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1. Normale und
pathologische Angst

Eine wesentliche Voraussetzung fur die spezi-
fische Indikationsstellung einer Angststérung
ist die moglichst trennscharfe Differenzierung
von Angst als Priméremotion mit ihren affektiven,
korperlichen und kognitiven Komponenten,
Angstlichkeit als Personlichkeitsmerkmal, die
differentialdiagnostische Unterscheidung ver-
schiedener Formen pathologischer Angst un-
tereinander, und die Abgrenzung pathologi-
scher Angst von anderen Formen psychischer
Storungen. Ubergreifende Merkmale patholo-
gischer Angst sind: (1) Die Angstreaktionen und
das Vermeidungsverhalten werden von den Be-
troffenen als eigentlich unbegriindet, unange-
messen stark und unangemessen haufig erlebt,
(2) die betroffene Person beginnt zu vermeiden
und verliert die Kontrolle tber die Angst, (3)
die Angstreaktionen treten konsistent und
Uberdauernd auf und (4) es kommt zu ausge-
pragtem Leiden sowie Beeintréachtigungen der
Lebensqualitat. Pathologische Angst ist das
Leitsymptom der Angststorungen. Sie kann je-
doch auch bei anderen psychischen Stérungen

(z.B. Depression) und bei korperlichen Erkran-
kungen (z.B. endokrine Stérungen) vorkommen.
Besonders héufig zeigen sich Angstzustdnde bei
akuten schwergradigen affektiven Stérungen (De-
pressionen und bipolare Stérungen), psychoti-
schen Erkrankungen (z.B. Schizophrenie) und
progredienten Stadien der Substanzabhéngig-
keiten (z.B. wahrend des Entzugssyndroms). Eine
sorgfaltige differentialdiagnostische Abklarung ist
daher bei der Diagnosestellung einer Angst-
stérung von gréi3ter Bedeutung.

Die Abgrenzung normaler Angst und Angst-
lichkeit von verschiedenen Formen patholo-
gischer Angst wurde in den letzten Jahren er-
heblich durch die Einfihrung expliziter dia-
gnostischer Kriterien sowie operationalisierter
Diagnosealgorithmen erleichtert. Die zwei im
wesentlichen gut Ubereinstimmenden, Klassifi-
kationssysteme fur Forschung und Praxis sind
die ICD-10 (World Health Organization, 1992),
zusammen mit ihren eindeutiger formulierten
diagnostischen Forschungskriterien (World
Health Organization, 1993), und die auf der
Merkmalsebene wesentlich differenziertere 4.
Revision des DSM (DSM-IV; American Psy-
chiatric Association, 1994, 1996). Tabelle 1 zeigt
die klassifikatorische Struktur dieser beiden




Systeme im Bereich der Angststdrungen und ei-
nige Anmerkungen zu ihren Unterschieden. Da
das DSM-IV wesentlich ausfuhrlicher als die ICD-
10 die Stérungsbilder beschreibt, werden wir uns

Tabelle 1: Die Klassifikation von Angststérungen in der ICD-10 und im DSM-IV
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in den folgenden Ausfuhrungen immer auf die
DSM-IV Kategorien beziehen. Die entsprechen-
den F-Nummern der ICD-10 werden jeweils in
Klammern angegeben.

ICD-10 Klassifikation DSM:-IV Klassifikation Hauptunterschiede

F4 Neurotische, Belastungs-
und somatoforme Stérungen

F40  Phobische Stérungen
F40.0 Agoraphobie
.00 ohne Panikstérung
.01 mit Panikstorung
F40.1 Soziale Phobien
F40.2 Spezifische (isolierte
Phobien)
F40.8 Sonstige phobische
Storungen
F40.9 Nicht néher bez. phob.
Storungen

F41  Sonstige Angststérungen
F41.0 Panikstorung

.00 mittelgradig

.01 schwer

FA1.1 Generalisierte Angststorung

F41.2 Angst u. depressive Stoérung,
gemischt

F41.3 Sonstige gemischte
Angststorung

F41.8 Sonstige naher bez.
Angststorung

F41.9 Nicht néher bez. Angst-
storungen

F42  Zwangsstérungen

F42.0 Zwangsgedanken/Grlbel-
zwang

F42.1 Zwangshandlungen/-rituale

F42.2 Zwangsgedanken/-hand-
lungen gemischt

F42.8 Sonstige Zwangsstérungen

F42.9 Nicht néher bez. Zwangs-
storung

F43  Reaktionen auf schwere
Belastungen und An-
passungsstorungen

F43.0 Akute Belastungsreaktion

FA3.1 Posttraumat. Belastungs-
storung

F43.2 Anpassungsstérungen

F43.8 Sonstige Reaktion auf
schwere Belastung

F43.9 Nicht néher bez. Reaktion
auf schwere Belastung

Angststérungen

Agoraphobie ohne Panikstorung
Panikstorung mit Agoraphobie
Soziale Phobie

Spezifische Phobie

Nicht naher bez. Angststérung

Nicht naher bez. Angststérung

Panikstorung ohne Agoraphobie

Generalisierte Angststérung
(Angst-depress.-Stérung, gemischt)

Nicht naher bez. Angststérung

Nicht naher bez. Angststérung

Zwangsstorung

Nicht naher bez. Angststérung
Nicht naher bez. Angststérung

Akute Belastungsstérung
Posttraumatische Belastungs-
storung

(Anpassungsstorung)

o)
o)

im DSM-IV mit Ausnahme der
Klammerdiagnosen unter Angst-
storungen klassifiziert

— Im DSM-IV ausfiihrlichere

Kriterien und mehr differential-
diagnostische Hinweise

— Im DSM-IV mehr Subtypen,

insbesondere bei Phobien

— Wenn Agoraphobie und Panik-

storung erflllt sind, wird das
Symptombild in der ICD-10 als
Agoraphobie, im DSM als
Panikstorung klassifiziert

— Mischformen fehlen im DSM

- Keine Unterteilung im DSM
— statt dessen im DSM Subtypen

nach Einsichtsféhigkeit

— Anpassungsstorungen sind im

DSM eine eigene Storungs-
gruppe auBerhalb der Angst-
storungen

— DSM hat nur eine Residual-

kategorie Angststérung NNB




2. Klassifikation

Sowohl die ICD-10 als auch das DSM-IV be-
tonen die Notwendigkeit, spezifische Angst-
storungen wesentlich differenzierter als in der
Vergangenheit sowohl fir den Querschnitt als
auch fUr die gesamte Lebensspanne zu erfas-
sen. Wann immer notwendig, sollen mehr als
eine Diagnose aus dem Kapitel Angststdrungen
und auch Diagnosen aus anderen Storungskapi-
teln vergeben werden (= Komorbiditat). Damit
wird neueren Forschungserkenntnissen Rech-
nung getragen, die zeigten, dal3 frih (z.B. in
der Kindheit) auftretende phobische Stérungen
anderen psychischen Storungen vorausgehen
und sowohl den Krankheitsverlauf wie auch die
Auswahl geeigneter Behandlungsstrategien be-
einflussen kdnnen. Beide Systeme gehen pri-
mar deskriptiv phdnomenologisch vor. Fur je-
des Storungsbild werden dabei detailliert
diejenigen Merkmale beschrieben bzw. vorge-
geben, die vorliegen mussen, um eine Diagnose
vergeben zu kénnen. Traditionelle atiologische
Modelluberlegungen, wie z.B. das Neurosen-
konzept, werden weitgehend aufgegeben.

Die Aufsplittung der alten breiten Kategorien
«Angstneurose» und «Phobie» in verschiedene
Einzeldiagnosen wird begrtindet mit vielféltigen
Befunden aus der Grundlagen- und Anwen-
dungsforschung, die z.B. im Falle der Differen-
zierung Generalisierte Angststérung und Pa-
nikstérung (fruher zusammengefal3t unter
Angstneurose) grundlegende Unterschiede hin-
sichtlich Atiologie, Pathogenese, Prognose und
Ansprechen auf Therapie erbracht haben (vgl.
Kap. zur Atiologie und zur Therapie).

Als einige relevante Unterschiede zwischen der
ICD-10 und dem DSM-1V sind zu nennen:

(1) Das DSM-IV fal3t Angststérungen wesentlich
weiter als die ICD-10, da hier auch die Zwangs-
stérung, die Posttraumatische Belastungsstorung
und die Angststdrungen im Kindes- und Jugend-
alter als Angststorungen Klassifiziert werden.

(2) In der ICD-10 wird die Agoraphobie hierar-
chisch hoher eingestuft als die Panikstdrung.
In der Praxis bedeutet dies, da? nach dem DSM-
IV mehr Panikstérungen diagnostiziert werden,
die nach der ICD-10 als Agoraphobie mit Panik-
storung eingeordnet werden.
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(3) Die Generalisierte Angsterkrankung wird in
der ICD-10 Uber eine lange Liste von 22 Sym-
ptomen definiert, von denen mindestens vier,
davon zumindest ein vegetatives Symptom, er-
fullt sein missen. Das DSM-1V verlangt zur Dia-
gnosestellung drei von sechs vorgegebenen
Symptomen. Hier sind nach der ICD-10 haufi-
ger Diagnosenstellungen als nach dem DSM-IV
Zu erwarten.

(4) Im Gegensatz zum DSM-IV verzichtet die
ICD-10 weitestgehend auf spezifische psycho-
soziale Einschrankungskriterien und schlagt
statt dessen oft die unscharfe Formulierung
«Kklinisch» bedeutsam vor.

(5) Die ICD-10 betont verschiedene, unscharf
definierte Mischdiagnosen (z.B. Angst-Depres-
sion, gemischt), die im DSM-IV nur im Anhang
als Forschungskategorien aufgefiihrt sind. Hier
sollen Zustandsbilder diagnostiziert werden, die
nie bei den Betroffenen die vollen Kriterien ei-
ner spezifischen Angststorung oder einer De-
pression erfullten, aber trotzdem zu klinisch
bedeutsame Leiden fuhrten.

(6) Das DSM-IV betont die Bedeutung von or-
ganisch- und substanzbedingten Angstsyn-
dromen und gibt der expliziten Differential-
diagnostik substanzinduzierter bzw. auf einen
medizinischen Krankheitsfaktor zurlickgehen-
der Angststérungen wesentlich mehr Raum als
die ICD-10.

Jede einzelne Angststorung wird in beiden Klas-
sifikationssystemen anhand relativ eindeutig
beschriebener Kriterien und einem darauf auf-
bauenden diagnostischen Algorithmus opera-
tionalisiert (Tab. 2). Auch diese Operationali-
sierung ist im DSM-1V sehr viel ausfuhrlicher
als in den vergleichbaren Forschungskriterien
der ICD-10. Im folgenden soll fur jede der im
DSM-IV angefuhrten Angststdrungen eine kur-
ze Charakterisierung gegeben werden.

2.1 Die phobischen Stérungen

« Agoraphobie (F40.0). Als Agoraphobie wird die
Angst vor oder das Vermeiden von Platzen oder
Situationen bezeichnet, in denen eine Flucht
beim Auftreten stark beeintrachtigender, panik-
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Tabelle 2: DSM-1V Kriterien fur Panikattacke, Panikstérung und Soziale Phobie (American Psychiatric Association,
1996, S. 455, 456, 463, 479, 480)

Kriterien fur Panikattacke
Beachte! Eine Panikattacke ist keine kodierbare Stérung. Kodiert wird die spezifische Diagnose, innerhalb der die
Panikattacken auftreten (z.B. F40.01, Panikstérung mit Agoraphobie).

Eine klar abgrenzbare Episode intensiver Angst und Unwohlseins, bei der mindestens 4 der nachfolgend genannten
Symptome abrupt auftraten und innerhalb von 10 Minuten einen Gipfel erreichten:

(1) Palpitationen, Herzklopfen oder beschleunigter Herzschlag

Schwitzen

Zittern oder Beben

Gefuhl der Kurzatmigkeit oder Atemnot

Erstickungsgefihle

Schmerzen oder Beklemmungsgefiihle in der Brust

Ubelkeit oder Magen-Darm-Beschwerden

Schwindel, Unsicherheit, Benommenheit oder der Ohnmacht nahe sein

Derealisation (Gefiihl der Unwirklichkeit) oder Depersonalisation (sich losgeldst fiihlen)
0) Angst, die Kontrolle zu verlieren oder verriickt zu werden

1) Angst zu sterben

12) Parasthesien (Taubheit oder Kribbelgefiihle)

13) Hitzewallungen oder Kélteschauer

Diagnostische Kriterien (F40.01) Panikstérung mit Agoraphobie

A. Sowohl (1) wiederkehrende unerwartete Panikattacken wie auch (2) auf mindestens eine der Attacken folgte
mindestens ein Monat mit mindestens einem der nachfolgend genannten Symptome: a) anhaltende Besorgnis
Uiber das Auftreten weiterer Panikattacken , b) Sorgen tber die Bedeutung der Attacke oder ihrer Konsequenzen
(z.B. die Kontrolle zu verlieren, einen Herzinfarkt zu erleiden, verriickt zu werden, c) deutliche Verhaltensénderung
infolge der Attacken.

B. Es liegt eine Agoraphobie vor.

C. Die Panikattacken gehen nicht auf die direkte korperliche Wirkung einer Substanz (z. B. Droge, Medikament) oder
eines medizinischen Krankheitsfaktors (z.B. Hyperthyreose) zuriick.

D. Die Panikattacken werden nicht durch eine andere psychische Stérung besser erklart, wie z.B. Soziale Phobie
(z.B. Panikattacken nur bei Konfrontation mit gefiirchteten sozialen Situationen), Spezifische Phobie (z.B. Panik-
attacken nur bei Konfrontation mit spezifischer phobischer Situation), Zwangsstérung (z.B. Panikattacken nur bei
Konfrontation mit Schmutz bei zwanghafter Angst vor Kontamination), Posttraumatische Belastungsstérung (z. B.
Panikattacken nur als Reaktion auf Reize, die mit einer schweren, belastenden Situation assoziiert sind) oder
Stérung mit Trennungsangst (z. B. Panikattacken als Reaktion auf die Abwesenheit von zu Hause oder von engen
Angehdrigen)

Diagnostische Kriterien (F40.1) Soziale Phobie

A. Eine ausgeprégte und standige Angst vor einer oder mehreren sozialen Leistungssituationen, in denen die Person
mit unbekannten Personen konfrontiert ist oder von anderen Personen beurteilt werden konnte. Die Person
befiirchtet, ein Verhalten (oder Angstsymptome) zu zeigen, das demditigend oder peinlich sein kénnte. Beachte:
Bei Kindern muRl gewahrleistet sein, daR das Kind im Umgang mit bekannten Personen Uber die alters-
entsprechende soziale Kompetenz verfugt und die Angst muB gegenuiber Gleichaltrigen und nicht nur in der
Interaktion mit Erwachsenen auftreten.

B. Die Konfrontation mit der gefiirchteten sozialen Situation ruft fast immer eine unmittelbare Angstreaktion hervor,
die das Erscheinungsbild einer situationsgebundenen oder einer situationsbegiinstigten Panikattacke annehmen
kann. Beachte: Bei Kindern kann sich die Angst durch Weinen, Wutanfélle, Gelahmtsein oder Zuriickweichen
ausdriicken.

C. Die Person erkennt, daR die Angst Ubertrieben oder unbegriindet ist. Beachte: Bei Kindern darf dieses Kriterium
fehlen.
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D. Die gefirrchteten sozialen oder Leistungssituationen werden vermieden oder nur unter intensiver Angst ertragen.

E. Das Vermeidungsverhalten, die angstliche Erwartungshaltung oder das starke Unbehagen in den gefiirchteten
sozialen oder Leistungssituationen beeintrachtigen deutlich die normale Lebensfuihrung der Person, ihre berufli-
che (oder akademische) Leistung oder soziale Aktivitaten oder Beziehungen, oder die Phobie verursacht erhebli-
ches Leiden.

F. Bei Personen unter 18 Jahren halt die Phobie tiber mindestens 6 Monate an.

G. Die Angst oder Vermeidung geht nicht auf die direkte kdrperliche Wirkung einer Substanz (z.B. Droge, Medikament)
oder eines medizinischen Krankheitsfaktors zuriick und kann nicht besser durch eine andere psychische Stérung
(z.B. Panikstoérung mit oder ohne Agoraphobie, Stérung mit Trennungsangst, Korperdysmorphe Storung, Tiefgrei-
fende Entwicklungsstérung oder Schizoide Personlichkeitsstorung) erklart werden.

