomenten an 

eine mögliche Dissoziation denken und eine weiterführende Diagnostik einleiten sollten. Ein 

Behandlungsprogramm sollte für die betroffenen Patienten in der ambulanten Regelversorgung 

implementiert und wissenschaftlich evaluiert werden. 

9.1.5 Coping bei Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten 

Die vorliegende Studie zeigte, dass Patienten nach dem Herzinfarkt, TIA und Schlaganfall 

gleichermaßen adaptives und maladaptives Coping entwickelten. Ebenfalls konnte der 

Mehrfachvergleich der drei Patientenpopulationen keinen signifikanten Unterschied zwischen 

den Bewältigungsstrategien nachweisen. Diese Ergebnisse wiesen jedoch darauf hin, dass beide 

Bewältigungsstrategien im Hinblick auf das Erlebnis des Herzinfarkts, der TIA und des 

Schlaganfalls gleich wirksam waren. In der Literatur zur Bewältigung scheinen die meisten 

negativen Lebensereignisse beide Arten von Bewältigungsstrategien hervorzurufen [452]. 

Im Gruppenvergleich der untersuchten Erkrankungen wurde in Bezug auf Bewältigungsstrategien 

folgendes beobachtet: Die Herzinfarktpatienten entwickelten am häufigsten adaptive 

Bewältigungsstrategien, wohingegen die TIA-Patienten das niedrigste adaptive Coping hatten. 

Dies ist wahrscheinlich darauf zurückzuführen, dass die hier untersuchte Stichprobe zum größten 

Teil aus Herzinfarktpatienten und am wenigsten aus TIA-Patienten bestand. Darüber hinaus 

könnten die ausgeprägteren somatischen Symptome des Herzinfarkts und die bekannte 

Tatsache, dass der Herzinfarkt weltweit die führende Todesursache ist [453], ein höheres 

adaptives Coping hervorgerufen haben [454, 455]. Dies unterstützt einen dispositionalen Ansatz, 

der davon ausgeht, dass Menschen nach äußerst stressvollen Ereignissen, in einem bestimmten 

Kontext, eine relativ stabile psychische Verfassung erreichen [454–460]. 

Die Patienten mit Schlaganfall wiesen weniger adaptive Bewältigungsstrategien auf als jene mit 

Herzinfarkt, was möglicherweise mit der körperlichen Restbeeinträchtigung des Schlaganfalls 

verbunden ist. Dies steht im Einklang mit Ergebnissen einer früheren Studie, in der festgestellt 

wurde, dass der Mangel an physischen Fähigkeiten beim Schlaganfall eines der am häufigsten 
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dokumentierten Hindernisse für die Wiederherstellung des ursprünglichen 

Gesundheitszustandes ist [461]. 

Der adaptive Bewältigungsstil konnte in dieser Arbeit, im Widerspruch mit den diesbezüglich 

wenigen Ergebnissen anderer Studien [462–464], die Entwicklung einer PTSD nicht vorhersagen. 

Die Daten zeigten ausschließlich beim adaptiven Coping signifikante Unterschiede zwischen 

Patienten mit Angst, Depression und PTSD und Patienten, die diese Symptomatik nicht 

entwickelten. 

Übereinstimmend mit anderen Studien [465–467] konnte die vorliegende Studie bestätigen, dass 

ein erhöhtes adaptives Coping der Patienten zu einem umso signifikanteren und höheren 

psychischen Wohlbefinden (QoL) führt. Zudem hatten Patienten mit höherer Depressionsskala 

sowohl signifikant reduziertes adaptives Coping als auch ein signifikant erhöhtes maladaptives 

Coping gezeigt. Diese Feststellung wird auch von zahlreichen Studien belegt [465, 468–472]. 

Die aktuellen Erkenntnisse tragen auch zur Erweiterung der Coping-Literatur bei. Die bisherige 

Forschung [473] zeigte, dass das maladaptive Coping nach Trauma mit schlechteren 

psychologischen Ergebnissen verbunden ist. In der gegenwärtigen Arbeit war maladaptives 

Coping mit psychischem Wohlbefinden negativ und mit PTSD-Entwicklung nach Herzinfarkt, TIA 

oder Schlaganfall positiv verbunden, was die Tatsache hervorhebt, dass auch das somatische 

Outcome von maladaptiven Copingstrategien beeinflusst wird. Auch in anderen Studien wurden 

positive Assoziationen zwischen maladaptiven Bewältigungsstrategien und PTSD [83, 474–478] 

sowie einer schlechteren körperlichen Lebensqualität [479] beschrieben. Einige Autoren haben 

vermutet, dass das Vorhandensein von PTSD-Symptomen die Verwendung von maladaptivem 

Coping herbeiführt [476, 480]. Diese Ergebnisse legen nahe, dass frühzeitige kombinierte 

psychosoziale und pharmakologische Interventionen für Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten 

in der ambulanten ärztlichen Versorgung darauf abzielen sollten, die maladaptiven 

Copingstrategien zu verringern und eine Orientierung auf Fürsorge, Wachstum und Gewinn zu 

erreichen. 

In dieser Studie sagte das Geschlecht den Einsatz der Bewältigungsstrategien nicht voraus. In 

allen drei Studiengruppen entsprach das adaptive sowie maladaptive Coping der Frauen jenem 

der Männer. Diesem Befund wird von mehreren früheren Studien [481–484] widersprochen, die 

einen Geschlechtsunterschied in den Bewältigungsstrategien dieser Erkrankungen beobachtet 

hatten. Sowohl bei Frauen als auch bei Männern wurde ein maladaptiver Bewältigungsstil mit 

negativen gesundheitlichen Variablen wie Angstzuständen, Depressionen und schlechter 

Genesung nach einer Krankheit assoziiert [456]. 
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9.1.6 Lebensqualität bei Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten 

In der vorliegenden Studie war die körperliche und psychische gesundheitsbezogene 

Lebensqualität bei allen drei Krankheitsentitäten im Vergleich zur deutschen 

Allgemeinbevölkerung signifikant reduziert. Ein Grund dafür könnte sein, dass es sich jeweils um 

schwere Erkrankungen handelt, die tödliche Folgen oder bleibende Defizite aufweisen können. 

Zudem wurde festgestellt, dass es zwischen Herzinfarkt-, TIA- und Schlaganfallpatienten 

signifikante Unterschiede nur bei der psychischen Lebensqualität gab. 

Die involvierten Schlaganfallpatienten, die am häufigsten körperliche Behinderungen aufwiesen 

[485, 486], zeigten die schlechteste psychische Lebensqualität. Dieser Befund bestätigt bereits 

veröffentlichte Untersuchungen [28, 137, 335, 487–490]. Zudem zeigten Schlaganfallpatienten 

mit höherer Depressionsskala eine niedrigere Lebensqualität [435, 465, 491]. Jedoch wiesen im 

Bereich der körperlichen Lebensqualität nicht die Schlaganfallpatienten, sondern die Patienten 

aus der TIA-Gruppe die niedrigste Lebensqualität auf. Dies ist umso überraschender, wenn man 

den niedrigsten Krankheitsschweregrad einer TIA und deren fehlende dauerhafte klinische 

Symptomatik berücksichtigt. Es ist nicht ganz klar, warum die hier untersuchten TIA-Patienten bei 

der Beurteilung ihrer körperlichen Lebensqualität ein abweichendes Ergebnis zeigten. Eine 

mögliche Erklärung könnte das stärkere Potenzial zur Somatisierung der TIA-Patienten [492, 493] 

oder auch das höhere Alter der TIA-Gruppe mit dem entsprechenden eingeschränkten 

Gesundheitszustand [494–497] sein. 

Die Studienteilnehmer mit chronischer PTSD zeigten eine signifikant schlechtere körperliche und 

psychische Lebensqualität als diejenigen, die keine PTSD-Symptome entwickelten [29]. Bei den 

Herzinfarktpatienten ist PTSD mit schlechteren gesundheitlichen Ergebnissen verbunden, 

einschließlich eines schlechteren körperlichen und kardiovaskulären Gesundheitszustands [7, 8, 

498]. Ähnlich wie in dieser Arbeit wurde der Zusammenhang zwischen PTSD und schlechterer 

psychischer Gesundheit bei Schlaganfallüberlebenden bereits auch in früheren Studien 

nahegelegt [29, 134, 135]. 

In Übereinstimmung mit anderen Studien [133, 483, 499–501] und wie schon 2013 in der 

deutschen Bevölkerung [32] beobachtet, berichteten Frauen dieser Studie über eine geringere 

gesundheitsbezogene Lebensqualität als Männer. Die Ergebnisse zu den Zusammenhängen der 

Lebensqualität im Gesamtkollektiv zeigten eine signifikant negative Korrelation zwischen 

niedriger Lebensqualität und höherer Angst- sowie Depressionsskala. Ältere Patienten hatten 

eine signifikant schlechtere Lebensqualität als jüngere. Sogar zwischen beiden Dimensionen der 

Lebensqualität bzw. körperlicher und psychischer QoL fand sich ein positiver Zusammenhang, 

d. h., dass Patienten mit niedrigerer körperlicher Gesundheit tendenziell auch ein schlechteres 

psychisches Wohlbefinden haben. 
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9.2 Diskussion der Methode 

Nach dem aktuellen Kenntnisstand ist dies die erste veröffentlichte Studie zur Prävalenz von 

chronischer PTSD in einer Stichprobe ambulanter Patienten mit Herzinfarkt-, TIA oder 

Schlaganfall. Der Zeitpunkt für das Interview von mindestens drei Monaten nach Erkrankung 

wurde in Übereinstimmung mit den DSM-V-Kriterien für die Diagnose einer chronischen PTSD 

gewählt [105]. Als Folge des methodischen Vorgehens besteht die hier untersuchte Stichprobe 

aus einer heterogenen Studienpopulation und die Untersuchung folgte klar definierten Ein- und 

Ausschlusskriterien.  

Eine große Stärke der hier angewandten Analyse ist der Einschluss unselektierter Patienten aus 

der hausärztlichen Versorgung und eine vergleichsweise hohe Teilnahmequote. Die Drop-out-

Rate der Studie war mit 20 % relativ niedrig, was durch die intensive frühzeitige Ansprache der 

Probanden und die örtliche (Praxis oder häusliche Umgebung bzw. Heim- und Kurzzeitpflege) 

Flexibilität in der Gestaltung der Interviews zu erklären ist. Bei der niedrigen Abbruchquote spielt 

die Befragungsform dieser Studie in Form eines klinischen Interviews eine wichtige Rolle. Die 

Interviewerin stand den Probanden persönlich zur Verfügung und konnte das Interview steuern 

sowie mögliche Missverständnisse direkt ausräumen. 

Eine weitere Stärke der vorliegenden Studie ist die Verwendung vielfach eingesetzter und 

validierter Instrumente. Die Untersuchung wurde mithilfe psychometrischer 

Selbsteinschätzungsinstrumente in Form von Fragebögen durchgeführt. Der Einsatz von 

Fragebögen ermöglichte es, gezielt und strukturiert das Ausmaß psychotraumatischer 

Belastungssymptome zu erfassen. Alle in der Studie verwendeten Fragebögen (PC-PTSD, 

CAPS-5, HADS, kurze COPE und SF-12) sind validierte Selbsteinschätzungsinstrumente [144, 

221–225], die als zeit- und kostengünstige Alternative für die hausärztliche Praxis ausgewählt 

wurden. Diese Art der Methodik hat jedoch den Nachteil, dass aufgrund der starren Struktur der 

Fragebögen individuelle Besonderheiten der Patienten nicht berücksichtigt werden und somit 

Informationsverlust möglich ist. Die psychometrischen Befunde der durchgeführten 

Untersuchung geben lediglich Auskunft zum aktuellen Gesundheitszustand, ohne ergänzende 

Vorbefunde sowie zurückliegende Belastungen und psychische Traumatisierungen zu erheben, 

die den Status vor dem Herzinfarkt, der TIA oder dem Schlaganfall miteinbeziehen. Ebenso 

erlaubt das verwendete Querschnittsdesign keine genaue Wirkungsrichtung von Prädiktoren und 

kausalen Zusammenhängen. Dies würde jedoch eine aufwendige Längsschnittstudie erfordern, 

die im Rahmen dieser Arbeit nicht möglich war. 

Die Stichprobengröße war auf 112 Probanden (54 Herzinfarkte, 18 TIAs und 40 Schlaganfälle) 

begrenzt und zeigte niedrige Fallzahlen in einzeln Subgruppen, was ebenfalls zu methodischen 

Einschränkungen bei den Gruppenvergleichen beiträgt. Insgesamt wäre eine Vergrößerung der 

Stichprobe wünschenswert, um die Stabilität der gefundenen Effekte zu überprüfen. Allerdings 
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bleibt zu berücksichtigen, dass die Befragung einer noch größeren Probandenzahl aufgrund des 

enormen Zeitaufwandes und großen Ressourcenverbrauches in nur einer 

allgemeinmedizinischen Praxis nur eingeschränkt bzw. nicht möglich gewesen wäre. 

Die Patienten, welche die Teilnahme in der Studie von vornherein ablehnten, wurden nicht im 

Gesamt-Patientenkollektiv berücksichtigt und gehören auch nicht zu den Drop-outs (Refuser), 

d. h. es ist nicht bekannt, wie viele Patienten tatsächlich angesprochen wurden bzw. wie viele 

tatsächlich die Einschlusskriterien erfüllt hätten. Wahrscheinlich ist auch, dass einige Patienten 

aus dieser Gruppe die Teilnahme in der Befragung verweigerten, um nicht erneut mit ihrem 

psychischen Trauma konfrontiert zu werden. Zudem könnte das methodische Vorgehen mit dazu 

beigetragen haben, dass die wirkliche Prävalenz von chronischer PTSD unterschätzt wurde. 

Möglicherweise kann die Teilnahme-Verweigerung ein Vermeidungsverhalten als Symptom einer 

PTSD darstellen. 

Zur Charakterisierung der Gruppe von Patienten, welche die Fortführung des Interviews 

ablehnten (Refuser), liegen vergleichsweise nur wenig soziodemografische Daten vor. Die 

Refuser umfassten vermehrt vulnerable Personen bzw. Probanden im hohen Alter, 

Pflegebedürftige, solche mit psychischer Vorerkrankung oder Mehrfacherkrankte, sodass in 

dieser Stichprobe eine Verzerrung im Sinne einer Selektion der eigentlich stabilen Patienten 

vorliegen könnte. Auch kann die Befragung zu psychosozialen Auswirkungen eines Traumas für 

den Patienten belastend sein, weshalb zu jedem Zeitpunkt der Befragung das Abfangen dieser 

psychischen Dekompensation mittels fachspezifischer Hilfe gewährleistet war. 

Wichtig ist zu erwähnen, dass in der vorliegenden Untersuchung nur Patienten mit vollen 

Voraussetzungen einer chronischen PTSD als PTSD-positiv und die Patienten mit 

Teilsymptomatik durch den CAPS-5-Test als PTSD-negativ ausgewertet wurden. Das 

methodische Vorgehen könnte mit dazu beigetragen haben, dass die wirkliche Prävalenz von 

chronischer PTSD unterschätzt wurde. 
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10 Schlussfolgerungen 

Trotz des häufigen Auftretens von PTSD und ihrer zentralen Rolle im Gesundheitssystem fand 

sich bisher keine Studie, die sich ausschließlich auf die chronische PTSD einer gemischten 

Population von Herzinfarkt-, TIA- und Schlaganfallpatienten konzentrierte. Es gibt unzureichende 

Kenntnisse über die Lebensqualität, Bewältigungsstrategien und Stimmungsverschlechterung 

nach den Events Herzinfarkt, TIA oder Schlaganfall. Obwohl das Forschungsinteresse für die 

PTSD und die bedeutsamen Implikationen für die Behandlung steigt, gibt es im klinischen Alltag 

nach wie vor hohe Raten an übersehenen Traumatisierungen und demzufolge unterbliebene 

Diagnosestellungen der PTSD; sie schwanken zwischen 28,6 % und 98 % [502–505]. 

Übersehene Traumatisierungen können grundsätzlich mögliche Behandlungserfolge gefährden 

[506–508]. Für Herzinfarkt-/TIA-/Schlaganfallpatienten, die das Krankheitsbild einer PTSD 

entwickeln, besteht unbehandelt ein hohes Risiko der Chronifizierung [179]. Die in dieser Studie 

erhobenen hohen PTSD-Werte verdeutlichen die Gefahr nicht nur der Herzinfarkt- und 

Schlaganfallpatienten, sondern auch jene der nicht organisch geschädigten Patienten der TIA-

Gruppe, an bleibenden Persönlichkeitsstörungen zu erkranken. Die hohe gemessene PTSD-

Prävalenz bei TIA-Patienten, trotz der niedrigen Krankheitsschwere, unterstützt die Annahme, 

dass weder organische Schäden noch körperliche Behinderung allein die Assoziation von 

Herzinfarkt, TIA oder Schlaganfall mit erhöhten PTSD-Sätzen erklären [131, 177, 181, 334, 342]. 

Das eingesetzte PTSD-Screeningverfahren (CAPS-5) zeigte eine mehr als 10-fach erhöhte 

PTSD-Häufigkeit im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung. Interessanterweise war die 

Anwesenheit von chronischer PTSD signifikant mit einer höheren Angst- bzw. Depressionsrate, 

geringerem adaptiven Coping und reduzierter psychosomatischer Lebensqualität verbunden. 

Übereinstimmend mit anderen Studien [465–467] konnte hier gezeigt werden, dass adaptives 

Coping positiv mit der psychischen Lebensqualität und negativ mit dem Auftreten einer 

Depression [465, 468–472] zusammenhängt. Dagegen scheinen Variablen wie Alter, Geschlecht, 

Familienstand, Kinderzahl, Ausbildungsniveau sowie Krankheitsdauer oder maladaptives Coping 

bei keiner hier untersuchten Patientenpopulationen eine Rolle im Sinne einer Belastung mit 

Krankheitswert zu spielen. Dies ist ein möglicher Ausgangspunkt für die Prävention von PTSD 

bei Herzinfarkt-, TIA- und Schlaganfallpatienten, bei welchem der Hausarzt – unbeeinflusst von 

soziodemografischen Merkmalen – das PTSD-Risiko ausführlich erklärt und die Entwicklung der 

adaptiven Bewältigungsstrategien langfristig unterstützt. Alle drei Studiengruppen zeigten erhöhte 

Prävalenzen von Angst und Depression, die immer höher als in der Allgemeinbevölkerung 

ausfielen. Die vorliegende Studie zeigte, dass beide Angst- und Depressionsskalen bei steigenden 

psychosomatischen Wohlbefinden abnehmen. Jedoch nur der Parameter Angst korrelierte 

signifikant positiv mit adaptivem Coping und signifikant negativ mit maladaptivem Coping. 

Während die Depression bei Schlaganfallpatienten überwog, war die Angst das dominierende 

Problem der Herzinfarktpatienten. Bei Letzteren wären mit Blick auf den weiterführenden 
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Forschungsbedarf erneute Studien anzustreben, welche die Angst in den Fokus der Betrachtung 

stellen, da derer Auswirkung auf die Therapie nicht zu unterschätzen ist. Für die Praxis bedeutet 

dies, dass es wünschenswert wäre, den neu erworbenen Wissensstand bezüglich Depression und 

Angst in Schulungen des Fachpersonals handlungsleitend zu integrieren, und auf diesem Wege 

einen Beitrag zu leisten, der psychischen Belastung dieser Erkrankungen entgegenzuwirken und 

die hausärztliche Betreuung weiter zu optimieren. Lediglich bei der psychischen Lebensqualität 

gab es einen Unterschied zwischen Herzinfarkt-, TIA- und Schlaganfallpatienten. 