H. Falls ein medizinischer Krankheitsfaktor oder eine andere psychische Stérung vorliegen, so stehen diese nicht in
Zusammenhang mit der unter Kriterium A beschriebenen Angst, z.B. nicht Angst vor Stottern, Zittern bei
Parkinson’scher Erkrankung oder davor, ein abnormes ERverhalten bei Anorexia Nervosa oder Bulimia Nervosa zu

zeigen.

ahnlicher oder extrem peinlicher Symptome
schwer mdglich oder keine Hilfe zu erwarten
ware. In der ICD-10 wird die Agoraphobie da-
nach unterschieden, ob sie mit (F40.00) oder
ohne Panikstérung (F40.01) auftritt. Dem ge-
gendber wird im DSM-IV die Diagnosenkom-
bination Agoraphobie und Panikstérung als Pa-
nikstérung mit Agoraphobie diagnostiziert.

» Spezifische Phobie (F40.2). Als Spezifische Pho-
bie werden konsistent auftretende, klinisch be-
deutsame Angstreaktionen beschrieben, die
durch die tatsachliche oder beflirchtete Kon-
frontation mit einem bestimmten geflrchteten
Objekt oder einer bestimmten Situation aus-
gelost werden und haufig zu Vermeidungsver-
halten fuhren. Die Person erkennt dabei die
Unangemessenheit.

» Soziale Phobie (F40.3). Soziale Phobie bezeich-
net klinisch bedeutsame, konsistente Angst-
reaktionen, die durch die tatsachliche oder
befurchtete Konfrontation mit sozialen- oder
Leistungssituationen ausgeldst werden und in
der Regel zu Vermeidungsverhalten fuhren (s.
Tab. 2).

2.2 Panikstorung und
Generalisierte Angststorung

» Panikattacke. Die Panikattacke ist zwar keine
kodierbare Stérung, allerdings als zentrales psy-
chopathologisches Syndrom von grof3er diffe-
rentialdiagnostischer Bedeutung und wird des-

halb im DSM-IV ausfuhrlich diskutiert. Als Pa-
nikattacke wird ein abgrenzbarer Zeitraum be-
zeichnet, in dem starke und Uberwaéltigende
Angst, Besorgnis oder Schrecken plétzlich ein-
setzen und haufig mit dem Gefiuhl drohenden
Unbheils einhergehen. Wahrend dieser Attacken
treten Symptome, wie z.B. Kurzatmigkeit, Pal-
pitationen, Brustschmerzen oder korperliches
Unbehagen, Erstickungsgeftihle, Atemnot, die
Angst, verrickt zu werden oder die Kontrolle
zu verlieren, auf.

» Panikstérung (F41.0). Hauptmerkmal der Panik-
storung sind wiederkehrende, unerwartete und
fur die Betroffenen nicht erklarbare Angst- bzw.
Panikattacken. Mit den Panikattacken sind in
der Folge die dauerhafte Sorge vor dem Auftre-
ten solcher Anfélle und den damit verbunde-
nen Konsequenzen verbunden. Panikattacken
sind ploétzlich, d.h. unerwartet, auftretende Zu-
stdnde intensiv erlebter Angst, die begleitet
werden von einer Vielzahl kérperlicher und
psychischer Symptome und dem Gefuhl andau-
ernder Bedrohung. Panikanfalle steigern sich
innerhalb von Minuten zu einem HBhepunkt
und dauern im Mittel 20 bis 30 Minuten an. Sie
kénnen jedoch auch erheblich kirzer oder er-
heblich langer andauern. Die meisten Angst-
anfélle treten spontan und unerwartet auf (wie
aus heiterem Himmel). Sie entstehen zumeist
ohne fur die Betroffenen erkennbare Ursachen
und sind nicht immer an bestimmte Situa-
tionen gebunden. Ohne konsequente Behand-
lung kommt es in der Folge meistens zu
Vermeidungsverhalten, im Rahmen dessen die
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Briickenphobie: Durch das konsequente Meiden des gefurchteten Objektes beraubt sich der Phobiker der Mdglichkeit,
seine Angst zu 18schen bzw. zu bewaltigen.

Betroffenen ihren Lebensstil einschranken und
Orte oder Situationen meiden, in denen Angst-
anfalle auftreten konnten.

* Generalisierte Angststérung (F41.1). Die Gene-
ralisierte Angststorung ist durch monatelang
(nach den DSM-IV mindestens 6 Monate) an-
haltende, Uibertriebene und unrealistische Ang-
ste und Sorgen gekennzeichnet. Diese beziehen
sich in der Regel auf Alltagssituationen und all-
tagliche Probleme. Dabei tritt ein charakteristi-
sches Cluster von muskuléren, autonomen und
kognitiven Symptomen auf.

2.3 Weitere Angststorungen

Neben den oben erwdhnten Angststorungen
definiert das DSM-IV neben Mischbildern
(Angst-Depression, gemischt, vgl. DSM-I1V; Ame-
rican Psychiatric Association, 1996) noch weite-
re Angststérungen, die in der ICD-10 in anderen
Kapiteln abgehandelt werden.

e Organische (F06.4) und substanzinduzierte
Angststorungen (F1x.8). Unter diese Storungs-
bilder faBt das DSM-IV «Angststérungen auf-
grund eines medizinischen Krankheitsfaktors»,
bei denen charakteristisch vorherrschende
Angstsymptome auftreten, welche eindeutig als
direkte korperliche Folge eines medizinischen
Krankheitsfaktors angesehen werden kdnnen,
und «Substanzinduzierte Angststorungen», die
als direkte korperliche Folge einer Droge, eines
Medikaments oder einer toxischen Exposition
auftreten.

e Zwangsstorungen (F42). Hauptmerkmale die-
ser Stérungsbilder sind wiederkehrende Zwangs-
gedanken oder Zwangshandlungen, die sehr
zeitaufwendig sind (mehr als 1 Stunde/Tag)
oder ausgepragte Belastung oder deutliche
Beeintréachtigung verursachen. Die Person er-
kennt, dal? die Zwangsgedanken oder Zwangs-
handlungen Ubertrieben oder unbegrindet
sind. Zwangsgedanken sind anhaltende ldeen,
Gedanken, Impulse oder Vorstellungen, die als




aufdringlich und unangemessen wahrgenom-
men werden und ausgepragte Angst oder Lei-
den verursachen. Zwangshandlungen sind sich
wiederholende Verhaltensweisen (z.B. Hande-
waschen, Ordnen, Priifen) oder geistige Handlun-
gen (z.B. Beten, Zahlen, Worter leise wiederho-
len), deren Ziel es ist, Angst oder Unwohlsein
zu verhindern oder zu reduzieren und nicht,
Wohlbefinden oder Befriedigung hervorzuru-
fen. In den meisten Fallen fuhlt sich die Person
gezwungen, die Zwangshandlung auszuftihren,
um das Unwohlsein, das die Zwangsgedanken
begleitet, zu reduzieren oder die befiirchteten
Ereignisse oder Situationen zu verhindern. Per
Definition sind Zwangshandlungen entweder
deutlich Ubertrieben oder stehen in keinem
sinnvollen Zusammenhang zu dem, was sie zu
neutralisieren oder zu verhindern versuchen.
Widersteht die Person der Zwangshandlung, so
hat sie das Gefuhl wachsender Angst oder
Anspannung. Dies nimmt wieder ab, wenn der
Zwangshandlung nachgegeben wird. Die
Zwangsstorungen werden in der 1ICD-10-un-
gleich dem DSM-IV-nicht den Angststdrungen
zugeordnet.

» Posttraumatische Belastungsstérung (F43.1). Die
Posttraumatische Belastungsstérung (PTSD) ist
durch das Wiedererleben einer traumatischen
Erfahrung gekennzeichnet. Das Trauma fuhrt
initial zu massiver emotioneller Belastung, die
Uber viele Monate andauert, und zwar in Form
von vielféaltigen Symptomen eines erhdhten
Arousals, des Wiedererlebens und der Vermei-
dung von Reizen, die mit dem Trauma assozi-
iert sind.

3. Diagnostik
3.1 Differentialdiagnostik

Im Rahmen der differentialdiagnostischen Ab-
klarung einer berichteten Angstsymptomatik
muf zunéchst abgeklart werden, ob eine Angst-
storung vorliegt und falls ja, welche. Diese Ab-
klarung stellt eine komplexe Aufgabe dar, so dal3
das Heranziehen der DSM-IV-Entscheidungs-
bé&ume (vgl. Abb. 1) und der Gebrauch diagno-
stischer Interviews flr eine reliable und valide
Befunderhebung und Differentialdiagnose an-
zuraten ist.
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Zur standardisierten Befunderhebung nach dem
DSM-IV liegen derzeit folgende Verfahren vor:
das Diagnostische Expertensystem fir Psychische
Stérungen (DIA-X, Wittchen & Pfister, 1997), das
Strukturierte Klinische Interview fiir DSM-1V (SKID,
Wittchen, Wunderlich, Gruschwitz & Zaudig,
1997), das Composite International Diagnostic In-
terview (CIDI, Wittchen, Pfister & Garczynski,
1998) oder das Diagnostische Interview bei psychi-
schen Storungen (F-DIPS, Margraf, Schneider,
Soeder, Neumer & Becker, 1996).

3.2 Selbst- und Fremdbeurteilungs-
verfahren

Zur Objektivierung und Quantifizierung von
Angstmerkmalen (nicht Angstdiagnosen) sind
eine Vielzahl von Angstskalen (Selbst- wie Fremd-
beurteilungsverfahren, vgl. Tab. 3) entwickelt
worden (s. auch Margraf & Bandelow, 1997).
lhre Reliabilitat und Validitét sind allerdings —
insbesondere in Bezug auf die oben genannten
neuen Stérungsgruppen der ICD-10 und des
DSM-IV — zumeist nur unzureichend gesichert.
Die meisten Skalen wurden noch an den élte-
ren Storungskategorien «Angstneurose» und
«Phobie» validiert. Zu unterscheiden ist zwi-
schen Breitbandverfahren, die konstruktbe-
zogen mehrere Aspekte psychischer Probleme
abdecken (z.B. die Subskalen Unsicherheit, pho-
bische Angst und Angstlichkeit in der SCL-90,
Franke, 1995) und stérungsspezifischen Frage-
bogen, die Informationen zu ganz spezifischen
Storungsbildern erfassen wollen (z.B. der Fra-
gebogen zur sozialen Angst; Fydrich, Kasten &
Scheurich, 1995). Die Mehrzahl der angegebe-
nen Verfahren, wie z.B. die Fear Survey Schedule
(Schulte, 1976), sind als Selbstbeurteilungs-
verfahren einzustufen. Fremdbeurteilungsver-
fahren werden, mit Ausnahme der Hamilton
Angst Skala (HAM-A; CIPS, 1996), eher selten
eingesetzt. Die meisten dieser Verfahren wer-
den zur Erfassung diagnoserelevanter In-
formationen und zur Verdnderungs- und Er-
folgsmessung eingesetzt. Aufgrund des Fehlens
von Parallelversionen ist der Einsatz dieser In-
strumente zur Verdnderungsmessung jedoch als
methodisch unbefriedigend zu beurteilen.




Symptome von Angst, Furcht. Vermeidung
oder gesteigertes Arousal

1
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Aufgrund der direkten korperlichen Ja ANGSTSTORUNG AUFGRUND
Wirkung eines MKF EINES MFK
l  Nein
Aufgrund der direkten korperlichen Ja SUBSTANZINDUZIERTE
Wirkung einer Substanz (Droge, ANGSTSTORUNG
Mfdikament, Toxin)

Rezidivierende, unerwartete Panik- Ia Agoraphobie, d.h. Angst an Ja PANIKSTORUNG
attacken plus 1 Monat mit Befiirchtungen Orten zu sein, von denen eine MIT AGORAPHOBIE
tiber die Attacken oder Verhaltensanderung Flucht im Falle von panik-

- hnlichen Symptomen schwierig| Nein PANIKSTORUNG
Nein oder peinlich sein kénnte OHNE AGORAPHOBIE
Agoraphobie, d.h. Angst an Orten zu sein,
’ vo’r)1 denen eine FI%cht im Falle von & Pﬁﬁﬁ(}:{sﬁ%:?ﬁ\llé ?NHSER
panikahnlichen Symptomen schwierig VORGESCHICHTE
oder peinlich sein konnte
1l  Nein
Angst, bezogen auf eine Trennung Ja STORUNG MIT
von Bezugspersonen mit Beginn
Tt [l TRENNUNGSANGST
! Nein
Furcht vor BloRstellung Ja
oder Peinlichkeit in sozialen SOHIALE [PIRIOIZ
oder Leistungssituationen (SOZIALE ANGSTSTORUNG)
1 Nein
Furcht, ausgel6st durch ein Ja SPEZIFISCHE PHOBIE
Objekt oder eine Situation
] Nein
Zwangsgedanken oder Ja ZWANGSSTORUNG
Zwangshandlungen
| Nein
. . . P Ja Tritt ausschlieBlich wahrend | Nein .
i’:g':é'sg; Prﬁgo‘ﬁs“gi”gi'grif ﬁ)“rgzt e AT pmpr GENERALISIERTE ANGSTSTORUNG
gnis p gleltsymp Psychotischen Stoérung auf
Nein 1l Ja
Siehe Diagramm fiir Affektive
Stérungen oder Psychotische
Storungen
Angst als Reaktion auf ein schweres Ja Wiedererleben der Ereignisses,
traumatisches Ereignis erhohtes Arousal und Vermeidung
von Stimuli, die mit dem trauma-
Nein tischen Ereignis verbunden sind
T Nein Ja
] ) Ja POSTTRAUMATISCHE
Dauer mehr als 1 Monat BELASTUNGSSTORUNG
Nein
AKUTE BELASTUNGSSTORUNG
Angst, die nicht die Kriterien einer der 0.g. Ja .

Angststérungen erfiillt und sich als ANPASSUNGSSTORUNG MIT ANGST

Reaktion auf eine Belastung entwickelt hat
Nein
Klinisch bedeutsame Symptome, die nicht Ja

die Kriterien fir eine bestimmte
Angststorung erfiillen

Nein

NNB ANGSTSTORUNG

Keine Angststérung (Symptome von Furcht, Angst oder Vermeidung, die nicht klinisch bedeutsam sind).

Abbildung 1: Differentialdiagnose der Angststorungen — Entscheidungsbaum — nach DSM-IV (American Psychiatric
Association, 1996, S. 786-787).
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Tabelle 3: Selbstbeurteilungs- und Fremdbeurteilungsverfahren (nur HAMA)

Allgemeine Psychopathologie

SCL-90-R Symptom-Checkliste von
Derogatis (deutsche Version
Franke, 1995)

FBL-R Freiburger Beschwerdeliste
(Fahrenberg, 1994)

BAI Beck Anxiety Inventory (Beck &
Steer, 1993)

HAMA Hamilton Angst Skala (CIPS,
1996)

Storungsspezifische Psychopathologie
Paniksyndrom/Agoraphobie

ACQ  Fragebogen zu angstbezogenen
Kognitionen (Ehlers, Margraf &
Chambless, 1993)

BSQ  Fragebogen zur Angst vor
korperlichen Symptomen (Ehlers,
Margraf & Chambless, 1993)

Ml Mobilitatsinventar (Ehlers,
Margraf & Chambless, 1993)

Sozialphobie

UFB  Unsicherheitsfragebogen (Ullrich
de Muynck & Ullrich, 1977)

SPAI  Fragebogen zur sozialen Angst

(deutsche Ubersetzung von
Fydrich, Kasten & Scheurich,
1995)

Spezifische Phobie/Phobien

FSS Il Fear Survey Schedule (Wolpe &
Lang, 1964; deutsche Version in
Schulte, 1967)

Zwangsstorung

MOC Maudsley Zwangsinventar
(Hodgson & Rachman, 1977;
deutsche Version in Reinecker,
1991)

90 Items; Somatisierung, Zwanghaftigkeit,
Unsicherheit im Sozialkontakt, Depressivi-
tat, Angstlichkeit, Aggressivitat, phobische
Angst, Psychotizismus, paranoides Denken

80 Items; aktuelle, situative und chronisch
habituelle psychische, somatische und
psychovegetative Beschwerden

21 Items; Ausmaf unterkognitiver und
physiologischer Angstsymptome

14 Items; psychische und somatische
Auswirkungen der Angst

14 Items; Ausmal’ angstbezogener
Kognitionen wie korperliche Krisen,
Kontrollverlust, Vermeidung

17 Items; Ausmalf’ der Angst vor der Angst
und der Angst vor korperlichen Symptomen

27 Items; Ausmal agoraphobischen
Vermeidungsverhaltens; Einschatzung
einmal mit und einmal ohne Begleitung

65 Items; Erfassung sozialer Angste und
Fertigkeiten

32 Items; kognitive, somatische und
behaviorale Dimensionen der Angst

76 Items; Angst vor tierischen nicht-
menschlichen Organismen; soziale Angst;
Angst vor medizinisch-diagnostischen
MafRnahmen

30 Items; Waschen/Reinigen, Kontrollieren,
Langsamkeit, Zweifeln

ab 14 Jahren

ab 16 Jahren

ab 17 Jahren

ab 14 Jahren

ab 16 Jahren

ab 16 Jahren

ab 16 Jahren

ab 16 Jahren

ab 16 Jahren

ab 16 Jahren

ab 16 Jahren

20 Min.

10 Min.

5-10 Min.