Erwartungsgemäß zeigte hier die Gruppe mit Schlaganfall den schlechtesten Wert, 

überraschenderweise gefolgt von TIA, anstatt von jener mit Herzinfarkt. Die psychische Belastung 

war jedoch in allen drei Patienten-Subgruppen deutlich größer als in der deutschen 

Allgemeinbevölkerung. Im Bereich der körperlichen Lebensqualität erreichten über-

raschenderweise nicht die Schlaganfallpatienten, sondern jene der TIA-Gruppe die niedrigste 

körperliche Lebensqualität. Wichtig ist zu betonen, dass der Schweregrad der Erkrankungen in 

dieser Untersuchung keinen statistischen Zusammenhang mit der Ausprägung der PTSD, 

Depression, Angst oder körperlichen Lebensqualität aufzuweisen scheint. Wie in der Literatur 

beschrieben, zeigten Frauen auch in der vorliegenden Studie eine geringere 

gesundheitsbezogene Lebensqualität als Männer. Ältere Patienten hatten eine signifikant 

schlechtere Lebensqualität als jüngere. Die Erfahrung eines Herzinfarktes, einer TIA oder eines 

Schlaganfalls erhöht das Risiko der Entwicklung einer chronischen PTSD und der damit 

verbundenen Depression, Angst und reduzierten Lebensqualität. Vor allem Patienten mit 

maladaptiven Bewältigungsstrategien und Patienten, die ihr Risiko für ein Rezidiv überschätzen, 

sind eher PTSD-gefährdet. Ein Zyklus, der gebrochen werden kann, indem Hausärzte den 

Patienten eine bessere Risikoberatung und mehr anpassungsfähige Strategien zur Bewältigung 

ihrer Erfahrungen mit einem Herzinfarkt, einer TIA- oder einem Schlaganfall anbieten. Die 

Identifizierung dieser spezifischen Subgruppe von Patienten mit einer PTSD ist für die Forschung, 

aber vor allem für die hausärztliche Tätigkeit aus mehreren Gründen sehr relevant: Nichterkennen 

führt zu hohen Kosten und Folgeerkrankungen [63]. Patienten dieser Subgruppe sind weniger 

kooperativ [509] und die Prognose ist mit hoher Wahrscheinlichkeit schlechter. Die Erkenntnisse 

der vorliegenden Arbeit könnten bei der Entwicklung von speziellen Screening-Methoden für die 

chronische PTSD in der ambulanten Patientenversorgung mithelfen. Die Risikopatienten könnten 

so frühzeitig der professionellen psychotherapeutischen Hilfe zugewiesen werden. Es gibt eine 

Reihe von deutschsprachigen Veröffentlichungen der jüngeren Zeit, die ähnliche Ergebnisse 

aufweisen [284, 310]. Die angemessene Identifizierung von Risikopatienten mit möglicher PTSD-

Symptomatik hat das Ziel einer schnellen Integration, Stabilisierung und einer PTSD-

vorbeugenden Psychotherapie [311, 312]. Deshalb sollen die Ergebnisse der vorliegenden 

Untersuchung mit zur Indikationsstellung und Einleitung einer effektiven Therapie von Herzinfarkt-

, TIA- und Schlaganfallpatienten mit den Symptomen einer chronischen PTSD beitragen. 
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12 Anhang 

12.1 Patientenaufklärung 

Dr. med. Helge Müller IFAPA 

Stellvertretender Klinikdirektor, Klinik und Poliklinik für Psychiatrie, Universitätsklinikum Bonn. 

(Müller©) 

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient! 

Sie sind wegen einer Herz- bzw. einer neurologischen Erkrankung (Herzinfarkt, transitorische 

ischämische Attacke oder Schlaganfall), die entweder operativ oder konservativ behandelt wird, 

in stationärer Behandlung. Wir möchten nun gerne im Rahmen einer Studie mehr über Ihren 

psychischen Zustand im Rahmen dieser Erkrankung erfahren. Es ist nachgewiesen, dass diese 

Erkrankungen eventuell als traumatische Erfahrung wahrgenommen werden und für den weiteren 

Heilungsverlauf von Nachteil sein können. Außerdem soll untersucht werden, ob sich durch die 

jeweilige Diagnose ein negativer Einfluss auf Ihre Lebensqualität ergibt und Angstzustände oder 

Depressionen bei Ihnen mit vorliegen. 

Dies alles wären wichtige Informationen, um alle Patienten von Anfang der Behandlung an 

adäquat betreuen zu können und sie bei der Therapiewahl und dem -management besser zu 

unterstützen. An dieser Stelle setzt daher die geplante Untersuchung an. 

Wir bitten Sie, diese Studie zu unterstützen und die vorliegenden Fragebögen auszufüllen, 

und uns dadurch bestimmte Informationen zu Ihrer Erkrankung zur Verfügung zu stellen. 

Für die Studie ist es erforderlich, dass Sie die beiliegenden Fragebögen wahrheitsgemäß 

beantworten. Die über die Fragebögen erhobenen und sonstigen medizinischen Informationen 

werden in Ihrer persönlichen Akte abgelegt oder elektronisch gespeichert. Die für die Auswertung 

wichtigen Daten werden zusätzlich in anonymisierter Form gespeichert, ausgewertet und 

gegebenenfalls weitergegeben. Anonymisiert bedeutet, dass keine Angaben von Namen oder 

Initialen verwendet werden, sondern nur ein Nummern- und/oder Buchstabencode, evtl. mit 

Angabe des Geburtsjahres. Die Daten sind gegen unbefugten Zugriff gesichert. Eine 

Entschlüsselung erfolgt nur unter den vom Gesetz vorgeschriebenen Voraussetzungen. Die 

ärztliche Schweigepflicht und die Bestimmungen des Bundesdatenschutzgesetzes werden so 

eingehalten. Ein Rückschluss auf Sie als Person ist nicht möglich. Unabhängig davon haben Sie 

jederzeit das Recht, Ihr Einverständnis ohne Angabe von Gründen und ohne Nachteile 

zurückzuziehen. 
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Patientendaten: 

Name, Vorname: ___________________   Geburtsdatum: ___________________ 

Anschrift:  ___________________   Krankenkasse: ___________________ 

Ich stimme der Teilnahme freiwillig zu. Ich weiß, dass ich diese Zustimmung ohne Angaben von 

Gründen jederzeit und ohne Nachteile widerrufen kann. 

Darüber hinaus stimme ich zu, dass meine Daten ohne Möglichkeit des Rückschlusses auf meine 

Person, für wissenschaftliche Zwecke ausgewertet und ggf. veröffentlicht werden. 

☐ Ja ☐ Nein 

Bei Rücktritt von der Studie bin ich mit der Auswertung des bis dahin gewonnenes Datenmaterial 

einverstanden: 

☐ Ja ☐ Nein 

Ich wurde darüber aufgeklärt, dass die im Rahmen dieser Untersuchung erhobenen Daten der 

ärztlichen Schweigepflicht und den Bestimmungen des Bundesdatenschutzgesetzes unterliegen 

und nur in anonymisierter Form dokumentiert und veröffentlicht werden können. Dritte erhalten 

keinen Einblick in die Daten. 

___________         ____, den                                       ___           ___________, den        

Unterschrift aufklärender Arzt                                       Unterschrift Probandin/Proband 
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12.2 Fragebögen 

PC-PTSD 

 

ID______________ Datum_________________ Name: ___________________________ 

 

PC-PTSD 

 

War die Erfahrung mit der akuten Erkrankung (Herzinfarkt, TIA oder Schlaganfall) so 

beängstigend, schrecklich oder erschütternd, dass Sie 

im letzten Monat... 

 

1. Alpträume davon hatten oder daran gedacht haben, wenn Sie es nicht 

wollten? 

  Ja     Nein  

 

2. sich sehr bemüht haben, nicht daran zu denken oder sich große Mühe 

gegeben haben, Situationen zu vermeiden, die Sie daran erinnerten? 

  Ja     Nein  

 

3. ständig auf der Hut, wachsam oder leicht zu erschrecken waren? 

  Ja     Nein  

 

4. sich wie abgestumpft gefühlt haben oder entfremdet von anderen Menschen, 

Aktivitäten oder Ihrer Umgebung? 

  Ja     Nein  
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CAPS 

Übersetzung aus dem Amerikanischen von Ulrich Schnyder; Klinik für Psychiatrie und 

Psychotherapie, Universitätsspital Zürich. 

ID________________ Datum_________________ Name: ___________________________ 

Index-Ereignis: 

Kriterium A: Konfrontation mit Tod oder Lebensbedrohung. 

Art der Konfrontation: ___________ 

Mit aversiven Details konfrontiert: ___ 

Lebensgefahr?         Nein    Ja 

Ernsthafte Verletzung?   Nein    Ja 

Kriterium A erfüllt?       Nein    wahrscheinlich    Ja 

Für den Rest des Interviews möchte ich, dass Sie an das Ereignis denken, während ich Ihnen 

Fragen über verschiedene Probleme stelle, die das Ereignis verursacht haben könnten. Es kann 

sein, dass Sie einige dieser Probleme bereits vorher hatten, aber im Rahmen dieses Interviews 

werden wir nur auf den letzten Monat fokussieren. Für jedes Problem werde ich Sie fragen, ob 

Sie es im letzten Monat hatten, und wenn ja, ungefähr wie oft und wie sehr es Sie gestört hat. 

Kriterium B: Vorhandensein eines oder mehrerer der folgenden intrusiven Symptome bezogen 

auf das traumatische Ereignis, beginnend nachdem das traumatische Ereignis passierte: 

1. (B1) Wiederkehrende unfreiwillige und intrusive belastende Erinnerungen an das 
traumatische Ereignis.  

Hatten Sie im letzten Monat unerwünschte Erinnerungen 

an das Ereignis während Sie wach waren, Träume also 

nicht miteingerechnet? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wie passiert es, dass Sie sich an das Ereignis zu 

erinnern beginnen? 

 

Können Sie diese Erinnerungen wegschieben und an 

etwas anderes denken? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wie sehr stören Sie diese Erinnerungen? minimal 

klar vorhanden 
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ausgeprägt 

extrem 

Wie oft hatten Sie diese Erinnerungen im letzten Monat? 0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 

3 = schwer/deutlich erhöht 

4 = extrem/außer Gefecht 

setzend 

Schlüssel-Bewertungsdimensionen = Frequenz/Intensität des Leids 

mäßig = mindestens 2 x/Monat, klar vorhandenes Leid, Schwierigkeiten, die Erinnerungen 

abzuweisen. 

schwer = mindestens 2 x/Woche, ausgeprägtes Leid, beträchtliche Schwierigkeiten, die 

Erinnerungen abzuweisen. 

2. (B2) Wiederkehrende, belastende Träume, deren Inhalt und/oder Affekt sich auf das Ereignis 
beziehen. 

Hatten Sie im letzten Monat unangenehme Träume 

über das Ereignis? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Werden Sie durch die Träume geweckt? Wenn ja, wie 

viel Schlaf verlieren Sie? 

 

Wie sehr stören Sie diese Träume?  minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wie oft hatten Sie diese Träume im letzten Monat? 0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 

3 = schwer/deutlich erhöht 

4 = extrem/außer Gefecht setzend 

Schlüssel-Bewertungsdimensionen = Frequenz/Intensität des Leids 

mäßig = mindestens 2 x/Monat, klar vorhandenes Leid, weniger als 1 Stunde Schlafverlust. 

schwer = mindestens 2 x/Woche, ausgeprägtes Leid, mehr als 1 Stunde Schlafverlust. 
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3. (B3) Dissoziative Reaktionen (z. B. Flashbacks), in denen das Individuum fühlt oder handelt, 
als ob das traumatische Ereignis wiederkehren würde.  

Gab es im letzten Monat Zeiten, in denen Sie plötzlich 

handelten oder fühlten, als ob das Ereignis tatsächlich 

wieder stattfände? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Was tun Sie, während das passiert?  