15 Min.

5 Min.

5 Min.

5 Min.

15 Min.

10 Min.

20 Min.

10 Min.
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HZI Hamburger Zwangsinventar 118 Items; Kontrollhandlungen, Gedanken-  ab 16 Jahren 20 Min.
(Zaworka et al., 1993) zwénge, Ordnen, Zahlen, Waschen

HZI-K  Hamburger Zwangsinventar — 72 Items; Kontrollhandlungen, Gedanken- ab 16 Jahren 15 bis 20
Kurzform (Klepsch et al., 1993) zwénge, Ordnen, Zahlen, Waschen Min.

Posttraumatische Belastungsreaktion

IES Impact of Event Scale (Horowitz, 16 Items; belastende Erinnerungen, ab 18 Jahren 5 Min.
Wilner & Alvarz, 1979; deutsche Gedanken- und Situationsvermeidung
Bearbeitung Ferring & Filipp,
1994)

Angst (bei Kindern)

K-A-T  Kinder-Angst-Test (Thurner & 19 Items; allgemeine Angstlichkeit als 9-15 Jahre 15-30 Min.
Tewes, 1975) Uberdauerndes Personlichkeitsmerkmal

Phobien (bei Kindern)

FSS-FC Fear Schedule for Children 80 Items; Angst vor Versagen und Kritik, 9-12 Jahre 20 Min.
(Scherer & Nakamura, 1968; Unbekanntem, Gefahren und Tod,
deutsche Ubersetzung in Schulte, Verletzungen und kleinen Tieren, Krankhei-
1976) ten und Arzten

AFS  Angstfragebogen fiir Schiler 50 Items; allgemeine (manifeste) Angst, 9-16/17 Jahre 10-25 Min.

(Wieczerkowski, Nickel, Janowski,

Fittkau & Rauer, 1981) Prufungsangst

Schulunlust, soziale Erwiinschtheit,

3.3 Tageblcher

Eine kontinuierliche und detaillierte Analyse
des Problemverhaltens ist von entscheidender
Bedeutung fur Therapieplanung, -durchfiihrung
und Ruckfallprophylaxe. Zur Erfassung von
storungsspezifischem Problemverhalten hat
sich in den letzten Jahren der Einsatz von Ta-
geblchern entscheidend durchgesetzt (siehe
Ubersicht Schneider & Margraf, 1996). Hier
werden, je nach Art des Tagebuchs, Beschwer-
denstérke und -h&ufigkeit, Angstausldser, Ge-
danken und Gefuhle und Konsequenzen in
Ubersichtlicher Form téglich von der Person re-
gistriert und schriftlich festgehalten. Diese In-
formationen werden mit als Grundlage fur die
Therapieindikation herangezogen. Zusatzlich
bieten sie therapeutische Ansatzpunkte in der
sich anschlieRenden therapeutischen Interven-
tion (z.B. in der kognitiven Therapie). Derzeit
sind zur Erfassung von Angststérungen folgen-
de Tagebucher unterschiedlicher Komplexitat

gebrauchlich: Marburger Angst-Tagebuch, Mar-
burger Aktivitats-Tagebuch (Margraf & Schnei-
der, 1990), das Generalisierte Angsttagebuch
(Wittchen, Schuster & Vossen, 1997) und das
Angsttagebuch fur Panikstérungen (in Boerner
etal., 1997).

4. SchluBbemerkungen

Die Diagnostik von Angststdrungen nach den
operationalisierten Kriterien des DSM-IV bzw.
der ICD-10 erfordert den Einsatz strukturier-
ter oder standardisierter diagnostischer Inter-
views. Diese sind der erste Baustein einer um-
fassenden psychologischen Diagnostik von
Storungsverhalten. Im Rahmen einer thera-
pieorientierten Diagnostik sind die Interviews
aus strategischen Uberlegungen zu Beginn der
diagnostischen Phase, z. B. im Erstgesprach oder
in der Anamneseerhebung, und nicht erst im
weiteren Verlauf einzusetzen. Diagnostische In-




terviews erlauben die effiziente Bestimmung
psychopathologischer Zielbereiche der Thera-
pie, eine erste Indikationsstellung sowie die
Ermittlung grober psychopathologischer Aus-
schluBkriterien einer psychologischen Be-
handlung (vgl. Kapitel Therapie). Besondere Be-
achtung sollte bei der Diagnostik einer
differenzierten Beurteilung der Komorbiditat
geschenkt werden, das heil3t der Frage, welche
Diagnosen bei den Patienten im Lebensverlauf
diagnostiziert werden kénnen und in welcher
Reihenfolge die psychopathologischen Phéno-
mene auftreten (Wittchen & Vossen, 1996).
Zusatzliche wesentliche storungs- und therapie-
relevante Informationen kdnnen anschlieRend
in der Problemanalyse und wéhrend der Be-
handlung mit den erwdhnten Fremd- und
Selbstbeschreibungsverfahren erhoben werden.
Diese Verfahren erlauben, die wahrend einer
Therapie erreichten Anderungen kontinuierlich
zu erfassen und als Verlauf darzustellen.
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1. Atiologie von
Angststorungen

Die Frage, welche Ursachen den Angststorun-
gen zugrundeliegen oder warum eine Angst-
storung entsteht (Atiologie), kann bislang we-
niger gut beantwortet werden als die Frage, wie
es zu dem Vollbild einer klinisch bedeutsamen
und behandlungsbedirftigen Angststérung
kommt (Pathogenese). Bisherige Ansatze zur
Erkldarung von Angststérungen sind primar
pathogenetische Modelle. Sie sind multifakto-
riell und nehmen nicht nur ein komplexes Zu-
sammenspiel von verschiedenen personen-
internen und externen Faktoren an, sondern
betonen darUber hinaus, daf3 a) nicht nur die

pathogenetischen Variablen auf das Individu-
um, sondern umgekehrt auch das Individuum
auf diese Variablen einwirkt, und daf’ b) die
pathogenetischen Variablen nicht als Konstan-
ten, sondern als in einem dynamischen Prozel3
veranderliche Variablen aufgefal3t werden. Sol-
che methodisch schwer zu Uberprifenden,
komplexen Wechselwirkungsmodelle, die die
Entstehung und Aufrechterhaltung einer Sto-
rung erklaren wollen, werden als sogenannte
dynamische Diathese-Stref3-Modelle bezeichnet.
Sie gehen allgemein davon aus, dal} Angst-
storungen durch aktuelle und chronische
Belastungen (= StreR3) unterschiedlichster Art
(soziale, psychologische, biologische) vor dem
Hintergrund der Veranlagung des Betroffenen
(= Diathese) entstehen. Als Diathese (auch Pré-
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disposition, Vulnerabilitat, Anfélligkeit) werden
biologische, genetische, familiengenetische,
kognitive (z.B. fruh erworbene Denkstile,
Storungen der Informationsverarbeitung, usw.)
und umweltbezogene Faktoren angenommen.
Es wird dann versucht, eine Storung Uber die
zeitlich dynamische Interaktion pradisponie-
render, auslosender und aufrechterhaltender
Faktoren zu erklaren. Angenommen wird, daf3
beim Erwerb der Pradispositionen und bei der
Entwicklung und Aufrechterhaltung der Sto-
rung operante und klassische Konditionie-
rungsprozesse sowie Modellernen eine ent-
scheidende Rolle spielen.

Das Wissen Uber derartige storungsspezifische
Diathese-Stre3-Modelle ist eine wesentliche
Grundvoraussetzung fur die Bedingungsana-
lyse des Stérungsgeschehens und der Therapie,
da durch sie die essentiellen Such- und Frage-
aspekte vorgegeben werden, die im Einzelfall
zu beachten sind. In der Bedingungsanalyse
wird versucht, diejenigen Variablen zu identifi-
zieren, welche die Stérung behavioral bzw. ko-
gnitiv bedingen und aufrechterhalten. Sie stellt
das strategische Bindeglied zwischen Stérungs-
wissen auf der einen und Interventionsplanung
und Interventionsdurchflihrung auf der ande-
ren Seite dar. Klassifikatorische Diagnostik — im
Sinne der Zuordnung von kodifizierten Sto-
rungskategorien — ist damit eine essentielle VVor-
aussetzung fur die Auswahl von indizierten
Therapiestrategien. Die strategische und kon-
krete Therapieplanung bzw. Therapiedurchfuih-
rung muf3 sich anschliefend an der von Pa-
tient zu Patient durchaus unterschiedlich
ausfallenden individuellen Bedingungsanalyse
orientieren.

Die Angstforschung hat in den letzten Jah-
ren Uberzeugende Belege fur recht unterschied-
liche pathogenetische Mechanismen bei den
verschiedenen Formen von Angsterkrankun-
gen erbracht. Im folgenden werden wir solche
pathogenetischen Mechanismen fur zwei be-
sonders schwerwiegende und klinisch beson-
ders relevante Stérungen, ndmlich zum einen
die Panikstérung und die mit ihr haufig ver-
gesellschaftete Agoraphobie, und zum anderen
die Generalisierte Angststorung, darstellen. Nur
am Rande werden wir auf andere Angst-
storungen, wie z.B. die Soziale Phobie, einge-
hen.
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2. Panikstorung und
Agoraphobie

2.1 Phanomenologie und
Differentialdiagnose

e Panikstérung. Die Panikstérung — inkorrekter-
weise auch haufig mit den Begriffen frei flot-
tierende Angst oder Herzneurose belegt — stellt
in der klinischen Praxis eine relativ haufig auf-
tretende, schwere Form der Angststorung dar.
Gekennzeichnet ist sie durch wiederholt auf-
tretende, unerwartete Panikattacken, in deren
Folge langandauernde Sorgen und Befuirchtun-
gen Uber das Auftreten weiterer Attacken und
deren Konsequenzen und Implikationen beste-
hen. Als Panikstdrung mit Agoraphobie wird
das haufig gemeinsame Vorliegen von Panik-
attacken und Agoraphobie bezeichnet. Der Ver-
lauf kann durch eine sekundére Depression
und/oder SubstanzmifZbrauch (Komorbiditét)
verkompliziert werden. Im Rahmen der Dif-
ferentialdiagnostik sollte gepruft werden, ob
organische Ursachen (z.B. Hypoglykdme oder
Hyperthyreose) ausgeschlossen werden kon-
nen. Weiter sollte festgestellt werden, ob die
Symptomatik nicht ausschlie3lich im Rahmen
eines Substanzmittelentzuges oder einer ande-
ren psychischen Stérung (z.B. schwerwiegende
Major Depression oder Panikattacken bei einer
spezifischen Phobie) auftritt.

Atiologie und Krankheitsmodell der Panik-
storung und somit auch das diesbezigliche
Krankheitsmodell sind in den letzten Jahren ei-
nem konzeptionellen Wandel unterlegen, was
bedeutsam ist fur die Erfassung, Diagnose und
daraus abzuleitende Therapie von Panik-
storungen. Fur die klinische Betrachtung und die
daraus resultierenden therapeutischen Kon-
sequenzen sind insbesondere die psycho-
physiologische und kognitiv-lerntheoretische
Konzeptualisierung von Bedeutung. Eine empi-
rische Fundierung erhalten diese Konzeptuali-
sierungen zusatzlich durch kausal-epidemio-
logische Studien.

« Agoraphobie. Die Agoraphobie ist durch die
Angst vor oder das Vermeiden von Platzen oder
Situationen gekennzeichnet, in denen beim
Auftreten korperlicher Symptome (z.B. einer
Panikattacke) eine Flucht schwer méglich (oder




peinlich) oder keine Hilfe zu erwarten waére. Dif-
ferentialdiagnostisch grenzt sich die Agorapho-
bie ohne Panikstérung von derjenigen mit
Panikstbrung dadurch ab, dal bei der Agora-
phobie ohne Panikstorung die Angst vor dem
Auftreten plétzlicher, panikdhnlicher Symptome
im Vordergrund steht. Auch hier missen ana-
log zur Panikstérung organische Faktoren und
andere psychische Stérungen als Ursachen fir
die Symptomatik ausgeschlossen werden.

2.2 Biologische Ansatze zur
Entstehung und Aufrechterhaltung
der Panikstorung

Auf unterschiedlichen Ebenen (Neuropsycho-
logie, Neurobiochemie, Genetik und Neuro-
endokrinologie) konnte eine Reihe von Fak-
toren eines gestorten Regelkreises identifiziert
werden, die in der Atiologie und Pathogenese
der Panikstdrung bedeutsam sind. FUr die Ago-
raphobie liegen in dieser Hinsicht keine spezifi-
schen Erkenntnisse vor, da biologische Ansétze
dieses Storungsbild als ein Nebenphdanomen
der Panikstorung ansehen (s.w.u.). Auslésend
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fur diese Forschung war zunéchst die klinische,
allerdings experimentell nicht konsistent besté-
tigte Arbeitshypothese von Klein und Fink
(1962), welche behauptet hatte, dal3 das tri-
zyklische Antidepressivum Imipramin sich zur
Therapie anfallsartiger Angstzustande und we-
niger zur Therapie sogenannter Generalisierter
Angstsyndrome eignen widrde. Die Aus-
gangshypothese dieses Modells sieht initiale
spontane (unerwartete) Panikattacken als Aus-
druck einer neurobiologisch determinierten
Funktionsstérung. Treten diese wiederholt auf,
kommt es zu einer Panikstdrung und in der
Folge zu agoraphobischem Vermeidungsver-
halten (Agoraphobie), inadaquatem Bewalti-
gungsverhalten (Alkohol- und Beruhigungs-
mittelmif3brauch) und Demoralisation (Depres-
sion). Indirekte Hinweise auf die Beteiligung
unterschiedlicher zentralnervoser neurochemischer
Prozesse kdnnen zur Unterstlitzung dieser An-
nahme aus der gut belegten Wirksamkeit phar-
makologischer Substanzen gewonnen werden,
die auf das noradrenerge und serotonerge Sy-
stem des Zentralnervensystems einwirken. Ab-
bildung 1 zeigt dieses Modell in einer erweiterten
Fassung nach Wittchen (1996).

Vorausgehende Bedingungen

Biologische Vulnerabilitdt/kognitive Vulnerabilitat
Trennungsangst (?)

Auslosende Situation (Trigger)

Strel3, situative Risikofaktoren

Phase 1: — Auftreten spontaner Panikattacken
Phase 2: — Sensitivierung und Erwartungsangst

Phase 3: — Panikstérung
Phase 4: Vermeidungsverhalten
Phase 5: Demoralisierung

—> agoraphobisches Syndrom
—> Major Depression

Phase 6: inadaquates Hilfesuchverhalten — SubstanzmittelmiRbrauch/-abhéngigkeit

Abbildung 1: Das Modell der Panik nach Klein erweitert nach Wittchen (1996).
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Eine zu diesem Modell formulierte Hypothese bezieht
sich auf die noradrenerge Hyperaktivitat, die sich insbe-
sondere in den vermehrten Feuerungsraten noradrener-
ger Neuronen, die verdichtet im Nucleus Coeruleus lo-
kalisiert sind, zeigt. Experimentell konnte nachgewiesen
werden, daf} Substanzen wie Imipramin, die primar auf
das noradrenerge System zielen, zu einer Down-Regula-
tion dieses Systems fuihren. Fur die besondere Bedeutung
des serotonergen Systems spricht der Befund, daf3 Seroto-
nin-Reuptake-Hemmer (SSRI) klinisch zu einer eindeu-
tigen Minderung von Panikattacken und agoraphobi-
schem Vermeidungsverhalten fuhren. Das serotonerge
System, das durch unterschiedliche Rezeptoren (z.B.
5HT-1A, 5HT-1B) pra- und postsynaptisch in unter-
schiedlichen ZNS-Arealen représentiert ist, wird durch
diese Substanzen offensichtlich gezielt in seiner Funk-
tionslage verandert. Die Regulationsmechanismen dieses
Systems sind komplex und bisher nur annéherungsweise
erforscht. Die Wirkung pharmakologischer Substanzen
kann aber indirekte Hinweise auf maogliche Patho-
mechanismen liefern. Die urspriingliche Hypothese, da
die 5HT-Rezeptoren hypersensitiv bei der Panikstérung
sind, wird durch die Hypothese der Stimulation inhibi-
torischer 5HT-Rezeptoren, insbesondere im septohypo-
campalen System, erganzt. Die Interaktion zwischen
noradrenergen und serotonergen Systemen bei der Pa-
nikstérung ist noch kaum untersucht. Studien zur Post-
traumatischen Belastungsstdérung weisen jedoch darauf
hin, daB diese Systeme miteinander interagieren. Durch
die Gabe von SSRI kommt es moglicherweise zu einer
Down-Regulation des noradrenergen Systems. Fur die
Beteiligung des GABA-Systems spricht die Wirksamkeit
hochpotenter Benzodiazepine, die an GABA-Rezeptoren
des ZNS binden. Auch das Cholecystokinin (CCK)-System
spielt in der Pathophysiologie der Panikstorung eine Rol-
le. Die orale Gabe von CCK fihrt bei Panikpatienten zu
panikédhnlicher Symptomatik und kann durch einen
spezifischen Antagonisten blockiert werden.