Wie sehr scheint es Ihnen, dass das Ereignis wieder 

stattfände? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wie lange dauert es? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wie oft ist das im letzten Monat passiert? 0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 

3 = schwer/deutlich erhöht 

4 = extrem/außer Gefecht setzend 

Schlüssel-Bewertungsdimensionen = Frequenz/Intensität der Dissoziation 

mäßig = mindestens 2 x/Monat, klar vorhandene dissoziative Qualität, hat noch ein gewisses 

Bewusstsein der Umgebung, erlebt das Ereignis aber in einer Art wieder, die sich klar von 

Gedanken und Erinnerungen unterscheidet. 

schwer = mindestens 2 x/Woche, ausgeprägte dissoziative Qualität, berichtet lebhaftes 

Wiedererleben, z. B. mit Bildern, Tönen, Gerüchen. 

4. (B4) Intensive psychische Belastung bei der Konfrontation mit internalen oder externalen 
Hinweisreizen, die einen Aspekt des traumatischen Ereignisses symbolisieren oder einem 
Aspekt des traumatischen Ereignisses ähnlich sind. 

Waren Sie im letzten Monat emotional mitgenommen, 

wenn Sie etwas das Ereignis erinnerte? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Welche Art von Erinnerungen nehmen Sie emotional 

mit? 

 



Anhang 111 

 

Wie sehr stören Sie diese Erinnerungen? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Können Sie sich beruhigen, wenn das passiert? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wie oft ist das im letzten Monat passiert?  0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 

3 = schwer/deutlich erhöht 

4 = extrem/außer Gefecht 

setzend 

Schlüssel-Bewertungsdimensionen = Frequenz/Intensität des Leids 

mäßig = mindestens 2 x/Monat, klar vorhandenes Leid, etwas Schwierigkeiten, sich zu 

erholen. 

schwer = mindestens 2 x/Woche, ausgeprägtes Leid, beträchtliche Schwierigkeiten, sich zu 

erholen. 

5. (B5) Deutliche physiologische Reaktionen auf internale oder externale Hinweisreize, die 
einen Aspekt des traumatischen Ereignisses symbolisieren oder einem Aspekt des 
traumatischen Ereignisses ähnlich sind. 

Hatten Sie im letzten Monat irgendwelche körperlichen 

Reaktionen, wenn Sie etwas an das Ereignis erinnerte? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wodurch werden solche Reaktionen ausgelöst?  

Wie lange brauchen Sie, um sich zu erholen? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wie oft ist das im letzten Monat passiert? 0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 
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3 = schwer/deutlich erhöht 

4 = extrem/außer Gefecht 

setzend 

Schlüssel-Bewertungsdimensionen = Frequenz/Intensität der physiologischen Erregung 

mäßig = mindestens 2 x/Monat, klar vorhandene Reaktivität, etwas Schwierigkeiten, sich zu 

erholen. 

schwer = mindestens 2 x/Woche, ausgeprägte Reaktivität, anhaltende Erregung, 

beträchtliche Schwierigkeiten, sich zu erholen. 

Kriterium C: Anhaltende Vermeidung von Reizen, die mit dem traumatischen Ereignis 

verbunden sind, beginnend nachdem das traumatische Ereignis passierte, belegt durch eines 

oder beide der folgenden Symptome: 

6. (C1) Vermeidung von belastenden Erinnerungen, Gedanken oder Gefühlen, die mit dem 
traumatischen Ereignis in enger Verbindung stehen. 

Versuchten Sie im letzten Monat, Gedanken oder 

Gefühle im Zusammenhang mit dem Ereignis zu 

vermeiden? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Welche Art von Gedanken oder Gefühlen vermeiden 

Sie? 

 

Wie sehr strengen Sie sich an, um diese Gedanken oder 

Gefühle zu vermeiden? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wie oft im letzten Monat? 0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 

3 = schwer/deutlich erhöht 

4 = extrem/außer Gefecht 

setzend 

Schlüssel-Bewertungsdimensionen = Frequenz/Intensität der Vermeidung 

mäßig = mindestens 2 x/Monat, klar vorhandene Vermeidung. 

schwer = mindestens 2 x/Woche, ausgeprägte Vermeidung. 
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7. (C2) Vermeidung oder versuchte Vermeidung äußerer Hinweisreize (Menschen, Orte, 
Gespräche, Aktivitäten, Gegenstände, Situationen), die belastenden Erinnerungen, Gedanken 
oder Gefühle in engem Zusammenhang mit dem traumatischen Ereignis wachrufen. 

Versuchten Sie im letzten Monat, Dinge zu vermeiden, 

die Sie an das Ereignis erinnerten, wie z. B. bestimmte 

Menschen, Orte oder Situationen? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Welche Art von Dingen vermeiden Sie?  

Wie sehr strengen Sie sich an, um diese Auslöser zu 

vermeiden? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wie oft im letzten Monat?  0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 

3 = schwer/deutlich erhöht 

4 = extrem/außer Gefecht 

setzend 

Schlüssel-Bewertungsdimensionen = Frequenz/Intensität der Vermeidung 

mäßig = mindestens 2 x/Monat, klar vorhandene Vermeidung. 

schwer = mindestens 2 x/Woche, ausgeprägte Vermeidung. 
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Kriterium D: Negative Veränderungen in Kognitionen und Stimmung im Zusammenhang mit 

dem traumatischen Ereignis, beginnend oder sich verschlimmernd, nachdem das traumatische 

Ereignis passiert, belegt durch zwei oder mehrere folgende Symptome: 

8. (D1) Unfähigkeit, einen wichtigen Aspekt des traumatischen Ereignisses zu erinnern 
(typischerweise aufgrund dissoziativer Amnesie und nicht aufgrund anderer Faktoren, wie z. B. 
Kopfverletzung, Alkohol, Drogen). 

Hatten Sie im letzten Monat Schwierigkeiten, sich an 

wichtige Teile des Ereignisses zu erinnern? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Bei welchen Teilen hatten Sie Schwierigkeiten, sich zu 

erinnern? 

 

Haben Sie Erinnerungsschwierigkeiten? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wären Sie fähig, sich an diese Dinge zu erinnern, wenn 

Sie es versuchten? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Bei wie vielen wichtigen Teilen haben Sie im 

vergangenen Monat Schwierigkeiten 

gehabt, sich an sie zu erinnern? 

0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 

3 = schwer/deutlich erhöht 

4 = extrem/außer Gefecht 

setzend 

Schlüssel-Bewertung = Anteil des Ereignisses, der nicht erinnert wird/Intensität der 

Erinnerungsunfähigkeit 

mäßig = mindestens ein wichtiger Aspekt/klar vorhandene Erinnerungsschwierigkeit, etwas 

Erinnerung mit Anstrengung möglich. 

schwer = mehrere wichtige Aspekte/ausgeprägte Erinnerungsschwierigkeit, wenig Erinnerung 

auch mit Anstrengung. 
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9. (D2) Anhaltende und übertriebene negative Überzeugungen oder Erwartungen in Bezug auf 
sich selbst, andere oder die Welt (z. B. „Ich bin schlecht“, „Man kann niemandem vertrauen“, 
„Die Welt ist gefährlich“). (Alternativ könnte dies auch z. B. so ausgedrückt werden: „Ich habe 
meine Seele für immer verloren“, „Mein ganzes Nervensystem ist dauerhaft ruiniert“). 

Hatten Sie im letzten Monat starke negative 

Überzeugungen über sich selbst, über andere oder die 

Welt? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Können Sie mir ein paar Beispiele geben?  

Wie stark sind diese Überzeugungen? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Begannen diese Überzeugungen nach dem Ereignis 

oder wurden sie nach dem Ereignis schlimmer? 

eindeutig 

wahrscheinlich 

unwahrscheinlich 

Wie oft bzw. wie lange (Zeit in %) im letzten Monat 

fühlten Sie sich so? 

0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 

3 = schwer/deutlich erhöht 

4 = extrem/außer Gefecht 

setzend 

Schlüssel-Bewertungsdimensionen = Frequenz/Intensität der Überzeugungen 

mäßig = einige Zeit (20–30 %), übertriebene negative Erwartungen klar vorhanden, etwas 

Schwierigkeiten, realistischere Überzeugungen in Betracht zu ziehen. 

schwer = ein Großteil der Zeit (50–60 %), ausgeprägte übertriebene negative Erwartungen, 

beträchtliche Schwierigkeiten, realistischere Überzeugungen in Betracht zu ziehen. 

10. (D3) Anhaltende, verzerrte Schuldzuschreibung gegen sich selbst oder gegen andere 
hinsichtlich der Ursache oder der Konsequenzen des traumatischen Ereignisses. 

Gaben Sie im letzten Monat sich selbst oder anderen die 

Schuld für das Ereignis, oder für das, was in der Folge 

des Ereignisses passierte? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Erzählen Sie mir mehr davon.   
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Wie stark geben Sie sich oder anderen die Schuld? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wie oft bzw. wie lange (Zeit in %) im letzten Monat 

fühlten Sie sich so? 

0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 

3 = schwer/deutlich erhöht 

4 = extrem/außer Gefecht 

setzend 

Schlüssel-Bewertungsdimensionen = Frequenz/Intensität der Schuldzuschreibung 

mäßig = einige Zeit (20–30 %), verzerrte Schuldzuschreibung klar vorhanden, etwas 

Schwierigkeiten, realistischere Überzeugungen in Betracht zu ziehen. 

schwer = ein Großteil der Zeit (50–60 %), ausgeprägte verzerrte Schuldzuschreibung, 

beträchtliche Schwierigkeiten, realistischere Überzeugungen in Betracht zu ziehen. 

11. (D4) Anhaltender negativer Gefühlszustand (z. B. Angst, Grauen, Wut, Schuld, Scham). 

Hatten Sie im letzten Monat starke negative Gefühle wie 

z. B. Angst, Grauen, Wut, Schuld oder Scham? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Können Sie mir ein paar Beispiele geben?  

Wie stark sind diese negativen Gefühle? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wie gut kommen Sie damit zurecht minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Begannen diese negativen Gefühle nach dem Ereignis 

oder wurden sie nach dem Ereignis schlimmer? 

eindeutig 

wahrscheinlich    

unwahrscheinlich 
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Wie oft bzw. wie lange (Zeit in %) im letzten Monat 

fühlten Sie sich so? 

0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 

3 = schwer/deutlich erhöht 

4 = extrem/außer Gefecht 

setzend 

Schlüssel-Bewertungsdimensionen = Frequenz/Intensität der negativen Emotionen 

mäßig = einige Zeit (20–30 %), negative Emotionen klar vorhanden, etwas Schwierigkeiten, 

damit umzugehen. 

schwer = ein Großteil der Zeit (50–60 %), ausgeprägte negative Emotionen, beträchtliche 

Schwierigkeiten, damit umzugehen. 

12. (D5) Deutlich vermindertes Interesse oder verminderte Teilnahme an wichtigen Aktivitäten. 

Waren Sie im letzten Monat weniger an Aktivitäten 

interessiert, die Sie früher genossen haben? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

An welchen Dingen haben Sie das Interesse verloren, 

oder was tun Sie weniger als früher?  

 

Weshalb ist das so?  

Welche Dinge genießen Sie noch?  

Wie stark ist Ihr Interessenverlust? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wie gut kommen Sie damit zurecht? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Begann dieser Interessenverlust nach dem Ereignis oder 

wurde es nach dem Ereignis schlimmer? 

eindeutig 

wahrscheinlich 

unwahrscheinlich 
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An wie vielen Ihrer üblichen Aktivitäten waren Sie im 

vergangenen Monat weniger interessiert? 

% der Aktivitäten 

0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 

3 = schwer/deutlich erhöht 

4 = extrem/außer Gefecht 

setzend 

Schlüssel-Bewertungsdimensionen = Prozentsatz der betroffenen Aktivitäten/Intensität des 

Interessenverlusts 

mäßig = einige Aktivitäten (20–30 %), Interessenverlust klar vorhanden, genießt Aktivitäten 

aber immer noch zu einem gewissen Grad. 

schwer = viele Aktivitäten (50-60 %), ausgeprägter Interessenverlust, wenig Interesse oder 

Teilnahme an Aktivitäten. 

13. (D6) Gefühle der Distanziertheit oder Entfremdung von anderen. 

Fühlten Sie sich im letzten Monat von anderen 

Menschen distanziert oder abgeschnitten? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Erzählen Sie mir mehr davon.  

Wie stark sind Ihre Gefühle, von anderen Menschen 

distanziert oder abgeschnitten zu sein? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wie gut kommen Sie damit zurecht? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Begann dieses Gefühl, distanziert oder abgeschnitten zu 

sein, nach dem Ereignis oder wurde es nach dem 

Ereignis schlimmer? 

eindeutig 

wahrscheinlich    

unwahrscheinlich 

Wie oft bzw. wie lange (Zeit in %) im letzten Monat 

fühlten Sie sich so? 

0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 

3 = schwer/deutlich erhöht 
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4 = extrem/außer Gefecht 

setzend 

Schlüssel-Bewertungsdimensionen = Frequenz/Intensität der Distanziertheit oder 

Entfremdung 

mäßig = einige Zeit (20–30 %), Gefühle der Entfremdung klar vorhanden, spürt aber noch 

gewisse zwischenmenschliche Verbindung. 

schwer = ein Großteil der Zeit (50–60 %), ausgeprägte Gefühle der Entfremdung von den 

meisten Menschen, fühlt sich evtl. nur einem oder zwei Menschen nahe. 

14. (D7) Anhaltende Unfähigkeit, positive Gefühle zu empfinden (z. B. Unfähigkeit, Glück, 
Zufriedenheit oder liebevolle Gefühle). 

Gab es im letzten Monat Zeiten, in denen Sie 

Schwierigkeiten hatten, positive Gefühle wie Liebe oder 

Glück zu empfinden? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Erzählen Sie mir mehr davon.  

Wie groß ist die Schwierigkeit, positive Gefühle zu 

empfinden? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wie gut kommen Sie damit zurecht? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Begann diese Schwierigkeit, positive Gefühle zu 

empfinden, nach dem Ereignis oder wurden sie nach 

dem Ereignis schlimmer? 

eindeutig 

wahrscheinlich    

unwahrscheinlich 

Wie oft bzw. wie lange (Zeit in %) im letzten Monat 

fühlten Sie sich so? 

0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 

3 = schwer/deutlich erhöht 

4 = extrem/außer Gefecht 

setzend 
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Schlüssel-Bewertungsdimensionen = Frequenz/Intensität der Reduktion positiver Emotionen 

mäßig = einige Zeit (20–30 %), Reduktion positiver emotionaler Empfindungsfähigkeit klar 

vorhanden, ist aber noch fähig, einige positive Gefühle zu Empfinden. 

schwer = ein Großteil der Zeit (50–60 %), ausgeprägte Reduktion positiver emotionaler 

Empfindungsfähigkeit über eine Reihe positiver Emotionen. 

Kriterium E: Deutliche Veränderungen hinsichtlich Arousal und Reagibilität im Zusammenhang 

mit dem traumatischen Ereignis, beginnend oder sich verschlimmernd, nachdem das 

traumatische Ereignis passierte, belegt durch zwei oder mehr der folgenden Symptome: 

15. (E1) Reizbares Verhalten und Wutausbrüche (aufgrund geringer oder keiner Provokation), 
typischerweise ausgedrückt als verbale oder körperliche Aggression gegenüber Menschen oder 
Gegenständen. 

Gab es im letzten Monat Zeiten, in denen Sie sich 

besonders reizbar oder wütend fühlten und das mit Ihrem 

Verhalten zeigten? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Können Sie mir ein paar Beispiele geben?  

Werfen oder schlagen Sie Dinge? Stoßen oder schlagen 

Sie andere Menschen? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Begann dieses Verhalten nach dem Ereignis oder 

wurden es nach dem Ereignis schlimmer? 

eindeutig 

wahrscheinlich    

unwahrscheinlich 

Wie oft im letzten Monat?  0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 

3 = schwer/deutlich erhöht 

4 = extrem/außer Gefecht 

setzend 

Schlüssel-Bewertungsdimensionen = Frequenz/Intensität aggressiven Verhaltens 

mäßig = mindestens 2 x/Monat, Aggression klar vorhanden, primär verbal. 

schwer = mindestens 2 x/Woche, ausgeprägte Aggression, zumindest geringe körperliche 

Aggression. 
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16. (E2) Rücksichtsloses oder selbstdestruktives Verhalten. 

Gab es im letzten Monat Zeiten, in denen Sie mehr 

Risiken eingingen oder Dinge taten, die Ihnen hätten 

schaden können? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Können Sie mir ein paar Beispiele geben?  

Wie viel Risiko gingen Sie ein? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Begann dieses Verhalten nach dem Ereignis oder wurde 

es nach dem Ereignis schlimmer? 

eindeutig 

wahrscheinlich 

unwahrscheinlich 

Wie oft sind Sie im vergangenen Monat diese Art von 

Risiken eingegangen?  

0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 

3 = schwer/deutlich erhöht 

4 = extrem/außer Gefecht 

setzend 

Schlüssel-Bewertungsdimensionen = Frequenz/Ausmaß des Risikos 

mäßig = mindestens 2 x/Monat, Risiko klar vorhanden, hätte Schaden davontragen können. 

schwer = mindestens 2 x/Woche, ausgeprägtes Risiko, effektiver Schaden oder hohe 

Wahrscheinlichkeit eines Schadens. 

17. (E3) Hypervigilanz. 

Waren Sie im letzten Monat besonders aufmerksam oder 

wachsam, auch wenn keine spezielle Bedrohung oder 

Gefahr vorhanden war? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Können Sie mir ein paar Beispiele geben?  

Fühlen Sie sich irgendwie in Gefahr oder bedroht? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 
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Begann dieses besonders aufmerksam- oder wachsam 

sein nach dem Ereignis oder wurde es nach dem 

Ereignis schlimmer? 

eindeutig 

wahrscheinlich 

unwahrscheinlich 

Wie oft bzw. wie lange (Zeit in %) im letzten Monat 

fühlten Sie sich so? 

0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 

3 = schwer/deutlich erhöht 

4 = extrem/außer Gefecht 

setzend 

Schlüssel-Bewertungsdimensionen = Frequenz/Intensität der Hypervigilanz 

mäßig = einige Zeit (20–30 %), Hypervigilanz klar vorhanden, z. B. wachsam in der 

Öffentlichkeit, erhöhtes Bedrohungsgefühl. 

schwer = ein Großteil der Zeit (50–60 %), ausgeprägte Hypervigilanz, z. B. sucht die 

Umgebung nach Gefahren ab, hat evtl. Sicherheitsrituale, übertriebene Sorge um die eigene 

Sicherheit. 

18. (E4) Übertriebene Schreckreaktion. 

Hatten Sie im letzten Monat starke Schreckreaktionen? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Welche Dinge erschreckten Sie?  

Wie stark sind diese Schreckreaktionen? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wie lange brauchen Sie, um sich zu erholen? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Begannen diese Schreckreaktionen nach dem Ereignis 

oder wurden sie nach dem Ereignis schlimmer? 

eindeutig 

wahrscheinlich 

unwahrscheinlich 
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Wie oft ist das im vergangenen Monat passiert? 0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 

3 = schwer/deutlich erhöht 

4 = extrem/außer Gefecht 

setzend 

Schlüssel-Bewertungsdimensionen = Frequenz/Intensität des Erschreckens 

mäßig = mindestens 2 x/Monat, Erschrecken klar vorhanden, etwas Schwierigkeiten, sich zu 

erholen. 

schwer = mindestens 2 x/Woche, ausgeprägtes Erschrecken, anhaltendes Arousal, 

beträchtliche Schwierigkeiten, sich zu erholen. 

19. (E5) Konzentrationsstörungen. 

Hatten Sie im letzten Monat Probleme mit der 

Konzentration? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Können Sie mir ein paar Beispiele geben?  

Können Sie sich konzentrieren, wenn Sie es wirklich 

versuchen? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wie lange brauchen Sie, um sich zu erholen? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Begannen diese Konzentrationsstörungen nach dem 

Ereignis oder wurden sie nach dem Ereignis schlimmer? 

eindeutig 

wahrscheinlich 

unwahrscheinlich 

Wie oft bzw. wie lange (Zeit in %) im letzten Monat 

fühlten Sie sich so? 

 

0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 

3 = schwer/deutlich erhöht 

4 = extrem/außer Gefecht 

setzend 
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Schlüssel-Bewertungsdimensionen = Frequenz/Intensität der Konzentrationsstörungen 

mäßig = einige Zeit (20–30 %), Konzentrationsstörungen klar vorhanden, etwas 

Schwierigkeiten, kann sich aber mit Anstrengung konzentrieren. 

schwer = ein Großteil der Zeit (50–60 %), ausgeprägte Konzentrationsstörungen, 

beträchtliche Schwierigkeiten, sogar mit Anstrengung. 

20. (E6) Schlafstörung (z. B. Schwierigkeiten, ein- oder durchzuschlafen oder ruheloser Schlaf). 

Hatten Sie im letzten Monat Probleme, ein- oder 

durchzuschlafen? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Welche Art von Problemen? Wie viele Stunden schlafen 

Sie pro Nacht?  

 

Schlafstörung? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wie lange brauchen Sie, um sich zu erholen? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Begannen diese Schlafstörungen nach dem Ereignis 

oder wurden sie nach dem Ereignis schlimmer? 

eindeutig 

wahrscheinlich 

unwahrscheinlich 

Wie oft hatten Sie im vergangenen Monat diese 

Schlafstörungen? 