Ein weiterer Forschungsansatz zur Uberpriifung
dieser Hypothese ist die experimentelle Panik-
provokation mit unterschiedlichen Substanzen
(z.B. Koffein, Laktatinfusionen, CO2-Beatmung).
Insbesondere die Arbeiten zu CO2?-Inhalation
aus den letzten Jahren zeigten Ubereinstim-
mend, dal3 Personen mit Panikstdrungen im
Vergleich zu Normalpersonen bei der Inhala-
tion unterschiedlicher CO?-Grade signifikant
haufiger panikartige Angstsymptome herausbil-
den. Diese Befunde fuhrten zu der Annahme
einer endogenen CO2-Rezeptor-Hypersensitivitat
bei Panikpatienten. Nach dieser Annahme akti-
vieren schon unterschwellige Reize dieses Sy-
stem und rufen in der Folge Hyperventilation
und panik&hnliche Sensationen hervor. Ande-
re Studien bestatigten, daf3 ein groRRer Teil der
Panikbetroffenen chronisch leichte Hyperven-
tilation aufweist. Interessant auch zur Erklarung
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der Wirksamkeit pharmakologischer Substan-
zen sind Befunde, die zeigen, daf3 Imipramin,
Alprazolam und Clonazepam die CO?-Rezeptor-
Sensitivitat herunterregulieren und in der Lage
sind, CO*induzierte Panikattacken zu blocken.
Allerdings sind die Folgerungen dieser und &éhn-
licher Panikprovokations-Experimente, dal3 ndm-
lich die provozierten Panikattacken als Nach-
weis eines neurobiologischen Defekts angesehen
werden kdnnen, insbesondere aus psychophy-
siologischer und kognitiver Perspektive in Fra-
ge gestellt worden (s.w.u.).

Aus neuropsychologischer Sicht stellt sich die
Anfallsangst (Panikstérung) nicht anders dar als
sonstige aus dem Situationskontext herausge-
rissene Verhaltensstereotypien (Strian, 1995).
Solche komplexen Erlebens- und Verhaltens-
bruchstiicke treten bei abnormen Erregungen
in bestimmten Hirnstrukturen auf, konnen
aber auch durch direkte Reizung dieser Hirn-
regionen provoziert werden. Die auf diese Weise
entstandene Angst hat gleichzeitig alle Merkmale
der Panikanfélle, einschlie3lich der begleiten-
den psychovegetativen Symptome. Es besteht
daher wenig Zweifel, da® auch die Panikanfélle
mit Funktionsénderungen dieser Hirnstruktu-
ren verbunden sind, auch wenn die Mechanis-
men noch im Dunkeln liegen und sicherlich
andere Vorgange als bei epileptischen Angst-
anféllen ausschlaggebend sind (Strian, 1995).

Dartber hinaus wiesen genetische Studien
nach, dal3 die Panikstérung vermutlich auch
eine genetisch mitbedingte Erkrankung ist, da
sich bei eineiigen Zwillingen Uberzufallige Hau-
figkeiten des Auftretens von Panikstérungen
zeigten. Eine familidre Anhaufung wurde auch
uber familiengenetische Untersuchungen be-
statigt, wobei bei der familidren Weitergabe ei-
ner Panikstbérung psychologische Transmis-
sionsaspekte (Erziehung, Sozialisation) eine
sehr gro3e Bedeutung haben (Schneider, 1995).

2.3 Psychologische Ansatze

2.3.1 Zur Entstehung und
Aufrechterhaltung der Panikstdrung

In jungerer Zeit wurden mehrere psycholo-
gische Modellvorstellungen zur Erklarung der
Panikstérung vorgelegt. Clark betonte bereits
1986 die Rolle katastrophisierender Bewertun-




gen von koérperlichen Empfindungen bei Panik-
attacken. Nach diesem Modell entsteht ein Pa-
nikanfall dadurch, dal3 zunachst internale oder
externale Reize — aufgrund in diesem Modell
noch nicht beschriebener Determinaten — als
bedrohlich wahrgenommen werden. Auf diese
bedrohliche Wahrnehmung reagiert die Person
mit Furcht und kdrperlichen Verdénderungen,
die schliel3lich als gefahrlich und lebensbedroh-
lich bewertet werden. Die Interpretation von
Kdrperempfindungen als Anzeichen einer kor-
perlichen Katastrophe produziert ihrerseits wei-
tere korperliche Symptome, die wiederum als
Hinweis auf eine kdrperliche Bedrohung gewer-
tet werden, usw. Schaukelt sich dieser Prozel3
immer weiter hoch, kommt es zu einem Panik-
anfall. Nach dem komplexeren Erklarungs-
modell von Barlow (1988) kommt es bei der
Entstehung einer Panikstorung zuerst zu einer
falschen Alarmreaktion auf Stref3. Eine falsche
Alarmreaktion beinhaltet dabei — im Gegensatz
zu den phylogenetisch sinnvollen Alarmreak-
tionen - eine dysfunktionale Fluchtreaktion.
Durch eine Assoziation dieser falschen Alarm-
reaktion mit internalen Reizen kénnen in der
Folge interne Reize selbst wiederum eine — nun
gelernte — Alarm- bzw. Panikreaktion auslésen.
Eine klinische Panikstdrung entwickelt sich
nach Barlow (1988), wenn eine Person eine Er-
wartungsangst gegentber weiteren Panikreak-
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tionen aufbaut. Durch diese Erwartungsangst
kommt es zu einer gesteigerten Vigilanz und
Sensitivitat gegeniber internalen Reizen, was
die Schwelle fur eine weitere Alarm- oder Panik-
reaktion senkt.

Besonders gut belegt ist das psychophysio-
logische Modell von Ehlers und Margraf (1989;
s. auch Margraf & Schneider, 1996), das eben-
falls die Rolle internaler Reize fur die Herausbil-
dung eines Panikanfalls betont. Abbildung 2 zeigt
eine graphische Darstellung dieses Modells.

Als Folge hdchst unterschiedlicher mdglicher
Ausloser (Erregung, Koffein, Hitze) beginnt
typischerweise ein Panikanfall mit physiolo-
gischen (z.B. Herzklopfen, Schwindel) oder psy-
chischen (z.B. Gedankenrasen, Konzentrations-
schwierigkeiten) Verdnderungen. Nimmt die
betreffende Person diese Verdnderungen wahr
und assoziiert sie diese mit unmittelbarer mas-
siver Gefahr und Bedrohung, so reagiert sie mit
Angst. Durch die Angst werden weitere kdrper-
liche und kognitive Verdnderungen ausgeldst.
Wird auch diese Symptomeskalation wieder
wahrgenommen und mit Gefahr verbunden,
kommt es zu einer weiteren Angststeigerung.
Diese Ruckkopplung zwischen Verdénderungen,
Wahrnehmung, Assoziation mit Gefahr und
Angstreaktion kann mehrmals eintreten, so dal3
es zu einem Aufschaukelungsproze3 kommen

Positive Ruckkopplung (schnell) )

Interne oder Korperliche ) ja a Assoziation
[pes B, - Wabhr- ! - ] Angst/
externe I>| oder kognitive | nein nehmung? | nein mit Paniks
Stressoren Veranderungen 97 = Gefahr?

I X

l |

X

\_ Negative Ruckkopplung (langsam) oder erfolgreiche Bewaltigung J

)

Individuelle

Pradispositionen

T T T

Situative
Faktoren

Abbildung 2: Das psychophysiologische Modell der Panikstérung nach Ehlers und Margraf (1989).




kann (spitze Pfeile). Die gegenseitige Aufschau-
kelung kann schlie3lich zu einem Panikanfall
fuhren. Ehlers und Margraf (1989) bezeichnen
diesen Aufschaukelungsproze3 als psycho-
physiologischen Teufelskreis; in Abbildung 2 stellt
er den inneren Teil des Modells dar. Die Tren-
nung zwischen den internen Reizen einerseits
und ihrer Wahrnehmung andererseits ist nach
Ehlers und Margraf (1989) notwendig, da keine
direkte Zuordnung besteht. So kann eine Per-
son, z.B. liegend, einen beschleunigten Herz-
schlag im Ruhezustand alleine deswegen
empfinden, weil diese Koérperposition die Wahr-
nehmung des Herzschlages verbessert. Die po-
sitive Riickmeldung wird in diesem Beispiel also
nicht bei einer Verdnderung des Herzschlages,
sondern bei dessen Wahrnehmung beginnen.
Diese Wahrnehmung kdénnte nun mit Gefahr
assoziiert werden, wobei assoziatve Verbindun-
gen interozeptive Konditionierungsprozesse bis
bewul3te Interpretationsvorgange beinhalten.

Ein Panikanfall kann nach dem psycho-
physiologischen Modell auf zwei Arten been-
det werden (Reduktion der Angst): durch die
Wahrnehmung von Bewéltigungsmoglichkei-
ten und durch automatisch einsetzende nega-
tive Ruckkopplungsprozesse (stumpfe Pfeile).
Beispiele fur negative Ruckkopplungsprozesse
waren z.B. Habituation, Ermudung oder respi-
ratorische Reflexe bei Hyperventilation. Als
kurzfristig angstreduzierende Bewaltigungs-
maoglichkeiten kdnnen Hilfesuch- und Vermei-
dungsverhalten genannt werden. Weitere Ver-
haltensweisen, die zu einer Angstreduktion fuh-
ren kbnnen, wéren etwa eine Verdnderung der
Atmung, Ablenkung auf externe Reize oder die
Reattribution von Kérperempfindungen. Schla-
gen diese Bewaltigungsversuche fehl, kann es
zu einem weiteren Angstanstieg kommen.

Auf diese Ruckkopplungsprozesse kdnnen
mehrere Faktoren einen modulierenden Ein-
fluR nehmen. In Abbildung 2 werden diese
Faktoren auf3erhalb des zentralen Modellteils
angefuhrt. So kédnnen sich momentane psy-
chische und korperliche Zustdnde (z.B. ge-
nerelles Angstniveau, intensive affektive Zu-
stdnde, korperliche Erschdpfung, hormonelle
Schwankungen) wie auch momentane situati-
ve Faktoren (z.B. Angsterleben bei korperlicher
Aktivitat, exzessiver Nikotin- oder Koffein-
gebrauch, bestimmte Medikamente und Dro-
gen) kurzfristig auf den Aufschaukelungs-
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prozel3 auswirken. Eher langfristig wirken hin-
gegen relativ Uberdauernde situative Einfllsse
(z.B. lang anhaltende schwierige Lebenssitua-
tionen) und individuelle Prédispositionen der
Person. Als Beispiele fur individuelle Pradis-
positionen nennen Ehlers und Margraf (1989)
eine Aufmerksamkeitszuwendung auf Gefah-
renreize, eine bessere Fahigkeit, Kdérperempfin-
dungen wahrzunehmen, und lerngeschichtlich
erworbene Symptomdeutungen (z.B. kogniti-
ve Stile/Schemata Uber die Bedeutung interner
Reize). Die Sorge, dal3 weitere Panikanfalle auf-
treten konnten, kann zusatzlich zu einem to-
nisch erhéhten Angst- und Erregungsniveau
fuhren.

Fur das psychophysiologische Modell liegt
zwischenzeitlich eine Vielzahl von Belegen vor
(Margraf & Schneider, 1996). So konnte z.B.
bestétigt werden, dal Panikanfalle hdufig mit
der Wahrnehmung koérperlicher Empfindun-
gen beginnen und Panikpatienten dazu nei-
gen, Kdrperempfindungen mit Gefahr zu asso-
ziieren. Ferner konnte gezeigt werden, daf3 es
Panikpatienten im Vergleich zu angstfreien
Kontrollpersonen oder Personen mit anderen
Angststorungen fur wahrscheinlicher halten,
dall physiologische Reaktionen Schaden an-
richten kbnnen. Es konnte auch gezeigt wer-
den, dal} Panikpatienten eine selektive Auf-
merksamkeitszuwendung auf Reize zeigen, die
auf eine korperliche Gefahr hindeuten kdnn-
ten. Auch die positive Ruckkopplung von wahr-
genommenen Koérpersymptomen und Angst-
reaktionen konnte Uber eine falsche Ruckmel-
dung der Herzfrequenz nachgewiesen werden.
Nicht klaren kann das Modell jedoch die Fra-
ge, warum es Uberhaupt zu einem allerersten
Panikanfall kommt. Ob eine spezifische gene-
tische Transmission hierbei von Bedeutung ist,
kann aus der oben diskutierten familiaren Hau-
fung nicht hinreichend tberzeugend abgeleitet
werden. Mdglicherweise wird nur eine unspezi-
fische Vulnerabilitét weitergegeben, wahrend
die Ausformung des spezifischen Storungs-
bildes eher durch Umweltfaktoren beeinfluf3t
wird (Andrews, Stewart, Allen & Henderson,
1990; Kendler, Neale, Kessler, Heath & Eaves,
1992). Hinweise darauf, wie eine psycholo-
gische Transmission der Panikstérung aussehen
konnte, kdnnen den Studien von Ehlers (1993)
und Schneider (1995) entnommen werden.
Grob zusammengefal3t verweisen deren Befun-




de darauf, daf3 zur Herausbildung einer Panik-
storung spezifische Erfahrungen in der Kind-
heit und Jugend bedeutsam sein kdnnten.
Speziell der elterliche Umgang mit panikrele-
vanten Symptomen kénnte ein wichtiger Um-
weltfaktor fur die Herausbildung einer Pa-
nikstorung sein. Als Vermittlungsweg scheint
nach bisherigen Erkenntnissen das Modell-
lernen fur die Transmission bedeutsam zu sein.

Eine weitere wesentliche Theorie, die lange
Zeit viel Beachtung fand, ist die Hyperventila-
tionstheorie (Ley, 1987). Diese Theorie nimmt
an, dal Hyperventilation die Ursache fur die
Entwicklung einer Panikstorung sei. Die zen-
tralen Annahmen der Theorie konnten aller-
dings empirisch nicht bestatigt werden. Weder
chronische noch akute Hyperventilationen zei-
gen sich regelméaRig bei Panikanfallen. Kogniti-
ve Faktoren scheinen hingegen eine wesentlich
grofere Rolle zu spielen. So konnte gezeigt wer-
den, dal durch entsprechende Instruktionen
bei Hyperventilation subjektive und physio-
logische Angstreaktionen hervorgerufen oder
beseitigt werden kdnnen. Margraf und Schnei-
der (1996) weisen darauf hin, dal3 Hyperventi-
lation heute weniger als &tiologische Theorie,
sondern vielmehr als therapeutischer Ansatz-
punkt von Bedeutung sein kénnte. Hyperven-
tilation kann benutzt werden, um bei Personen
mit einer Panikstérung die gefurchteten kor-
perlichen Symptome zu provozieren, die dann
im Rahmen einer Reattributionsiibung bearbei-
tet werden kénnen.

Verschiedene andere Autoren (z.B. Beck &
Emery, 1985) sehen hingegen im Rahmen ahn-
licher Annahmen kognitive Faktoren (kognitiv-
lerntheoretische Konzeption) als entscheidend
fur Entstehung und Entwicklung einer Panik-
storung an. Ungeféhrliche Situationen werden
nach dieser Konzeption inaddquat umgedeutet
und als gefahrvoll interpretiert. Als spezielle
Faktoren fur agoraphobe Vermeidensweisen
werden latente Angste vor Situationen genannt,
die auch tatséchlich bedrohlich sein kdnnen
(enge, geschlossene Raume, Uberfullte Geschaf-
te, bestimmte soziale Situationen usw.). Unter
situativen Belastungen sei es fur die Betrof-
fenen dann haufig schwierig, ihre gefuhls-
maRigen Reaktionen auf die Situation ein-
zustimmen und die entstehenden (i.d.R.
Ubertriebenen) Angste auf ihren Sinngehalt hin
zu Uberprifen.
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2.3.2 Erklarungsansatze bei der
Agoraphobie

Innerhalb der lerntheoretischen Konzeptua-
lisierung von allen Phobien - so auch der
Agoraphobie — war die sogenannte Zwei-Fak-
toren-Theorie zuné&chst ein einflu3reicher theo-
retischer Ansatz. Bei der heutigen Behandlung
des agoraphoben Vermeidungsverhaltens dient
diese Theorie haufig noch als Grundlage fur die
Indikationsstellung entsprechender verhaltens-
therapeutischer Verfahren. Die Zwei-Faktoren-
Theorie (Mowrer, 1960) nimmt an, daf3 bei Pho-
bien urspringlich neutrale Reize aufgrund
traumatischer Ereignisse mit einem zentralen
motivationalen Angstzustand assoziiert werden
(klassische Konditionierung) und die darauffol-
gende Vermeidung dieser — nun aversiven — Rei-
ze durch den Abbau dieses unangenehmen
Angstzustands verstarkt wird (operante Kondi-
tionierung). Trotz guter Ubereinstimmung mit
tierexperimentellen Befunden erwies sich diese
Theorie jedoch als nicht hinreichend zur Erkla-
rung klinischer Phobien und Agoraphobien.
Weder kénnen sich viele phobische Personen
an entsprechende traumatische Ereignisse zu
Beginn der Stérung erinnern, noch waren die
Versuche erfolgreich, Phobien bei Menschen
entsprechend zu konditionieren (vgl. Nicht-
Replikation des Experimentes mit dem kleinen
Albert von Watson & Rayner, 1920).

In ihren Uberlegungen zur Entstehung der
Agoraphobie unterscheiden Goldstein und
Chambless (1978) in einer Uberarbeiteten Ver-
sion dieser Theorie zwei Formen der Agora-
phobie: die einfache, an traumatische Ereignis-
se gebundene Agoraphobie und die weitaus
haufigere und komplexe Form der Agorapho-
bie, die sich zumeist primér durch Angst vor
der Angst auszeichnet. Die hierbei zu beobach-
tende Neigung, Korperempfindungen als Hin-
weis auf Bedrohung und Krankheit zu werten
und hierauf mit Angst zu reagieren, wurde auch
als Angstsensitivitét (Reiss & McNally, 1985) be-
schrieben. Goldstein und Chambless betonten
ebenfalls die Rolle interozeptiver Konditionie-
rung. Koérperempfindungen, wie schneller Herz-
schlag, werden dadurch zu konditionierten Rei-
zen fur Panikanfalle, welche selbst wiederum
mit externen Situationen durch Konditionie-
rung héherer Ordnung gekoppelt werden kon-
nen. Obwohl viele Aspekte dieser Uberlegun-

899




gen inzwischen als belegt gelten kdnnen, sind
die Annahmen zu den spezifischen Pradisposi-
tionen und Auslésern nach wie vor fraglich.
Faktoren wie erhohte Angstlichkeit, Selbstunsi-
cherheit, Abhangigkeit und die Unféahigkeit,
Ausldser unangenehmer Emotionen adaquat zu
identifizieren, kbnnen durchaus pradisponie-
rend wirken, liegen jedoch nicht bei der Mehr-
zahl der Patienten und Patientinnen mit dieser
Diagnose vor. Auch die Vermutung, die Panik-
stbrung wirde Uberwiegend in interpersonalen
Konfliktsituationen ausgeldst werden, konnte
nicht bestatigt werden. Obwohl nicht alle Modell-
komponenten empirisch bestéatigt werden konn-
ten, bleibt die modifizierte Zwei-Faktoren-Theorie
aber immer noch als vereinfachtes patienten-
orientiertes Erklarungsmodell fur die Ableitung
konfrontativer Interventionsmethoden von gro-
Ber Bedeutung fur die Agoraphobiebehandlung
(vgl. Margraf & Schneider, 1996).

Angesichts dieser Erkenntnislage bleibt die
urspringliche neurobiologische Hypothese,
daf® initiale unerwartete Panikattacken eine
entscheidend ursachliche Bedeutung fur die
Entwicklung einer Agoraphobie besitzen, eine
wichtige Hypothese, die nicht im Widerspruch
zu lerntheoretisch-kognitiven Ansatzen sowie
epidemiologischen Befunden steht (Wittchen
& Vossen, 1996).

2.4 Atiologische Aussagen aus
epidemiologischen Befunden

In einer Vielzahl von methodisch aufwendigen
deskriptiv-epidemiologischen Untersuchungen
in verschiedenen Landern der Welt (vgl. Witt-
chen & Perkonigg, 1996) konnte gezeigt wer-
den, daR die Lebenszeitprévalenz fur die Panik-
storung relativ konsistent zwischen 2,5 und 3,2
Prozent betragt. FUr die Agoraphobie wurden
aufgrund der wechselnden diagnostischen Kri-
terien wesentlich gréf3ere Schwankungsbreiten
von 2,1 bis 10,9 Prozent ermittelt. Die bislang
vorliegenden Studien zu den DSM-IV-Kriterien
(Reed, Nelson & Wittchen, in Druck) berech-
nen fur die Agoraphobie (unabhéngig davon,
ob sie mit oder ohne Panikattacken auftritt)
eine Lebenszeitpravalenz von 7 Prozent. Panik-
anféalle ohne die Entwicklung eines Vollbilds
sind jedoch wesentlich haufiger und liegen je
nach Untersuchung und Definition eines
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Panikanfalls zwischen Werten von 9 bis 15 Pro-
zent. Bezuglich soziodemographischer Risiko-
faktoren ergibt sich konsistent in allen Studien,
daf Frauen fast doppelt so haufig wie Manner
von der Panikstérung betroffen werden. Dar-
Uber hinaus lassen sich jedoch keine konsisten-
ten soziologischen Risikovariablen bestatigen.
Panikattacken und Panikstorungen treten zu-
meist in der Kindheit bis ins frihe Erwach-
senenalter erstmals auf. Fir Manner zeigt sich
jedoch eine zweigipfelige Verteilung mit einem
zweiten Ersterkrankungs-Peak jenseits des 40.
Lebensjahres. Dem gegentiber liegt das Alter des
ersten Auftretens von Agoraphobien zumeist
im Mittel zwei Jahre spéter, mit einem Median
des Ersterkrankungsalters von 28 Jahren. Beson-
dere Aufmerksamkeit hat in kausal-epidemiolo-
gischen Studien speziell die Uberpriifung der
Hypothese gefunden, dal? Panikattacken eine
Schliusselbedeutung nicht nur ftr den Ausbruch
von spateren Panikstdrungen, sondern auch fur
Agoraphobien und anderer Angstformen haben
kénnten (Klein, 1980). Die hierzu vorliegenden
epidemiologischen Befunde (Eaton, Kessler,
Wittchen & Magee, 1994) kommen zu dem Er-
gebnis, daf’ diese Modelle durchaus einen mog-
lichen Kausalmechanismus aufzeigen, der je-
doch nur fur eine Teilgruppe agoraphober und
anderer Storungen plausibel ist. So ist nach
einer initialen Panikattacke ein statistisch er-
hohtes Risiko zu konstatieren, daf sich eine Pa-
nikstérung, Agoraphobie oder andere Angststo-
rung entwickelt. Uberraschenderweise ist dieses
Risiko jedoch diagnostisch relativ unspezifisch,
da Panikattacken auch mit affektiven, psycho-
tischen, somatoformen sowie Substanzmif3-
brauch-Stérungen in der weiteren Folge assozi-
iert sein kdnnen (Perkonigg & Wittchen, 1993).
Diese Befunde unterstreichen einerseits die gene-
relle Bedeutung der Panikattacke als mdglicher
kritischer Vulnerabilitatsmarker fur verschiede-
ne Formen psychischer Stérungen, unterstiitzen
jedoch auch das Symptomprogressionsmodell,
das Panikattacken eine zentrale pathogenetische
Bedeutung fur die Entwicklung von Agorapho-
bie und Panikstérungen zuweist. Ungeklart ist
auch der epidemiologische Befund, dal3 bei der
Mehrzahl von Agoraphobikern keine Panik-
attacken zu explorieren sind (Reed et al., in
Druck), wéhrend klinische Studien fast immer
panikédhnliche Symptome bei Agoraphobikern
nachweisen kdnnen (Goisman et al., 1995).




Epidemiologische Studien konnten auch zei-
gen, dal3 Panikattacken und Panikstérungen
extrem haufig mit anderen manifesten Formen
psychischer Stérungen assoziiert sind. Fur die
Panikstbrung gilt dabei, da? hohe Assoziatio-
nen mit anderen Angststérungen (besonders
der generalisierten Angst), Depressionen und
Substanzstérungen zu finden sind. So ist das
relative Risiko von Personen mit Panikstérun-
gen, im weiteren Verlauf eine depressive Erkran-
kung zu entwickeln, 15,8fach im Vergleich zu
Personen ohne Panikstdrung erhéht. Beziglich
Substanzstérungen, und zwar insbesondere Al-
koholmifRbrauch und Alkoholabhéangigkeit, ist
das Risiko sogar 21fach erhoht. Ahnliche Be-
funde konnten auch in klinischen Studien (Am-
bulanzen, stationdre Behandlungseinrichtun-
gen) bestatigt werden. In diesem Zusammenhang
ist auch auf eine Reihe von Langzeitstudien
hinzuweisen, die zeigten, dal’ Personen mit Pa-
nikstérungen einem wachsenden Risiko aus-
gesetzt sind, massivere psychosoziale Beein-
trachtigungen zu entwickeln. Dabei spielen
Probleme im Beziehungsbereich, erhdhte finan-
zielle Abhangigkeit und Probleme im Arbeits-
und Freizeitbereich eine entscheidende Rolle
(Markowitz, Weissmann, Quellette, Lish & Kler-
man, 1989; Wittchen & Essau, 1993). Im Ver-
gleich zu anderen Angstpatienten ist sowohl
das Ausmal3 psychosozialer Beeintrachtigungen,
wie auch der korperliche Gesundheitszustand
von Panikstdrungen gravierend schlechter. Dies
gilt umso mehr, wenn zusatzliche depressive
Stérungen (Komorbiditat) hinzukommen (Witt-
chen & Vossen, 1996). Massivste behandlungs-
bedurftige psychosoziale Einschrdnkungen lie-
Ben sich in den Untersuchungen von Magee,
Eaton, Wittchen, McGonagle und Kessler
(1996) fur 67,2 Prozent aller reinen Panik-
storungen, die nicht durch andere psychische
Storungen kompliziert wurden, und fur 85,2
Prozent aller komorbiden Panikstérungen
nachweisen.

Typisch fur die Panikstérung und die Agora-
phobie mit Panikattacken ist nach den epide-
miologischen Studien ebenfalls ein extrem er-
héhtes Hilfesuchverhalten der Betroffenen bei
verschiedensten, insbesondere arztlichen, Ge-
sundheitsberufen. Fast jede zweite Person mit
einer Panikstorung (auf die Allgemein-
bevolkerung bezogen) hat aufgrund ihrer
Problematik bereits fachspezifische Behandlun-
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gen erfahren. Bei komorbiden Féllen sind es
sogar 62,3 Prozent. Die Behandlung besteht zu-
meist in Form von Medikamenten (81,3%),
wahrend die erfolgversprechenden Therapien,
namlich die kognitiven und die behavioralen
Verfahren, nur selten angeboten werden. Witt-
chen und Vossen (1996) spekulieren, daf3 mog-
licherweise dem medizinischen Krankheits-
verhalten dieser Patientengruppe eine kritische
pathogenetische Bedeutung zukommt. Das ini-
tiale Auftreten einer dramatischen Panikattacke
ist fast immer mit sofortigem Hilfesuchverhal-
ten beim Arzt verbunden. Die Assoziation der
Betroffenen, daf3 ihre Symptome eine realisti-
sche Gefahrenquelle darstellen, wird vermut-
lich durch das medikamentdse und instrumen-
telle labortechnische Untersuchungsverhalten
der Arzte verstarkt, so daR es zu einer Chronifizie-
rung des Krankheitsverhaltens kommen kann.

2.5 Schlu3folgerungen

Atiologie und Pathogenese der Agoraphobie
und der Panikstdérung mit und ohne Agora-
phobie sind von einer vollstandigen Aufkléarung
noch entfernt. Wenn auch die erhdhte Zwil-
lingsbelastung zwar fur die Mitbeteiligung ei-
nes genetischen Faktors spricht, ist dennoch
unklar, was genetisch vermittelt wird und wel-
chen Anteil der vermutete genetische Faktor am
Zustandekommen der Stérung hat. Nach dem
derzeitigen Erkenntnisstand sind die Panik-
stérung und die Agoraphobie auf psychologische
und auf biologische EinfluRfaktoren zurtck-
zufuhren. Eine Verstarkung der Problematik
durch situative Auslosefaktoren, Strel3 und ak-
tuelle Konflikte ist fast immer zu beobachten.
Nach heutigem Wissen entstehen diese beiden
Angststdrungen somit durch ein ganzes Fakto-
renblindel, wobei spezifische Faktoren fur
bestimmte Stérungsausformungen von beson-
derer Bedeutung sind. Die mehrfaktorielle Ent-
stehung der beiden Stérungen legt eine an der
individuellen Stdrungsausformung orientierte
Auswahl klinisch-psychologischer Behandlungs-
methoden nahe. Eine genaue Differentialdia-
gnose, die Beachtung der Komorbiditat und
eine sorgfaltige individuelle Bestimmung der
therapeutischen Zielsetzung sind unerlé@Rlich
fur eine erfolgreiche Therapie der Panikstérung
und der Agoraphobie.
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3. Generalisierte
Angststorung (GAS)

3.1 Phédnomenologie

Auch die Generalisierte Angststorung, friher
auch mit den Begriffen Generalisiertes Angst-
syndrom, Angstneurose, Angstreaktion, Angst-
zustand, frei flottierende Angst benannt, stellt
in der klinischen Praxis eine haufig auftretende
schwere Form der Angststorung dar. Nach einer
Studie der WHO leiden fast 10 Prozent aller
Allgemeinarztpatienten unter derartigen psy-
chischen Beschwerden (Ustiin & Sartorius, 1995).
Hauptmerkmale generalisierter Angstsyndrome
sind nach den Kriterien der ICD-10 langer an-
dauernde, generalisierte, frei flottierende Ang-
ste, Sorgen und Befurchtungen, die begleitet
werden von einer Vielzahl psychomotorischer,
vegetativer und psychischer Symptome und
dem Gefuhl drohenden Unheils. Die angstliche
Besorgnis richtet sich zumeist auf Alltagssitua-
tionen und alltégliche Probleme, wird als un-
angemessen und Ubertrieben, aber als nicht
kontrollierbar von den Betroffenen erkannt.
Die Generalisierte Angststérung (abgekurzt GAS,
ICD-10 F41.1), als prototypischer Fall generali-
sierter Angstsyndrome, ist durch das monate-
lange Persistieren der Symptomatik gekenn-
zeichnet. Patienten mit deutlich kurzeren (z.B.
nur wochenlangen) Krankheitsepisoden kon-
nen als sonstige Angstzustdnde (ICD-10 F41.8)
diagnostiziert werden. Die GAS entsteht zumeist
ohne fur den Patienten erkennbare Ursachen
und ist nicht, wie Phobien, regelmaRig an be-
stimmte Situationen gebunden. Die GAS ist auch
nicht durch unerwartete Panikattacken gekenn-
zeichnet (Beachte: Panikpatienten kbnnen aber
sehr wohl starke Erwartungsangste vor der nach-
sten Attacke entwickeln, die der Generalisierten
Angst dhneln). Ohne Behandlung kommt es in
der Folge meist zu ausgepragtem Leiden sowie
zu Vermeidungsverhalten. Dies schrankt die Pa-
tienten hinsichtlich Lebensstil, Beruf, Haus-
arbeit, sozialen und familiaren Beziehungen
zunehmend ein. Typische Begleiterscheinun-
gen einer GAS sind Demoralisierung, die Ent-
wicklung einer sekundéren Depression und das
Auftreten von MiRbrauch und Abhéangigkeit
von sedierenden Substanzen (Alkohol, Anxio-
lytika, Tranquilizer und Hypnotika).
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3.2 Biologische Anséatze

Auch bei der GAS spielen sowohl psycholo-
gische wie auch biologische Vulnerabilitéts-
und EinfluRfaktoren, u.a. im Zusammenhang
mit komplexen Ablaufen des serotonergen Trans-
mittersystems, eine entscheidende Rolle bei der
Entstehung und Aufrechterhaltung dieser Sto-
rung. Unabhéngig von der Bedeutung neuro-
biologischer Prozesse ist aber deutlicher bzw.
offensichtlicher als bei der Panikstérung eine
Verstarkung der Problematik durch situative
Auslosefaktoren, korperliche Erkrankungen
oder Beschwerden, Stre3 und aktuelle Konflik-
te zu beobachten. Bislang sind noch keine spe-
zifischen biologischen Marker identifiziert.
Familiengenetische und Zwillingsuntersuchun-
gen legen nahe, dall zumindest bestimmte
Schltsselmerkmale der GAS genetisch vermit-
telt sein kdnnten (Kendler et al., 1992). So konn-
te gezeigt werden, daf3 angstlich-nervdse Eigen-
schaften — wie sie fUr die GAS typisch sind -
familiar geh&uft auftreten. In Tierversuchen ist
es mdaglich, besonders vulnerable Nachkom-
men mit angstlichen Zigen und Verhaltens-
eigenschaften zu zlchten. Ferner konnte
gezeigt werden, dal3 &ngstliche Persdnlichkeits-
eigenschaften hoch bei monozygoten Zwillin-
gen korrelieren. Bei dizygoten Zwillingen zei-
gen sich diese Korrelationen nicht. Ahnliche
Korrelationen konnten auch in psychophysio-
logischen MaRen bestéatigt werden. Da die
spezifischen diagnostischen Kriterien fur die
Generalisierte Angststorung erheblichen Wan-
del in den letzten Jahrzehnten erfahren haben,
ist die empirische Befundlage jedoch insgesamt
als unbefriedigend einzuschéatzen. Die Interpre-
tation dieser Befunde legt nahe, dal3 eine Dis-
position im Sinne einer Angststérungsanfallig-
keit genetisch vermittelt wird.