0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 

3 = schwer/deutlich erhöht 

4 = extrem/außer Gefecht 

setzend 

Schlüssel-Bewertungsdimensionen = Frequenz/Intensität der Schlafstörungen 

mäßig = einige Zeit (20–30 %), Schlafstörung klar vorhanden, klar längere Einschlafzeit oder 

klare Durchschlafstörung, 30–90 Minuten weniger Schlaf. 

schwer = ein Großteil der Zeit (50–60 %), ausgeprägte Schlafstörung, beträchtlich längere 

Einschlafzeit oder deutliche Durchschlafstörung, 90 Minuten bis 3 Stunden weniger Schlaf. 
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Kriterium F: Das Störungsbild (Kriterien B, C, D und E) dauert länger als 1 Monat. 

21. Beginn der Symptome. 

Wann hatten Sie erstmals PTSD-

Symptome, von denen Sie mir berichtet 

haben? 

Gesamtanzahl der Monate _____ 

Verzögerung im Beginn _____ 

Mit verzögertem Beginn (≥ 6 Monate)? Nein Ja 

22. Dauer der Symptome. 

Wie lange haben diese PTSD-Symptome 

insgesamt gedauert? 

Gesamtanzahl der Monate _____ 

Dauer mehr als einen Monat?  Nein   Ja 

Kriterium G: Das Störungsbild verursacht in klinisch bedeutsamer Weise Leiden oder 

Beeinträchtigung in sozialen, beruflichen oder anderen wichtigen Funktionsbereichen. 

23. Subjektives Leiden. 

Wie sehr waren Sie im letzten 

Monat insgesamt durch diese 

PTSD-Symptome gestört, von 

denen Sie mir berichtet 

haben? 

0 = gar nicht 

1 = wenig/minimales Leid 

2 = mäßig/klar vorhandenes Leid, aber noch zu bewältigen 

3 = schwer/beträchtliches Leid 

4 = extrem/außer Gefecht setzendes Leid 

24. Soziale Beeinträchtigung. 

Haben sich diese PTSD-

Symptome im letzten Monat 

auf Ihre Beziehungen zu 

anderen Menschen 

ausgewirkt? Wie? 

0 = keine negative Auswirkung 

1 = milde Auswirkung, minimale Beeinträchtigung 

2 = mäßige Auswirkung, deutliche Beeinträchtigung, aber 

viele Aspekte des sozialen Funktionierens immer noch intakt 

3 = schwere Auswirkung, ausgeprägte Beeinträchtigung, 

wenige Aspekte des sozialen Funktionierens noch intakt 

4 = extreme Auswirkung, wenig oder kein soziales 

Funktionieren 

25. Beeinträchtigung in beruflichen oder anderen wichtigen Funktionsbereichen. 

Arbeiten Sie im Moment? 

Wenn ja: Haben sich diese 

PTSD-Symptome im letzten 

Monat auf Ihre Arbeit 

ausgewirkt? Inwiefern? 

0 = keine negative Auswirkung 

1 = milde Auswirkung, minimale Beeinträchtigung 

2 = mäßige Auswirkung, deutliche Beeinträchtigung, aber 

viele Aspekte des beruflichen oder anderen wichtigen 

Funktionierens immer noch intakt 
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Wenn nein: Haben sich diese 

PTSD-Symptome auf 

irgendeinen anderen wichtigen 

Bereich Ihres Lebens 

ausgewirkt? Inwiefern? 

3 = schwere Auswirkung, ausgeprägte Beeinträchtigung, 

wenige Aspekte des beruflichen oder anderen wichtigen 

Funktionierens noch intakt 

4 = extreme Auswirkung, geringes oder kein berufliches 

oder anderes wichtiges Funktionieren 

Globale Bewertungen 

26. Globale Validität 

Schätzen Sie die Validität der 

Antworten insgesamt ein. 

Berücksichtigen Sie Faktoren wie 

Compliance während des Interviews, 

Psychostatus und Hinweise auf 

Versuche, Symptome zu übertreiben 

oder zu minimieren. 

0 = hervorragend/kein Anlass für Verdacht auf 

ungültige Antworten 

1 = gut/Faktoren vorhanden, die ggf. ungünstige 

Auswirkungen auf die Validität haben 

2 = genügend/Faktoren vorhanden, die definitiv 

ungünstige Auswirkungen auf die Validität haben 

3 = schwach/deutlich reduzierte Validität 

4 = ungültige Antworten/schwer beeinträchtigter 

Psychostatus oder absichtliches positives oder 

negatives Verfälschen möglich 

27. Globaler Schweregrad 

Schätzen Sie den Schweregrad der 

PTSD-Symptome insgesamt ein. 

Berücksichtigen Sie das Ausmaß des 

subjektiven Leidens, das Ausmaß der 

funktionalen Beeinträchtigung, 

Beobachtungen über das Verhalten 

während des Interviews und die 

Beurteilung hinsichtlich des 

Erzählstils. 

0 = keine Symptome 

1 = mild/minimales Leid oder funktionale 

Beeinträchtigung 

2 = mäßig/deutliches Leid oder funktionale 

Beeinträchtigung 

3 = schwer/beträchtliches Leid oder funktionale 

Beeinträchtigung 

4 = extrem/ausgeprägtes Leid oder Beeinträchtigung 

in zwei oder mehreren wichtigen Funktionsbereichen 

28. Globale Besserung 

Bewerten Sie die gesamte Besserung seit der letzten 

Messung. Bewerten Sie das Ausmaß der Änderung, 

unabhängig davon, ob die Änderung nach Ihrem Urteil 

behandlungsbedingt ist oder nicht. 

0 = asymptomatisch 

1 = beträchtliche Besserung 

2 = mäßige Besserung 

3 = leichte Besserung 

4 = keine Besserung 
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5 = ungenügende 

Information 

Kriterium I: Die Symptome des Individuums erfüllen die Kriterien für PTSD, und zusätzlich erlebt 

das Individuum anhaltende oder wiederkehrende Symptome von: 

29. (I1) Depersonalisation: Anhaltendes oder wiederkehrendes Erleben, sich von den eigenen 
geistigen Prozessen oder vom Körper losgelöst zu fühlen. 

Gab es im letzten Monat Zeiten, in denen Sie sich von 

sich selbst abgetrennt fühlten, sahen Sie sich z. B. von 

außen zu oder beobachteten Sie Ihre Gedanken und 

Gefühle, wie wenn Sie eine andere Person wären? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Erzählen Sie mir mehr davon.  

Was tun Sie, während das passiert?  

Wie stark ist dieses Gefühl? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wie lange dauert es? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wie oft ist das im letzten Monat passiert? 0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 

3 = schwer/deutlich erhöht 

4 = extrem/außer Gefecht 

setzend 

Schlüssel-Bewertungsdimensionen = Frequenz/Intensität der Dissoziation 

mäßig = mindestens 2 x/Monat, klar vorhandene dissoziative Qualität, aber vorübergehend, 

hat noch ein gewisses realistisches Gefühl seiner selbst und Bewusstsein der Umgebung. 

schwer = mindestens 2 x/Woche, ausgeprägte dissoziative Qualität, deutliches Gefühl des 

losgelösten Seins und der Unwirklichkeit. 
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30. (I2) Derealisation: Anhaltendes oder wiederkehrendes Erleben von Unwirklichkeit der 
Umgebung. 

Gab es im letzten Monat Zeiten, in denen die Dinge, die 

um Sie herum vorgingen, unwirklich oder sehr sonderbar 

und unvertraut schienen? 

minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Erzählen Sie mir mehr davon.  

Was tun Sie, während das passiert?  

Wie stark ist dieses Gefühl? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wie lange dauert es? minimal 

klar vorhanden 

ausgeprägt 

extrem 

Wie oft ist das im letzten Monat passiert? 0 = nicht vorhanden 

1 = leicht/unterschwellig 

2 = mäßig/überschwellig 

3 = schwer/deutlich erhöht 

4 = extrem/außer Gefecht 

setzend 

Schlüssel-Bewertungsdimensionen = Frequenz/Intensität der Dissoziation 

mäßig = mindestens 2 x/Monat, klar vorhandene dissoziative Qualität, aber vorübergehend, 

hat noch ein gewisses realistisches Bewusstsein der Umgebung. 

schwer = mindestens 2 x/Woche, ausgeprägte dissoziative Qualität, deutliches Gefühl der 

Unwirklichkeit. 
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CAPS-5 Auswertungsblatt 

Name: ________________ID-Nr.: _________Interviewerin: ____________   Datum: ____ 

 

A: Konfrontation mit Tod oder Lebensbedrohung 

Kriterium A erfüllt? 0 = Nein          1 = Ja 

 

B: Intrusive Symptome (1 nötig für die Diagnose) Letzter Monat 

 Schwere Symptome 

(Schwere ≥ 2)? 

B1-Intrusive Erinnerungen     0 = Nein      1 = Ja 

B2-Unangenehme Träume     0 = Nein      1 = Ja 

B3-Dissoziative Reaktionen     0 = Nein      1 = Ja 

B4-Intensive psychische Belastung     0 = Nein      1 = Ja 

B5-Intensive physiologische Reaktionen     0 = Nein      1 = Ja 

B-Summe B-Schwere = ∑ B-Symptome = 

 

C: Vermeidungssymptome (1 nötig für die Diagnose)  Letzter Monat 

 Schwere Symptome 

(Schwere ≥ 2)? 

C1-Vermeidung von belastenden Erinnerungen, 

Gedanken oder Gefühlen 

   0 = Nein      1 = Ja 

C2-Vermeidung äußerer Hinweisreize    0 = Nein      1 = Ja 

C-Summe C-

Schwere = 

∑ C-Symptome = 

 

D: Kognitionen und Stimmungssymptome (2 nötig 

für die Diagnose) 

Letzter Monat 

 Schwere Symptome 

(Schwere ≥ 2)? 
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D1-Unfähigkeit, einen wichtigen Aspekt des 

traumatischen Ereignisses zu erinnern 

  0 = Nein      1 = Ja 

D2-übertriebene negative Überzeugungen    0 = Nein      1 = Ja 

D3-verzerrte Schuldzuschreibung   0 = Nein      1 = Ja 

D4-Anhaltender negativer Gefühlszustand   0 = Nein      1 = Ja 

D5-vermindertes Interesse oder verminderte 

Teilnahme an Aktivitäten 

  0 = Nein      1 = Ja 

D6-Distanziertheit oder Entfremdung von anderen   0 = Nein      1 = Ja 

D7-Anhaltende Unfähigkeit, positive Gefühle zu 

empfinden 

  0 = Nein      1 = Ja 

D-Summe D-

Schwere =  

∑ D-Symptome =  

 

D: Kognitionen und Stimmungssymptome (2 nötig 

für die Diagnose) 

Letzter Monat 

 Schwere Symptome 

(Schwere ≥ 2)? 