Eine kaum mehr Uberschaubare Vielzahl an
Studien hat in den letzten Jahren verdeutlicht,
dai in der Neurobiologie der Angst verschiede-
ne Neurotransmittersysteme eine Schltsselrolle
spielen. Hierzu gehdren das BZD-, das GABA-
erge, das noradrenerge sowie vor allem das sero-
tonerge System (s. nachfolgende Ausfuhrun-
gen). Ob Besonderheiten in diesen Systemen
spezifisch fur die GAS sind, oder auch ftr ande-
re Angststorungen oder auch die Depression
zutreffen, kann allerdings noch nicht hinrei-
chend befriedigend beantwortet werden.




e Beteiligung des Benzodiazepin (BZD)- und GABA-ergen
Rezeptorsystems: Mittels verschiedener Liganden konn-
ten verschiedene neuronale Bindungsstellen mit hoher
Affinitat fur Benzodiazepine identifiziert werden. Diese
neuronalen Bindungsstellen kénnen als pharmakolo-
gische Rezeptoren im engeren Sinne des Wortes ange-
sehen werden. Die Aktivierung der Benzodiazepin-
rezeptoren ist mit anxiolytischer Wirkung korreliert. Die
Verteilung dieser Rezeptoren im zentralnervosen System
ist offensichtlich u.a. am ausgepragtesten im Cortex,
dem Zerebellum, dem Hippokampus und der substantia
nigra. Ferner fand sich eine gute Ubereinstimmung zwi-
schen Tier-und Humanversuchen hinsichtlich der Affi-
nitdt von Benzodiazepinen zu ihren Rezeptoren, der
anxiolytischen Potenz, sowie hinsichtlich der therapeu-
tisch wirksamen durchschnittlichen Tagesdosis. Die
Wirkung der BZD auf ihre Rezeptoren kann aber auch
offensichtlich Uber andere Neurotransmittersysteme
vermittelt werden. So konnte z.B. gezeigt werden, da3
BZD-Rezeptoren Teil eines groReren Rezeptorkomplexes
darstellen, dem GABA-ergen Rezeptorkomplex. BZD
kénnen die Wirkung von GABA durch Affinitat fur
GABA Rezeptoren erhohen sowie die Rezeptorwirkung
potenzieren. Zusammenfassend muf3 aber festgestellt
werden, daR die naturliche physiologische Rolle der
BZD-Rezeptoren noch unbekannt ist.

» Beteiligung des neuroadrenergen Systems: Die neurobiolo-
gische Forschung hat verdeutlicht, dal3 auch das nor-
adrenerge System eine wichtige Rolle in der Neuro-
biologie von Arousal, Angst und generalisierter Angst
spielt. Eine pharmakologisch manipulierte Erhéhung der
neuroadrenergen Feuerungsrate induziert Angst, wah-
rend eine Senkung anxiolytische Effekte bedingt. Stref3-
reiche Situationen erhdéhen den Noradrenalinpegel im
Plasma, der wiederum bei Patienten mit einer GAS er-
hoht ist. Die Beteiligung des noradrenergen Systems
macht auch verstandlich, warum Patienten mit genera-
lisierten Angstsyndromen haufig auf klassische Anti-
depressiva ansprechen.

« Schlisselrolle des serotonergen Systems: Die komplexe
Anatomie des serotonergen Systems spielt offensichtlich
eine Schlusselrolle in der Neurobiologie verschiedenster
physiologischer Funktionen, einschlie3lich der Stref3-
regulation, der Regulation von Stimmungsveranderun-
gen, insbesondere aber in der Pathogenese generalisierter
Angstsyndrome. Hierfur spricht, daf? a) bestimmte Sero-
tonin-Reuptake-Hemmer (SSRI) klinisch zu einer eindeu-
tigen Minderung klinischer Angstsyndrome fuhren, und
daR b) klassische Antidepressiva meist nicht nur das nor-
adrenerge, sondern auch das serotonerge System beein-
flussen. Daf? das serotonerge System sogar wichtiger sein
kénnte als das noradrenerge, wird durch verschiedene
klinische Arbeiten gestiitzt (Den Boer & Westenberg,
1988), und auch durch préklinische tierexperimentelle
Studien (conditioned inhibition studies, animal separa-
tion protest responses, serotonin modulation of respira-
tion) untermauert (Coplan, Gorman & Klein, 1992).

Die SchluRfolgerungen aus diesen Untersuchungen sind
jedoch durchaus vielgestaltig und scheinbar wider-
spruchlich, denn sowohl bei Verminderung als auch bei
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Erh6hung des serotonergen Niveaus kdnnen sich anxio-
lytische Effekte ergeben. Der Effekt der selektiven Sero-
tonin-Wiederaufnahmehemmer wird von einigen Auto-
ren (Gorman et al., 1987; Kahn, Wetzler, van Praag,
Asnis, & Strauman, 1988a) biphasisch gesehen: Die erste
Phase kdme durch die Stimulation hypersensitiver post-
synaptischer 5-HT-Rezeptoren zustande (hierfir gibt es
auch neuroendokrinologische Hinweise, z.B. Kahn, As-
nis, Wetzler & van Praag, 1988b), die zweite Phase durch
die kompensatorische Down-Regulation der postsynap-
tischen 5-HT-Rezeptoren, resultierend aus der chro-
nischen Stimulation durch die erh6hte Serotonin-Kon-
zentration im synaptischen Spalt. Im Zusammenhang
mit generalisierten Angstsyndromen ist unter den neue-
ren serotonergen Substanzen vor allem Buspirone — ein 5-
HT-1A-Agonist — wohl am besten neurobiologisch und
klinisch untersucht. Buspirone wurde in vielen Studien
bei Patienten mit generalisierten Angstsyndromen mit
gutem Erfolg untersucht (vgl. Volz, Méller & Sturm,
1994). Zwei Erklarungsmoglichkeiten der Wirksamkeit
werden dabei vorrangig diskutiert: (1) Buspiron hemmt
die Serotonin-Freisetzung durch Wechselwirkung mit
den prasynaptischen Autorezeptoren, gleichzeitig aller-
dings aktiviert Buspiron auch postsynaptisch 5-HT-1A-
Rezeptoren und (2) eine adaptive Subsensitivitat der
Serotonin-Autorezeptoren wéahrend der chronischen Ap-
plikation der Substanz. Dieser Befund wird durch das
langsame Einsetzen des anxiolytischen Effektes gestutzt.

3.3 Psychologische Ansatze

Wie die neurobiologischen Modelle sind auch
die psychologischen Modelle eher als Funk-
tionsmodelle und weniger als Entstehungs-
modelle zu bezeichnen. Sie erklaren gut die
Determinanten bei der Aufrechterhaltung ge-
neralisierter Angst, kbnnen aber kaum die spezi-
fischen und entscheidenden Determinanten
bei deren Entstehung erklaren. Auch in diesem
Storungsbereich kdnnen die vorliegenden psy-
chologischen Anséatze als Diathese-StreR3- (bzw.
Vulnerabilitéts-Stre3-) Modelle bezeichnet wer-
den. Je nach Modell werden unterschiedliche
neurobiologische, psychophysiologische oder
kognitive Vulnerabilitédten postuliert. Kognitive
und neurobiologische Prozesse entscheiden
dann im Rahmen der individuellen Lern-
geschichte Uber das Entstehen und Persistieren
von generalisierter Angst. Wie auch bei den
biologischen Modellen wird eine — allerdings
umstrittene und nicht konsistent bestétigte —
familiengenetisch vermittelte dispositionell-
angeborene Angstbereitschaft angenommen,
die vereinzelt sowohl auf psychophysiologischer
Ebene (erhdhtes Arousal, Nervositat; vgl. hier-
zu Barlow, 1988; Hoehn-Saric, Hazlett & McLe-
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od, 1994), auf neurobiologischer Ebene (Cor-
tisolspiegel, GABA-erge Rezeptorstdrung), wie
auch auf kognitiver Ebene (Mathews, 1990) ver-
mutet wird.

Im Mittelpunkt von Barlows Modell der
angstlichen Erwartung (Barlow, 1988) steht —
vor dem Hintergrund einer angeborenen und/
oder erworbenen Vulnerabilitét — die Entwick-
lung einer konsistenten angstlichen Erwartung,
die charakterisiert wird durch: a) eine erhthte
Erregung (Vigilanz), b) die Annahme der Be-
troffenen, daf3 zukiinftige Ereignisse nicht kon-
trollierbar und vorhersehbar seien, und c) eine
durch Lernprozesse (klassische und operante
Konditionierung, Modellernen, Generalisie-
rung) veranderte Aufmerksamkeitsrichtung auf
innere VVorgange. Durch diese verdnderten Auf-
merksamkeits- und Beurteilungsprozesse (ko-
gnitive Prozesse) wird ein Teufelskreis in Gang
gesetzt: die autonome Erregung erhoéht sich
weiter, die Aufmerksamkeit wird weiter einge-
engt, das Individuum wird hypervigilant auf
alle moglichen Gefahrenquellen. Bei starker In-
tensitat dieser allgemeinen diffusen dngstlichen
Erwartung kommt es zum Zusammenbruch der
normalen alltdglichen Konzentration, die Per-
son kann nicht mehr adédquat auf Alltagsanfor-
derungen reagieren und vermeidet sicherheits-
halber verschiedenste Situationen.

Dieser Verarbeitungsprozel findet sich in et-
was veranderter Form bei allen Angststdrungen
mit einem fur die jeweilige Angststérung spezi-
fischen Fokus der dngstlichen Besorgtheit. Dif-
ferentialdiagnostisch grenzt sich die GAS von
anderen Angststorungen dadurch ab, dal3 bei
ihr der Fokus der Sorgen auf breitere, schlech-
ter beschriebene Reize gerichtet wird. Die Er-
wartungsangst kénnte Folge von friheren Le-
benserfahrungen sein, insbesondere von solchen,
in denen entscheidende Aspekte der Umwelt
als unkontrollierbar wahrgenommen wurden.
Waéhrend solche Lebensereignisse konsistent
nicht fir Panikstdrungen nachgewiesen werden
konnten, gibt es einige Hinweise, dal? bei Gene-
ralisierten Angststérungen dies tatsachlich aus-
schlaggebend sein kdnnte. Blazer, Hughes und
George (1987) fanden, daR die Wahrscheinlich-
keit fur eine Generalisierte Angststorung bei
Mannern (nicht aber bei Frauen), die im ver-
gangenen Jahr vier oder mehr belastende kriti-
sche Lebensereignisse erlebt hatten, signifikant
erhoht ist. Ebenso erhoht war die Wahrschein-
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lichkeit, wenn sie mindestens ein belastendes
negatives und sehr wichtiges Ereignis erlebt
hatten. In neueren Studien an Studierenden
mit einer GAS konnte auch ermittelt werden,
dal diese von mehr traumatischen Ereignissen
berichten als Studierende ohne GAS (Roemer,
Borkovec, Posa & Lyonfields, 1991). Nach die-
sen Ergebnissen erscheint es denkbar, daf3 trau-
matische bzw. belastende Erlebnisse dazu fuh-
ren, die Welt als bedrohlich oder geféhrlich zu
erleben. Da die Angaben jedoch retrospektiv er-
hoben wurden, sollte bei der Interpretation der
Befunde in Betracht gezogen werden, daf3 sich
angstliche Personen moglicherweise eher an
belastende Erlebnisse erinnern und der Unter-
schied zu nichténgstlichen Personen dadurch
zu erkléren ist (Turowsky & Barlow, 1996).

Eysencks (1992) Modell der GAS nimmt eine
rein kognitive, durch Lernprozesse determinierte
Vulnerabilitat an. Die Stérung selbst wird dann
durch kritische Lebensereignisse ausgelost. Nach
dem Modell entwickeln Personen mit hoher
Trait-Angst unter Belastung leichter als Perso-
nen ohne hohe Trait-Angst Uberdauernde Ver-
anderungen ihrer Aufmerksamkeit, die als ko-
gnitive Vulnerabilitat postuliert werden. Das
ausschlaggebende Charakteristikum ist eine
daraus resultierende Hypervigilanz, welche be-
dingt, daf? Ereignisse und Umweltverdnderun-
gen generell als gefédhrlich und bedrohlich
wahrgenommen werden. Diese Auffassung
konnte allerdings nicht konsistent experimen-
tell belegt werden.

Ein weiteres neues, heuristisch wie auch ex-
perimentell wertvolles Modell geben Borkovec,
Shadick und Hopkins (1991). Sie haben ein Mo-
dell vorgeschlagen, in dem Sorgen als eine Form
geistiger Vermeidung konzipiert werden. Der
Prozel3 des sich Sorgens dient dazu, bildhafte
Vorstellungen zu vermeiden und physiologisch-
vegetative Begleitreaktionen zu unterdriicken.
Die Sorgen selbst werden dadurch wiederum
negativ verstarkt. In einer Reihe von Studien
konnten experimentell die Annahmen dieses
Modells bestatigt werden. So konnte gezeigt
werden, dal} Patienten mit Generalisierten
Angststorungen eher zu verbal-linguistischen
Représentationen einer Situation neigen als zu
bildhaften Vorstellungen. Ferner fiihrt die Kon-
frontation mit bildlichen Vorstellungen einer
gefurchteten Situation bei Generalisierten
Angststérungen zu einer hdheren psychophysio-




logischen Aktivierung als die Konfrontation mit
verbalen Artikulationsinhalten. Hieraus folgern
die Autoren, dall gedankliche Aktivitaten in
Form von Sorgen und Besorgtsein eine wirksa-
me Methode ist, um somatische Aktivierung
direkt oder indirekt zu unterdriicken bzw. zu
vermeiden. In Abbildung 3 werden die genannten
storungsspezifischen Komponenten in einem
von Turowsky und Barlow (1996) vorgelegten
Modell graphisch dargestellt.

Aus einer Perspektive der Informationsverar-
beitung heraus betrachtet ist bei der Vermei-
dung eines Reizes das assoziative Netzwerk oder
die bedrohliche Bedeutung, die diesen Reiz um-
gibt, nicht zuganglich und kann deswegen
auch nicht mit korrigierender Information ver-
andert werden. Deshalb kann es sein, dalR die-
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fortwahrenden Sorgen die Verarbeitung storen,
die sonst zur Beseitigung der Angst geftihrt héat-
ten. Denkbar ist, daR dies den Kreislauf der Be-
sorgnis/Vermeidung/Besorgnis aufrecht erhalt.

3.4 Atiologische Aussagen aus
epidemiologische Studien

Aufgrund neuerer deskriptiv-epidemiologischer
Studien kann eine Lebenszeitpravalenzrate fir
die Generalisierte Angststérung von 5,1 Prozent
angenommen werden (Wittchen, Zhao, Kessler
& Eaton, 1994). Diese Zahlen sind bemerkens-
wert hoher als die Pravalenzraten fur die Panik-
storung. Die GAS ist also nicht nur in Arztpraxen
eine haufig vorkommende Angsterkrankung.

Biologische Vulnerabilitat
fiir das Erleben von Angsten

Strel3
(zurtickzufiihren auf negative Lebensereignisse)

Erwartungsangst
(psychologische Vulnerabilitat)

Prozel3 der Besorgnis

/

.

Intensive kognitive
Verarbeitung

Vermeidung bildhafter
Vorstellungen

l

Eingeschrankte
vegetative Reaktionen

—

Modifiziert durch Mangel an
Problemlésefertigkeiten

Generalisiertes Angstsyndrom

Abbildung 3: Ein umfassendes Modell der Generalisierten Angststorung nach Turowsky und Barlow (1996).