D1-Unfähigkeit, einen wichtigen Aspekt des 

traumatischen Ereignisses zu erinnern 

  0 = Nein      1 = Ja 

D2-übertriebene negative Überzeugungen    0 = Nein      1 = Ja 

D3-verzerrte Schuldzuschreibung   0 = Nein      1 = Ja 

D4-Anhaltender negativer Gefühlszustand   0 = Nein      1 = Ja 

D5-vermindertes Interesse oder verminderte 

Teilnahme an Aktivitäten 

  0 = Nein      1 = Ja 

D6-Distanziertheit oder Entfremdung von anderen   0 = Nein      1 = Ja 

D7-Anhaltende Unfähigkeit, positive Gefühle zu 

empfinden 

  0 = Nein      1 = Ja 

D-Summe D-

Schwere =  

∑ D-Symptome =  
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E: Arousal und Reagibilität (2 nötig für die 

Diagnose)  

Letzter Monat 

 Schwere Symptome 

(Schwere ≥ 2)? 

E1-Reizbares Verhalten und Wutausbrüche    0 = Nein      1 = Ja 

E2-Selbstdestruktives Verhalten    0 = Nein      1 = Ja 

E3-Hypervigilanz    0 = Nein      1 = Ja 

E4-Übertriebene Schreckreaktion    0 = Nein      1 = Ja 

E5-Konzentrationsstörungen    0 = Nein      1 = Ja 

E6-Schlafstörung    0 = Nein      1 = Ja 

E-Summe E-Schwere =  ∑ E-Symptome =  

 

PTSD Summe Letzter Monat 

 Summe der 

Schwere 

Summe der #-

Symptome 

                                                 Summe (B+C+D+E)   

 

F: Dauer der Symptome  Aktuell 

Dauer der Symptome ≥ 1 Monat?            0 = Nein      1 = Ja 

 

G: Leiden oder Beeinträchtigung (1 nötig für die 

Diagnose) 

Letzter Monat 

 Schwere Symptome 

(Schwere ≥ 2)? 

Subjektives Leiden    0 = Nein      1 = Ja 

Soziale Beeinträchtigung    0 = Nein      1 = Ja 

Beeinträchtigung in beruflichen Funktionsbereichen    0 = Nein      1 = Ja 

G-Summe                                 G-Schwere =  ∑ G-Symptome =  
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Globale Bewertungen Letzter Monat 

Globale Validität  

Globaler Schweregrad  

Globale Besserung  

 

I: Dissoziative Symptome  Letzter Monat 

 Schwere Symptome 

(Schwere ≥ 2)? 

1-Depersonalisation    0 = Nein      1 = Ja 

2-Derealisation    0 = Nein      1 = Ja 

Dissoziative Summe                               Schwere =  ∑ Symptome =  

 

PTSD-Diagnose Letzter Monat 

Alle Kriterien für PTSD vorhanden? 0 = Nein      1 = Ja 

Mit dissoziativen Symptomen? 0 = Nein      1 = Ja 

(21) Mit verzögertem Beginn (≥ 6 Monate)? 0 = Nein      1 = Ja 
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Kurze COPE 

Geschlecht (1 = männlich, 2 = weiblich)  

Geburtstag (Tag/Monat/Jahr)   

Schulbildung (1 = Volksschule, 2 = Lehre, 3 = Gymnasium, 4 = Hochschule)   

DATUM (Tag/Monat/Jahr)  

INTERVIEWER  

UNTERSUCHUNGSORT  

ID  

 

1 Ich habe mich mit Arbeit oder anderen Sachen beschäftigt, um auf andere Gedanken zu 

kommen. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

2 Ich habe mich darauf konzentriert, etwas an meiner Situation zu verändern. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

3 Ich habe mir eingeredet, dass das alles nicht wahr ist. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr  

4 Ich habe Alkohol oder andere Mittel zu mir genommen, um mich besser zu fühlen. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

5 Ich habe aufmunternde Unterstützung von anderen erhalten. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

6 Ich habe es aufgegeben, mich damit zu beschäftigen. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

7 Ich habe aktiv gehandelt, um die Situation zu verbessern. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

8 Ich wollte einfach nicht glauben, dass mir das passiert. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

9 Ich habe meinen Gefühlen freien Lauf gelassen. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

10 Ich habe andere Menschen um Hilfe und Rat gebeten. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 
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11 Um das durchzustehen, habe ich mich mit Alkohol oder anderen Mitteln besänftigt. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

12 Ich habe versucht, die Dinge von einer positiveren Seite zu betrachten. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

13 Ich habe mich selbst kritisiert und mir Vorwürfe gemacht. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

14 Ich habe versucht, mir einen Plan zu überlegen, was ich tun kann. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

15 Jemand hat mich getröstet und mir Verständnis entgegengebracht. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

16 Ich habe gar nicht mehr versucht, die Situation in den Griff zu kriegen. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

17 Ich habe versucht, etwas Gutes in dem zu finden, was mir passiert ist. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

18 Ich habe Witze darüber gemacht. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

19 Ich habe etwas unternommen, um mich abzulenken. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

20 Ich habe mich damit abgefunden, dass es passiert ist. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

21 Ich habe offen gezeigt, wie schlecht ich mich fühle. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

22 Ich habe versucht, Halt in meinem Glauben zu finden. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

23 Ich habe versucht, von anderen Menschen Rat oder Hilfe einzuholen. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

24 Ich habe gelernt, damit zu leben. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

25 Ich habe mir viele Gedanken darüber gemacht, was hier das Richtige wäre. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

26 Ich habe mir für die Dinge, die mir widerfahren sind, selbst die Schuld gegeben. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 
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27 Ich habe gebetet oder meditiert. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

28 Ich habe alles mit Humor genommen. 

1 = überhaupt nicht; 2 = ein bisschen; 3 = ziemlich; 4 = sehr 

 

Auswertung Rohwert 

COPE_A (Adaptive Bewältigungsstrategie-Skala) 

= Summe 

[2 + 5 + 7 + 9 + 10 + 12 + 14 + 15 + 17 + 18 + 20 + 21 + 23 + 24 + 2

5 + 28] 

 

COPE_M (Maladaptive Bewältigungsstrategie-Skala) 

= Summe [1 + 3 + 4 + 6 + 8 + 11 + 13 + 16 + 19 + 22 + 26 + 27] 

 

 

SF-12 

Geschlecht (1 = männlich, 2 = weiblich)   

Geburtstag (Tag/Monat/Jahr)   

DATUM (Tag/Monat/Jahr)  

 

In diesem Fragebogen geht es um Ihre Beurteilung Ihres Gesundheitszustandes. Der Bogen 

ermöglicht es, im Zeitverlauf nachzuvollziehen, wie Sie sich fühlen und wie Sie im Alltag 

zurechtkommen. Bitte beantworten Sie jede Frage, indem Sie bei den Antwortmöglichkeiten die 

Zahl ankreuzen, die am besten auf Sie zutrifft. 

 Ausge- 

zeichnet 

Sehr gut Gut Weniger 

gut 

Schlecht 

1. Wie würden Sie Ihren 

Gesundheitszustand im 

Allgemeinen beschreiben? 

5 4 3 2 1 
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Folgend sind einige Tätigkeiten beschrieben, die Sie vielleicht an einem normalen Tag 

ausüben. Sind Sie durch Ihren derzeitigen Gesundheitszustand bei diesen Tätigkeiten 

eingeschränkt? Wenn ja, wie stark? 

 Ja, stark 

eingeschränkt 

Ja, etwas 

eingeschränkt 

Nein,  

überhaupt nicht 

eingeschränkt 

2. Mittelschwere Tätigkeiten (z. B. 

einen Tisch verschieben, 

Staubsaugen, Kegeln, Golf spielen) 

1 2 3 

3. Mehrere Treppenabsätze steigen 1 2 3 

 

Hatten Sie in den vergangenen 4 Wochen aufgrund Ihrer körperlichen Gesundheit 

irgendwelche Schwierigkeiten bei der Arbeit oder anderen alltäglichen Tätigkeiten? 

 Ja Nein 

4. Ich habe weniger geschafft, als ich wollte 1 2 

5. Ich konnte nur bestimmte Dinge tun 1 2 

 

Hatten Sie in den vergangenen 4 Wochen aufgrund Ihrer seelischen Probleme irgendwelche 

Schwierigkeiten bei der Arbeit oder anderen alltäglichen Tätigkeiten im Beruf bzw. zu Hause 

(z. B. weil Sie sich niedergeschlagen oder ängstlich fühlten)? 

 Ja Nein 

6. Ich habe weniger geschafft, als ich wollte 1 2 

7. Ich konnte nur bestimmte Dinge tun 1 2 

 

 überhaupt 

nicht 

ein 

bisschen 

mäßig ziemlich sehr 

8. Inwieweit haben die Schmerzen 

Sie in der vergangenen Woche bei 

der Ausübung Ihrer 

Alltagstätigkeiten zu Hause oder im 

Beruf behindert?  

5 4 3 2 1 
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In diesen Fragen geht es darum, wie Sie sich fühlen und wie es Ihnen in den vergangenen 4 

Wochen gegangen ist. (Bitte kreuzen Sie in jeder Zeile die Zahl an, die Ihrem Befinden am 

ehesten entspricht). Wie oft waren Sie in den vergangenen 4 Wochen 

 immer meistens ziemlich 

oft 

manchmal selten nie 

9. ruhig und gelassen? 6 5 4 3 2 1 

10. voller Energie? 6 5 4 3 2 1 

11. entmutigt und 

traurig? 

1 2 3 4 5 6 

 

 immer meistens manchmal selten nie 

12. Wie häufig haben Ihre 

körperliche Gesundheit oder Ihre 

seelischen Probleme in der 

vergangenen Woche Ihre Kontakte 

zu anderen Menschen (Besuche bei 

Freunden, Verwandten usw.) 

beeinträchtigt? 

1 2 3 4 5 

 

Auswertung Rohwert  

Körperliche Summenskala (KSK) = Summe SF 

[1 + 2 + 3 + 4 + 5 + 8] 

  

Psychische Summenskala (PSK) = Summe SF 

[6 + 7 + 9 + 10 + 11 + 12] 
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HADS 

 

Name:                        Geburtsdatum:                         Geschlecht: 

 

Ich fühle mich angespannt oder überreizt. 

□ einen Großteil der Zeit 

□ verhältnismäßig oft 

□ von Zeit zu Zeit, aber nicht allzu oft 

□ nur gelegentlich/nie 

 

Ich fühle mich in meinen Aktivitäten 

gebremst. 