Auch bei dieser Angststorung ist die Pravalenz
bei Frauen héher als bei Mannern, jedoch ist
das Geschlechterverhéltnis nicht derart ausge-
pragt wie bei der Panikstorung. Die GAS ist die
einzige Angststorung, die gehauft erst im héhe-
ren Lebensalter auftritt (Lebenszeitpravalenz
bei 14 bis 24jéhrigen: 0,8%, bei 55jahrigen und
alter: 6,2%). Aber es ist darauf hinzuweisen, dal3
manche Patienten berichten, Symptome schon
seit ihrer Kindheit gehabt zu haben. Dies ent-
spricht der noch manchmal vertretenen, aber
nicht erwiesenen Sichtweise von GAS als Aus-
druck einer zeitstabilen Erkrankung, die mdg-
licherweise Ausdruck einer Personlichkeits-
stbrung sei. Patienten mit einer GAS schildern
das Erstauftreten ihrer Erkrankung zumeist als
allméhlich und langsam. Deswegen ist es
durchaus mdglich, da® diese Erkrankung eine
allgemeine charakteristische Eigenschaft der
Person darstellen kdnnte, sich Sorgen zu ma-
chen und dazu zu neigen, starke Angst zu erle-
ben. Denkbar ware, dal sich diese Neigung zu
Sorgen und Angst unter bestimmten Umstan-
den verstarkt. Dies konnte auch die erhdhten
Befundraten hinsichtlich kritischer Lebens-
ereignisse erklaren. In eigenen Untersuchungen
stellten wir allerdings in der Altersgruppe 15
bis 24jéhriger die niedrigsten Pravalenzraten
fest. Eine genauere Detailanalyse a3t es als
wahrscheinlich erscheinen, dal} junge Men-
schen haufiger kiirzere generalisierte Angstepiso-
den haben, wohingegen &ltere Menschen eher
unter Uberdauernden Generalisierten Angst-
storungen leiden (Wittchen et al., 1994).

Die psychosozialen Risikofaktoren fur die
Generalisierte Angststérung éhneln denen der
Panikstorung. Gleichzeitig finden wir jedoch
bei der Generalisierten Angststdrung im Ge-
gensatz zur Panikstdrung und der Agoraphobie
auch signifikante Schicht- und Ausbildungs-
effekte. Danach sind Generalisierte Angststo-
rungen in den unteren Einkommensschichten
haufiger als in den hoheren. Die psychosozia-
len Einschréankungen der Generalisierten
Angststorungen weisen insgesamt eine wesent-
lich héhere Streuung auf als bei den Panik-
storungen. Schwerste Verlaufe werden zumeist
nur dann beobachtet, wenn es gleichzeitig
auch eine massivere Komorbiditat mit depres-
siven Stdrungen gibt. Auch das Hilfesuch-Ver-
halten ist weniger ausgepragt als bei den
Panikstorungen. Nur wenig mehr als 10 Pro-
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zent aller Personen mit Generalisierten Angst-
storungen haben im Verlauf der Krankheit eine
fachspezifische Behandlung aufgenommen. Be-
zuglich der Komorbiditét ergibt sich ein noch
wesentlich ausgepragteres Komorbiditatsmuster
als bei der Panikstdrung. Fast 90 Prozent aller
Personen mit einer Generalisierten Angst-
storung weisen zumindest eine weitere psychi-
sche Stérung auf, wobei vor allen Dingen die
Komorbiditat mit depressiven Stdrungen beein-
druckt (70%). Dieser Befund hat fur die thera-
peutische Indikationsstellung und den Behand-
lungsplan wichtige Implikationen (s.w.u.).

4. Soziale Phobhie

4.1 Phadnomenologie und
Differentialdiagnose

Im folgenden soll an dieser Stelle noch auf die
Soziale Phobie eingegangen werden, da sie in
den letzten Jahren verstarkt in der Grundlagen-
und Anwendungsforschung Gegenstand von
Untersuchungen war (bezlglich der verschie-
denen Formen spezifischer Phobien — z.B. Tier-
phobien, Blut-Spritzen-Verletzungs-Phobie, HO-
hen und Umweltphobien - verweisen wir auf
einschlagige Ubersichtsreferate, z.B. Ost, 1996).
Hauptcharakteristikum der Sozialen Phobie ist
eine anhaltende Angst vor bzw. Vermeidung
von sozialen oder Leistungssituationen. Die
Konfrontation mit der Situation ruft nahezu
immer unmittelbar die Angstreaktion hervor,
weshalb die Situationen meist vermieden oder
aber unter grof3er Angst ertragen werden. Diffe-
rentialdiagnostisch sollte besonders auf die Ab-
grenzung zu Angsten bei ERstérungen und
chronischen psychischen Erkrankungen geach-
tet werden.

4.2 Entstehungsmodelle bei der
Sozialen Phobie

Zur Erklarung der Entstehung und Aufrecht-
erhaltung der Sozialen Phobie sind eine Reihe
von kognitiv-behavioralen Modellen entwickelt
worden. Besondere Bedeutung im Hinblick auf
Behandlungsziele und Strategien haben dabei
das Selbstdarstellungsmodell von Schlenker und
Leary (1982) sowie das Modell der kognitiven




Vulnerabilitdt von Beck und Emery (1985). Im
ersten Modell spielt eine entscheidende Rolle,
dald die Person ein Ziel haben muf3, auf andere
einen besonderen Eindruck zu machen, und
dal die Person ihre Fahigkeiten bezweifelt, dies
auch zu erreichen. Soziale Phobie entsteht also
aus der Erwartung bzw. dem Erleben sozialer
Bewertung in wirklichen und vorgestellten
Situationen in Verbindung mit der Motivation,
Eindruck zu machen, sowie der Wahrnehmung
mangelnder Selbstwirksamkeit. In spateren
Weiterentwicklungen dieses Modells werden
zusatzliche spezifische Situations- und Disposi-
tionsfaktoren — wie etwa wahrgenommene oder
wirkliche Defizite der sozialen Kompetenz oder
ein niedriges Selbstwertgefihl — ergdnzend an-
gefuhrt, welche die Motivation wie auch die
Wahrnehmung der Selbstwirksamkeit beein-
flussen kdnnen. Beck’s und Emery’s Ansatz
(1985) basiert auf dem Modell der kognitiven
Schemata, womit grundlegende kognitive Struk-
turen gemeint sind, die die Informationsverar-
beitung wahrgenommener Objekte/Ereignisse
leiten. Kognitive Schemata helfen, sich an Si-
tuationen anzupassen, selektiv relevante Infor-
mationen abzurufen und relevante Aspekte der
laufenden Situation auszuwéahlen. Mehrere der-
artige Schemata werden weiter in Verarbeitungs-
modi zusammengefal3t. Nach der Theorie von
Beck und Emery handeln Personen mit Angst-
storungen in dem folgenden Vulnerabilitatsmo-
dus: sie nehmen an, unkontrollierbaren inter-
nen und externen Gefahren ausgesetzt zu sein.
Dies fuhrt zu Verunsicherung und einem Man-
gel an Selbstsicherheit. Die Person lenkt ihre
Aufmerksamkeit auf eigene Schwéchen oder auf
Erlebnisse friiheren Versagens. Sozial-dngstliche
Personen schétzen im Ereignisstrom permanent
das Ausmalfd der potentiellen Bedrohung und
die kalkulierten Mdglichkeiten zur Bewaltigung
dieser Situationen ein. Kognitive Verzerrungen
in Form von unlogischen und negativen Ge-
danken uUber soziale Situationen hinweg hin-
dern die Person, die Bedrohung und eigene
Selbstwirksamkeit richtig einzuschétzen. Ein
besonderes Merkmal sozialer Phobie ist, daR? die
Furcht vor bestimmten Ereignissen, z.B. bei ei-
nem Gespréach rot zu werden und nichts zu sa-
gen zu haben, im Sinne einer selbsterfullenden
Prophezeiung die Angst hervorrufen kann. Die
Furcht bzw. die antizipierten negativen Erfah-
rungen halten &ngstliche Personen von sozia-
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len Interaktionen fern und verstarken damit die
verzerrten Uberzeugungen des Vulnerabilitéts-
modus.

Beide Modelle sind nur in einzelnen Kompo-
nenten experimentell Uberpruft. Sie kdnnen
gut soziale Unsicherheit erklaren, weniger gut
&Rt sich aus ihnen entnehmen, warum Perso-
nen ein Vollbild der Sozialen Phobie entwik-
keln. Hierfur wurde kirzlich von der Arbeits-
gruppe um Heimberg ein integriertes Diathese-
Stre3-Modell vorgelegt (dargestellt in Juster,
Brown & Heimberg, 1996). Komponenten die-
ses Modells finden sich in Tabelle 1.

Fur die Entwicklung einer Sozialen Phobie
scheint eine genetische Pradisposition zu beste-
hen (Fyer, Mannuzza, Chapman, Liebowitz &
Klein, 1993). Ein weiterer wesentlicher Faktor
fur die Herausbildung dieses Stdrungsbildes
scheint nach Juster et al. (1996) zusatzlich eine
Sensibilisierung durch Umwelteinflisse (Lern-
prozesse) darzustellen. Sozial &ngstliche Eltern
kénnen zum Beispiel durch ihr eigenes Verhal-
ten bei Kindern die soziale Angst fordern, in-
dem sie diesen ihre Angste mitteilen oder sie
von bestimmten sozialen Situationen fernhal-
ten. Als weitere Sensibilisierungsfaktoren kén-
nen negative Erfahrungen mit der Bezugsgrup-
pe (peer group) oder mit gegengeschlechtlichen
Partnern genannt werden. Auf der Grundlage
dieser Erfahrungen entwickeln Betroffene den
Glauben, dalR soziale Situationen als eine Be-
drohung des Selbstwertgefiihls oder der eige-
nen sozialen Stellung zu sehen sind. Diese Pro-
blematik glauben sie durch perfektes Verhalten
16sen zu kénnen, was gleichzeitig aber nicht
machbar ist. Folglich erwarten sie, dal3 die Art
und Weise, wie sie sich verhalten, in Erniedri-
gung, Verlegenheit, Zurtickweisung und Status-
verlust enden wird (Stopa & Clark, 1993). Diese
subjektiven Uberzeugungen und Vorhersagen
erh6hen wiederum die Wahrscheinlichkeit, daf3
sich die Personen sozialen Situationen besorgt
nahern oder sie vermeiden. Zuséatzlich wird ihre
Erwartungshaltung hinsichtlich potentieller be-
drohlicher Ereignisse weiter sensibilisiert. Die
Folgen sind, dal3 Personen mit Sozialer Phobie
eine Flut negativer Gedanken Uber ihre Unzu-
langlichkeit und die hieraus folgende Unfahig-
keit, mit moglichen Gefahren umzugehen, ent-
wickeln. Die dabei auftretende physiologische
Erregung in sozialen Situationen dient als wei-
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Tabelle 1: Komponenten eines kognitiv-behavioralen Modells der Sozialphobie nach Juster, Brown und Heimberg

(1996)

Genetische und

— genetische Einflisse

Umgebungsfaktoren — Angstlichkeit der Eltern
- elterliche Einstellungen gegentiber Kindererziehung
— negative Erfahrungen mit Peers und/oder gegengeschlechtl. Partnern

Uberzeugungen beziiglich — Soziale Situationen sind potentiell gefahrlich
sozialer Situationen — Man muf sich in sozialen Situationen perfekt verhalten, um Gefahren zu
vermeiden

— Die Fahigkeiten, die nétig sind, um sich in der gewiinschten Weise zu
verhalten, fehlen mir

Vorhersagen bezuglich
sozialer Situationen — Peinlichkeit
— Zurlickweisung
— Erniedrigung
— Statusverlust

Soziale Situationen filhren unausweichlich zu:

Angstsymptome — angstliche Erwartung sozialer Situationen
— Einengung der Aufmerksamkeit und Fokussierung auf sozial bedrohliche Reize
— negative Gedanken Uber sich selbst, das eigene Auftreten und die
Bewertung durch andere
— erhohte physiologische Erregung
— starke Befiirchtungen beziiglich der Sichtbarkeit von Angstsymptomen

Konsequenzen der Angst — wirkliche oder wahrgenommene Stérungen im Verhalten
— Bewertung des wahrgenommenen eigenen Verhaltens nach perfektionistischen

Mafstéaben

— Beurteilung des eigenen Verhaltens als inadéquat
— Fokussierung auf die wahrgenommenen negativen Konsequenzen des
inadaquaten Verhaltens

tere Bestatigung der Gefahr und der Schwierig-
keit, die Situationen zu meistern. Die Sorge, daf3
die Angst von anderen wahrgenommen und ne-
gativ bewertet werden kénnte, fuhrt zu verstérk-
ter Vermeidung sozialer Situationen, und in der
Folge kommt es zu einer negativen Verstarkung
des Vermeidungsverhaltens. Da diese Angstkon-
stellation vor allen Dingen in der frihen Jugend
bzw. Adoleszenz auftritt, kann es zu einer weite-
ren Anhaufung echter sozialer Defizite kommen,
was die Problematik zuséatzlich verstérkt. Bislang
liegen einige empirische Befunde vor, die Teilas-
pekte des Modells stltzen (vgl. Juster, Brown &
Heimberg, 1996). Das Modell als Ganzes konnte
jedoch noch nicht vollstandig empirisch besta-
tigt werden. Der Wert dieser Uberlegungen be-
steht derzeit vor allen Dingen darin, eine Leit-
strategie fUr weitere experimentelle Prifungen
zu bieten, wie auch heuristisch wertvolle Anre-
gungen fur entsprechende kognitiv-behaviorale
Therapiekomponenten zu geben.

4.3 Atiologische Aussagen aus
epidemiologischen Studien

Magee et al. (1996) konnten in der US-ameri-
kanischen NCS Studie zeigen, dal3 das Lebens-
zeitrisiko fur Spezifische Phobien bei 11,5 Pro-
zent und fur Soziale Phobien bei 13,3 Prozent
liegt. Ahnliche, wenn auch fir die Soziale Pho-
bie niedrigere, Pravalenzangaben konnten auch
fur Deutschland bestétigt werden (Wittchen &
Perkonigg, 1996). Die Querschnittspravalenz
(1-Monatspravalenz) liegt allerdings mit 5,5
Prozent fiir die Spezifische Phobie und 4,5 Pro-
zent fur die Soziale Phobie deutlich niedriger.
Das Verhéltnis von hoher Lebenszeit- zu relativ
niedriger Querschnittspravalenz kann als ein
Hinweis daftr gewertet werden, daf3 diese Pho-
bien offensichtlich entweder haufig spontan
remittieren, oder aber — was aufgrund von
Langzeitstudien wahrscheinlicher erscheint —
haufig einen fluktuierenden Verlauf aufweisen.




Dabei scheinen sich offensichtlich im Lebens-
verlauf Betroffener h&aufig Phasen symptom-
reicher, schwerwiegender Einschrankungen mit
solchen relativer Symptom- und Einschran-
kungsarmut abzuwechseln. Beide Formen pho-
bischer Storungen treten Ublicherweise (bei
mehr als 80 Prozent) erstmals in der Adoles-
zenz und dem frihen Erwachsenenalter auf,
wéhrend der Beginn sozialer und spezifischer
Phobien jenseits des 25. Lebensalters, im Ge-
gensatz zu Panik- und generalisierten Angst-
stbrungen, sehr selten ist. Frauen sind zwei- bis
dreimal haufiger als M&nner von Spezifischen
Phobien betroffen, bei der Sozialen Phobie zeigt
sich demgegentiber nur ein leichtes Uberwie-
gen von Frauen (15,5 Prozent) zu Mé&nnern
(11,1 Prozent). Spezifische und Soziale Phobien
sind mit einem bedeutsamen Risiko verbunden,
im weiteren Langzeitverlauf auch weitere psy-
chische Stérungen zu entwickeln: Spezifische
und Soziale Phobien sind besonders haufig mit
der zeitlich sekundaren Entwicklung anderer
Angststdrungen (5,8- bis 8,5fach hoheres Risi-
ko als Personen ohne Phobie), depressiven Sto-
rungen (3,7- bis 5,6fach htheres Risiko) sowie
Substanzmifbrauch und -abhéngigkeit assozi-
iert (2fach erhdhtes Risiko). Dabei ist zu beach-
ten, dal die Entwicklung von Komorbiditat mit
einem erheblichen Anstieg von symptom-
bezogenen Einschrankungen im Alltagsleben
und Beruf verbunden ist. Ebenso erhoht sich
die Wahrscheinlichkeit, Hilfe bei Arzten/Arztin-
nen und Psychologen/Psychologinnen zu su-
chen (Magee et al., 1996).