□ ja, tatsächlich sehr oft 

□ ziemlich oft 

□ nicht sehr oft 

□ überhaupt nicht 

 

Ich kann mich heute noch genauso freuen wie 

früher. 

□ ganz genauso 

□ nicht ganz so sehr 

□ nur noch ein wenig 

□ kaum oder gar nicht 

Ich habe manchmal ein ängstliches 

Gefühl in der Magengegend. 

□ überhaupt nicht 

□ gelegentlich 

□ ziemlich oft 

□ sehr oft 

Mich überkommt eine ängstliche Vorahnung, 

dass etwas Schreckliches passieren könnte. 

□ ja, sehr stark 

□ ja, aber nicht allzu stark 

□ etwas, aber es macht mir keine Sorgen 

□ überhaupt nicht 

Ich habe das Interesse an meiner 

äußeren Erscheinung verloren. 

□ ja, stimmt genau 

□ ich kümmere mich nicht so sehr darum, 

wie ich sollte 

□ möglicherweise kümmere ich mich zu 

wenig darum 

□ ich kümmere mich so viel darum wie 

immer 

Ich kann lachen und die lustige Seite der 

Dinge sehen. 

□ ja, so viel wie immer 

□ nicht mehr ganz so viel 

□ inzwischen viel weniger 

□ überhaupt nicht 

Ich fühle mich rastlos, muss immer in 

Bewegung sein. 

□ ja, tatsächlich sehr 

□ ziemlich 

□ nicht sehr 

□ überhaupt nicht 

Mir gehen beunruhigende Gedanken durch 

den Kopf. 

□ einen Großteil der Zeit 

Ich blicke mit Freude in die Zukunft. 

□ ja, sehr 

□ eher weniger als früher 
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□ verhältnismäßig oft 

□ von Zeit zu Zeit, aber nicht allzu oft 

□ nur gelegentlich/nie 

□ viel weniger als früher 

□ kaum bis gar nicht 

Ich fühle mich glücklich. 

□ überhaupt nicht 

□ selten 

□ manchmal 

□ meistens 

Mich überkommt plötzlich ein 

panikartiger Zustand. 

□ ja, tatsächlich sehr oft 

□ ziemlich oft 

□ nicht sehr oft 

□ überhaupt nicht 

 

Auswertung 

Die Punktwerte aller Items werden entsprechend der nebenstehenden Zahlen ermittelt und 

hinter jedem Item vermerkt. Dann können durch Addition die beiden Subskalen-Rohwerte 

berechnet werden (HADS-Angstwert = Summe A1 bis A7; HADS-Depressionswert = Summe 

D1 bis D7). Maximal ein fehlendes Item je Subskala kann durch die gerundeten Mittelwerte der 

sechs vorhandenen Items der Subskala geschätzt werden. 

 negativ 

(Rohwert: 0–7) 

grenzwertig 

(Rohwert: 8–10) 

positiv 

(Rohwert: ≥ 11) 

t-Wert 

HADS-Angst (= Summe)     

HADS-Depression 

(= Summe) 

    

 

 

□ →3 

□ →2      A1: ………. 

□ →1 

□ →0 

□ →3        

□ →2                 D4: ……….  

□ →1        

□ →0        

 

 

□ →0         

□ →1                          D1: ………. 

□ →2         

□ →0 

□ →1    A5: ………. 

□ →2 

□ →3 
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□ →3               

 

□ →3 

□ →2       A2: ………. 

□ →1 

□ → 0 

 

□ →3        

□ →2                 D5: ……….   

□ →1         

□ →0               

 

□ →0         

□ →1                          D2: ………. 

□ →2          

□ →3                

 

□ →3 

□ →2     A6: ………. 

□ →1 

□ →0 

 

□ →3 

□ →2       A3: ………. 

□ →1 

□ →0 

 

□ →0         

□ →1                 D6: ………. 

□ →2         

□ →3               

 

□ →3          

□ →2                           D3: ………. 

□ →1          

□ →0                

 

□ →3 

□ →2     A7: ………. 

□ →1     ∑A: ………. 

□ →0 

 

□ →0 

□ →1       A4: ………. 

□ →2 

□ →3 

 

□ →0        

□ →1                D7: ………. 

□ →2               ∑D: ……….  

□ →3              
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GRACE-Score 

Name:                        Geburtsdatum:                         Geschlecht: 

 

Alter (Jahre) Score 

≤ 30: 0 Punkte 

30–39: 8 Punkte 

40–49: 25 Punkte 

50–59: 41 Punkte 

60–69: 58 Punkte 

70–79: 75 Punkte 

80–89: 91 Punkte 

≥ 90: 100 Punkte 

Herzfrequenz (/min) Score 

≤ 50: 0 Punkte 

50–69: 3 Punkte 

70–89: 9 Punkte 

90–109: 15 Punkte 

110–149: 24 Punkte 

150–199: 38 Punkte 

≥ 200: 46 Punkte 

Systolischer Blutdruck (mmHg) Score 

≤ 80: 58 Punkte 

80–99: 53 Punkte 

100–119: 43 Punkte 

120–139: 34 Punkte 

140–159: 24 Punkte 

160–199: 10 Punkte 

≥ 200: 0 Punkte 

Serum-Kreatinin-Spiegel (mg/dl) Score 

0–0,38: 1 Punkte 

0,39–0,79: 4 Punkte 

0,80–1,19: 7 Punkte 

1,20–1,58: 10 Punkte 

1,59–1,90: 13 Punkte 

2,0–3,99: Punkte 

≥4: 28 Punkte 

Killip-Klasse 

kein Herzversagen: 0 Punkte                    

Knistern in der unteren Hälfte des 

Lungenfeldes: 20 Punkte               

Knistern im ganzen Lungenfeld: 39 Punkte               

Kardiogener Schock: 59 Punkte                                      

Herzstillstand im Krankenhauseintrag 

nicht vorhanden: 0 Punkte 

vorhanden: 39 Punkte 

ST-Segmentabweichungen im EKG 

nicht vorhanden: 0 Punkte 

vorhanden: 28 Punkte 

Erhöhter Serum-Herzmarker (Troponin 

oder CK-MB) 

nicht vorhanden: 0 Punkte 

vorhanden: 14 Punkte 

GRACE-Gesamtscore:  
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mNIHSS 

Name:                        Geburtsdatum:                         Geschlecht: 

 

Item Artikelname  Punkte 

1b Bewusstseinsgrad 

Fragen nach Monat 

und Alter 

0 = antwortet beide Fragen richtig 

1 = antwortet eine Frage richtig 

2 = antwortet keine Frage richtig  

 

1c Bewusstseinsgrad 

Aufforderung die 

Augen und die nicht-

paretische Hand zu 

öffnen und zu 

schließen 

0 = führt beide Aufgaben korrekt aus. 

1 = führt eine Aufgabe korrekt aus. 

2 = führt keine Aufgabe aus.  

 

2 Blick 0 = normal. 

1 = partielle Blickparese. 

2 = komplette Blickparese. 

 

3 Sichtfelder 0 = kein visueller Verlust 

1 = Teil Hemianopsie 

2 = vollständige Hemianopsie. 

3 = bilaterale Hemianopsie  

 

5a Linker Arm-Motorik 0 = keine Drift 

1 = Drift vor 10 Sekunden 

2 = fällt vor 10 Sekunden 

3 = keine Anstrengung gegen die Schwerkraft 

4 = keine Bewegung 

UN = Amputation oder Gelenkfusion 

 

5b Rechter Arm-Motorik 0 = keine Drift 

1 = Drift vor 10 Sekunden 

2 = fällt vor 10 Sekunden 

3 = keine Anstrengung gegen die Schwerkraft 

4 = keine Bewegung 

UN = Amputation oder Gelenkfusion 

 

6a Linker Bein-Motorik 0 = keine Drift 

1 = Drift vor 5 Sekunden 
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2 = fällt vor 5 Sekunden 

3 = keine Anstrengung gegen die Schwerkraft 

4 = keine Bewegung 

UN = Amputation oder Gelenkfusion 

6b Rechter Bein-Motorik 0 = keine Drift 

1 = Drift vor 5 Sekunden 

2 = fällt vor 5 Sekunden 

3 = keine Anstrengung gegen die Schwerkraft 

4 = keine Bewegung 

UN = Amputation oder Gelenkfusion 

 

9 Sensorisch 0 = normal 

1 = abnormal  

 

10 Sprache 0 = normal 

1 = leichte Aphasie 

2 = schwere Aphasie 

3 = stumme oder globale Aphasie 

 

11 Vernachlässigen 0 = normal 

1 = mild 

2 = schwere 

 

  Gesamtscore:  
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Soziodemografische Daten 

Dr. med. Helge Müller IFAPA 

Stellvertretender Klinikdirektor, Klinik und Poliklinik für Psychiatrie, Universitätsklinikum Bonn. 

(Gschossmann/Müller©) 

Mit diesem Bogen wollen wir für die Untersuchung wichtige begleitende Informationen 

gewinnen. Bitte versuchen Sie, die Angaben möglichst vollständig zu machen. Besonders 

wichtig sind Ihre derzeitige Medikation und die Frage, ob sie aktuell unter einer körperlichen 

Erkrankung (z. B. Herzinfarkt, TIA oder Schlaganfall) leiden. 

1.     Alter: 

2. Geschlecht:       □ weiblich □ männlich 

3. Lebenssituation: □ ledig  □ in Partnerschaft □ verwitwet 

4. Zahl der Kinder: 

5. Schulabschluss:  □ Sonderschule □ Hauptschule □ Mittlere Reife 

□ Abitur/Fachhochschule □ ohne Schulabschluss 

6. Berufsabschluss:  □ Lehre □ Meister/Fachschule □ Fachhochschule/Universität 

□ ohne Berufsabschluss 

7. Berufstätigkeit:      □ Schüler/Student/Azubi □ Arbeiter/Facharbeiter 

□ einfacher/mittler Angestellter, Beamter 

□ höherer Angestellter/Beamter 

□ selbstständig □ ohne berufliche Tätigkeit 

8. Erwerbstätigkeit:  □ voll erwerbstätig □ teilzeitbeschäftigt □ nicht erwerbstätig 

□ arbeitslos □ berentet 

9. Ambulante/stationäre Vorbehandlung wegen psychischer Probleme: 

□ nein □ ja, zurzeit 

□ früher, ………… (Jahr) wegen………………………………. (Diagnose) 

10. Körperliche Vorerkrankungen: 

11. Aktuelle Erkrankung(en): 

12. Derzeitige Medikamenteneinnahme inklusive Psychopharmaka 

(Präparat, Dosierung):                        
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