5. SchluBbemerkungen

Wie oben bereits angefihrt wurde, werden im
DSM-IV auch die Zwangsstérung und die Post-
traumatische Belastungsstdrung unter die
Angststdrungen gefal3t. Da eine detaillierte Ab-
handlung dieser beiden Stdrungsbilder den
Rahmen dieses Kapitels sprengen wurde, wol-
len wir an dieser Stelle lediglich darauf hin-
weisen, dal3 — vergleichbar zu den eben auf-
gegriffenen Angststérungen — sowohl fur die
Zwangsstorungen als auch fur die Posttrauma-
tische Belastungsstorung verschiedene Modelle
unterschiedlicher Komplexitat vorgelegt wur-
den, die die Entstehung dieser beiden Stérungs-
bilder zu erklaren versuchen. Zusammenfassen-
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de Darstellungen solcher Modellvorstellungen
und Uberblicke Uber derzeit diskutierte Risiko-
faktoren finden sich fur die Zwangsstdrung in
Reinecker (1991) und Salkovskis und Kirk
(1996) und fur die Posttraumatische Belastungs-
storung in Saigh (1995) und van der Kolk,
McFarlane und Weisaeth (1996). Fur die
Zwangsstorung und die Posttraumatische Be-
lastungsreaktion gilt ebenfalls, daR ihre Atio-
logie und Pathogenese ldngst noch nicht voll-
standig aufgeklart sind. Obwohl auch die
einzelnen Modellvorstellungen in ihrer voll-
stdndigen Formulierung noch nicht als hinrei-
chend abgesichert betrachtet werden kdnnen,
kénnen auf ihrer Grundlage dennoch wertvol-
le Ansatzpunkte ftir therapeutische Interventio-
nen abgeleitet werden.
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1. Allgemeine
verhaltenstherapeutische
Interventionsstrategien bei
Angststorungen

Da nur die Effizienz von verhaltensthera-
peutischen Verfahren in der psychotherapeu-
tischen Behandlung von Angststdrungen em-
pirisch abgesichert ist (vgl. hierzu umfassend
Grawe, Donati & Bernauer, 1994), wollen wir
uns im folgenden auf die Darstellung dieses
therapeutischen Ansatzes beschréanken. Es sol-
len zunéchst einige diagnoseubergreifende In-
terventionsaspekte dargestellt werden, bevor
dann exemplarisch fur die Panikstérung, die
Agoraphobie und die Generalisierte Angst-
stbrung das konkrete storungsspezifische Vor-
gehen néher erlautert wird.

Bezuglich der atiologischen und pathoge-
netischen Modelle von Angsterkrankungen be-
ziehen sich verhaltenstherapeutische Verfahren
zumeist auf experimentell Uberpriufte, kom-
plexere psychobiologische Konzepte, bei denen

Storungen im Ablauf kognitiver und psycho-
physiologischer Prozesse als entscheidend bei
der Entstehung und Aufrechterhaltung von
Angststdrungen identifiziert wurden (s. 0.). Ver-
haltenstherapie im engeren Sinne kann somit
nicht als eine einfache Sammlung einzelner
Techniken und Vorgehensweisen angesehen
werden, sondern ist vielmehr ein umfassendes
Interventions- oder Behandlungsmodell, das die
storungsspezifische Beachtung relevanter psycho-
biologischer Grundlagenerkenntnisse ebenso
erfordert wie die Kenntnis stérungsspezifischer
und -Ubergreifender diagnostischer und thera-
peutischer Vorgehensweisen.

Grundsatzlich kbnnen bei Panikstérungen,
Generalisierten Angststorungen und phobi-
schen Stérungen eine Vielzahl von unterschied-
lichen Strategien und Techniken zum Einsatz
kommen, deren Auswahl auf der Grundlage
operationalisierten Diagnostik, der Problem-
analyse, der individuellen Problem- und Krank-
heitsgeschichte sowie der konkreten Behand-
lungssituation (ambulante oder stationére
Behandlung) zu entscheiden ist. Hierzu geho-
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ren in erster Linie — bezugnehmend auf die
oben dargestellten Angststérungsmodelle — ver-
schiedene Varianten der sogenannten Konfron-
tationsverfahren (Systematische Desensibilisie-
rung, Konfrontation in sensu und in vivo,
Exposure-Verfahren, Angstmanagement; vgl.
hierzu Fiegenbaum & Tuschen, 1996; Maercker,
1996a), kognitive Verfahren (rational-emotive
Therapie, kognitive Reattribuierungsverfahren;
vgl. hierzu Tuschen & Fiegenbaum, 1996) und
komplexere Entspannungsverfahren (Progressive
Muskelentspannung, Applied Relaxation; vgl.
Maercker, 1996b), wie auch ergéanzende Ver-
fahren zur Verbesserung der individuellen Pro-
blemlésungskompetenzen (vgl. Pfingsten, 1996).

Die Vielzahl verhaltenstherapeutischer Stra-
tegien, ihre Kombinationsmdoglichkeiten auch
mit Psychopharmaka, und die vielfaltigen
patientenorientierten technischen Ergédnzun-
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gen sind zum Teil selbst fir erfahrene Therapeu-
ten/Therapeutinnen kaum mehr Uberschaubar.
Um die konkrete Durchfihrung verhaltens-
therapeutischer Verfahren in der Forschung
und Praxis zu erleichtern, sie aber auch fur den
Patienten selbst besser durchschaubar zu ma-
chen, hat sich in den letzten 20 Jahren der Ein-
satz von verhaltenstherapeutischen Manualen (s.
Tab. 1) durchgesetzt. Diese legen detailliert in
schriftlicher Form fest, wie konkret diagno-
stisch und therapeutisch bei einer spezifischen
Stérungsdiagnose vorzugehen ist. Derartige Ma-
nuale gibt es zwischenzeitlich nicht nur mit
verschiedenen inhaltlichen Akzentsetzungen
fur den Therapeuten oder die Therapeutin (z.B.
Margraf & Schneider, 1990, fur die Paniksto-
rung oder Wilke & Hand, 1988, fur die Agora-
phobie), sondern auch fur die Betroffenen und
ihre Angehdrigen (vgl. Hand & Wilke, 1988, fur

Tabelle 1: Therapie-Manuale (T) und Selbsthilferatgeber (S) zur Behandlung von Angststérungen

Angststorungen allgemein

Angste verstehen und bewaltigen (Marks, 1993a) (S)

Das GroRe Handbuch der Seelischen Gesundheit (Wittchen, 1996) (T)
Ratgeber — Wenn Angst krank macht (Wittchen, 1997) (S)
Angststoérungen (Deuchert & Petermann, 1994) (T)

Panikstorung

Panik — Angstanfélle und ihre Behandlung (Margraf & Schneider, 1990) (T)

Die Panikstérung — Diagnose und Behandlung (Boerner et al., 1997) (T)
Panik — Ratgeber (Wittchen, Benkert, Boerner et al., 1997) (S)

Agoraphobie (s.a. Panikstérung) Agoraphobie. Eine Anleitung zur Durchfiihrung einer Exposition in vivo unter
Einsatz eines Selbsthilfemanuals (Wilke & Hand, 1988) (T)

Platzangst — Ein Ubungsprogramm fir Betroffene und Angehorige (Hand & Wilke,
1988, Hand & Fisser-Wilke, 1995) (S)

Generalisierte Angststérung Generalisierte Angst — lhr Therapieratgeber (Wittchen, Schuster & Vossen,

1997) (S)

Soziale Phobie
Soziale Angstlichkeit

Das Assertiveness-Training-Programm (Ullrich de Muynck & Ullrich, 1976) (T, S)
Gruppentraining sozialer Kompetenzen (Pfingsten & Hinsch, 1991) (T)

Soziale Phobie. Eine Anleitung zur Durchfiihrung einer Exposition in vivo (Wlazo,
1995) (S)

Wege aus der Sozialen Phobie (Wittchen, Beloch & Garczynski, 1997) (S)
Social Phobia — An educational program (World Psychiatric Association, 1995)
M

Spezifische Phobie (Flugangst) Flugangst bewéltigen (Kinnunen, 1996) (T/S)

Zwangsstorung Wenn Zwénge das Leben einengen (Hoffmann, 1990) (S)

Soziale Angstlichkeit bei Kindern Training mit sozial unsicheren Kindern (Petermann & Petermann, 1996) (T)

Anmerkung. Hervorragende praxisnahe Darstellungen verhaltenstherapeutischer Vorgehensweisen bei Angststérungen
finden sich zusétzlich bei Margraf (1996).




die Agoraphobie oder Wittchen, Beloch & Gar-
czynski, 1997, fur die Soziale Phobie). Sie er-
leichtern nicht nur das Lernen neuer Therapie-
verfahren und helfen oft schon im Sinne einer
Selbsttherapie den Betroffenen selbst, sondern
scheinen Uber die Standardisierung als Quali-
tatssicherungsmalRnahmen auch besseren The-
rapieerfolg als individualisierte Therapiestrate-
gien zu versprechen (Schulte, 1992).

Die Entwicklung von Therapie-Manualen hat
die Beurteilung von Therapieeffekten in der
vergleichenden empirischen Therapieforschung
erheblich gefordert. Ziel der evaluativen Thera-
pieforschung ist herauszufinden, welche thera-
peutischen Interventionen und Prozesse ent-
scheidend fur den Verlauf der Therapie sind
(Grawe, 1982) und wie z.B. die Effektivitat ver-
haltenstherapeutischer Verfahren im Vergleich
zu pharmakologischen Standardstrategien ist.
Die Untersuchung der vergleichenden Effekti-
vitdt pharmakologischer und verhaltensthera-
peutischer Strategien bei Angststdrungen, spe-
ziell Panikstérungen und Agoraphobien, war in
den letzten Jahren ein Forschungsschwerpunkt
in den USA, aber auch in Deutschland, wobei
unter anderen besonders die Arbeiten von
Hand (1989), Fiegenbaum (1990), Margraf und
Ehlers (1986), Margraf und Schneider (1990)
sowie Schulte (1992) zu nennen sind.

Besonders aufschluf3reich ist in diesem Zu-
sammenhang eine Ubersichtsarbeit und Meta-
analyse von Michelson und Marchione (1991).
Obwohl Metaanalysen von Therapiestudien
mit einer Reihe grundséatzlicher, methodischer
Probleme behaftet sind, bieten sie doch unwi-
dersprochen zumindest die Mdglichkeit, einen
groben Gesamtuberblick Uber die Wirksamkeit
verschiedener Verfahren zu bekommen, der
sich bei Sichtung von vielen Einzelbefunden
oft nicht einfach erschlief3t.

Michelson und Marchione bertcksichtigen in ihrer Ar-
beit bis 1988 publizierte Therapiestudien, die im Rah-
men eines randomisierten klinischen Vergleichs ver-
schiedene medikamentdse Therapien (Beta-Blocker,
Benzodiazepine, Monoamin-Oxidase-(MAO) Hemmer
und trizyklische Antidepressiva) sowie psychologische
Verfahren gepriuft haben. Unter den psychologischen
Verfahren wurden neben speziellen Entspannungs-
verfahren vor allem kognitiv-behaviorale und Konfron-
tationsansétze bericksichtigt. Dabei ist besonders her-
vorzuheben, da auch Kombinationsbehandlungen mit
trizyklischen Antidepressiva Bertcksichtigung fanden.

37. Angststérungen

Zu den im deutschen Sprachraum weniger bekannten
Verfahren gehdren die «Programmierte Praxis» sowie die
«Applied Relaxation». Die «<Programmierte Praxis» ist ein
kombiniertes Verfahren, bei dem der Patient selbstandig
mit Unterstitzung eines Co-Therapeuten nach einem
schriftlich festgelegten Programm eine gestufte, in ihrer
Schwierigkeit ansteigende Konfrontation mit den angst-
auslosenden Stimuli durchfuhrt (Mavissakalian & Mi-
chelson, 1986). Zu dieser Methode liegen derzeit vier
Studien vor, die belegen, daR die therapeutengeleitete
Konfrontationsbehandlung der selbstandigen, vom Pa-
tienten durchgefuhrten, deutlich Uberlegen ist. Eine
neue Technik, die sogenannte «Applied Relaxation» (Ost,
1987, dargestellt in Deuchert & Petermann, 1994), ist
eine modifizierte Form eines Entspannungsprogrammes,
das gezielt auf die kdrperliche Komponente des Panik-
erlebens abzielt und dabei schrittweise der betroffenen
Person Bewaltigungsstrategien vermittelt. Dieses Vor-
gehen wurde bis 1991 in insgesamt funf Studien unter-
sucht und hat sich bislang als erfolgversprechende Alter-
native erwiesen. Am héaufigsten wurden nach der
Ubersichtsarbeit inzwischen aber sogenannte kognitiv-
behaviorale Verfahren allein oder in Kombination mit
Antidepressiva untersucht. Dabei unterscheiden Michel-
son und Marchione zwischen graduierten und nicht-
graduierten Vorgehensweisen.

In ihrer Metaanalyse beriicksichtigen Michelson und
Marchione unterschiedliche Erfolgskriterien, von denen
hier nur einige diskutiert werden sollen:

(1) Drop-Out-Rate: Hier wird angegeben, wieviel Prozent
der Patienten oder Patientinnen in der jeweiligen Studie
vor Ende der Studie die Behandlung abgebrochen ha-
ben.

(2) Klinische Besserung: Jede der eingeschlossenen Stu-
dien benutzte zum Teil unterschiedliche Definitionen
fur Kklinische Besserungen; diese Angaben wurden zur
Kennzeichnung des Prozentsatzes klinisch Gebesserter
verwendet.

(3) Ruckfélle: Da einige der eingeschlossenen Studien
auch eine Follow-up-Untersuchung enthielten, wurde
ebenfalls angegeben, welcher Prozentsatz der Félle sechs
Monate nach Ende der Behandlung als Ruckfall zu wer-
ten war.

(4) Effektivitatsindex: DarUber hinaus wurde aus diesen
Indikatoren ein Gesamtindex berechnet, der zwischen 1
(geringste Effektivitat) und 100 (optimale Effektivitét)
variiert.

Bei den Ergebnissen der Metaanalyse in Tabelle 2
muf einschrénkend darauf hingewiesen wer-
den, daR lediglich ein grober Uberblick tber
die Wirksamkeit verschiedener Methoden ge-
geben wird. Auf Grundsatzprobleme der Me-
thodik, insbesondere auf die Mdglichkeit von
systematischen Verzerrungen durch die unter-
schiedliche Patientenselektion der bertcksich-
tigten Studien, kénnen wir nicht eingehen (vgl.
hierzu Michelson & Marchione, 1991). Die Per-
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sonen wurden zwar nach Diagnosen paralle-
lisiert und die Auswertung dementsprechend
kontrolliert, aber z.B. der Schweregrad der Er-
krankung ging nicht in die metaanalytische
Auswertung ein. In Tabelle 2 sind die Prozent-
satze fur Drop-outs (Personen mit Therapie-
abbruch), gebesserte Personen, Personen mit
Ruckféllen sowie der Gesamteffektivitatsindex
angegeben. Die Angaben gelten fur den hypo-
thetischen Fall, dal3 jede Behandlungsgruppe
einer Kohorte von N = 100 entspricht. Damit
sind die Zahlenwerte z.B. fr hochpotente Ben-
zodiazepine wie folgt zu lesen: In den Studien
mit dieser Behandlungsstrategie ergaben sich
im Mittel 15 Prozent Personen mit Therapieab-
bruch, 60 Prozent waren am Ende der Therapie
gebessert, allerdings weisen die wenigen Lang-

914 B. stérungsbezogener Teil VII: Stérungen von Funktionsmustern

zeit-Follow-up-Untersuchungen darauf hin,
dafl? 90 Prozent der Patient/innen einen Rick-
fall erleiden. Der Gesamt-Effektivitatsindex ist
deswegen mit 5 auf3erordentlich niedrig.

Beim Vergleich medikamentdser mit psycho-
logischen Therapien kann man zunéchst fest-
stellen, da mit Ausnahme von niedrig- und
hochpotenten Benzodiazepinen die Drop-out-
Raten bei pharmakologischen Strategien etwas
hoher sind. Erwartungsgeman sind sie bei den
nebenwirkungsintensiveren trizyklischen Anti-
depressiva und MAO-Hemmern am hdchsten.
Dieser Effekt zeigt sich Ubrigens auch dann
noch, wenn in der jeweiligen Studie versucht
wurde, mit kognitiven Methoden die Proble-
matik der unangenehmen Nebenwirkungen zu

Tabelle 2: Ergebnisse einer hypothetischen Stichprobe von 100 Patienten mit Panikstérung und Agoraphobie nach
einer Metaanalyse von Michelson und Marchione (1991, entnommen aus Unland & Wittchen, 1994)

Treatment % Drop-Outs %, n Klinisch % Ruckféalle Gesamt
n Therapie beendet gebessert? n ohne Rickfélle? Effektivitats-Index

Beta-Blocker % 10 90 1
n (80) (8) @

niedrig-potente % 15 15 85 2

Benzodiazepine n (85) (13) (2)

hoch-potente % 15 60 90 5

Benzodiazepine n (85) (51) (5)

MAO-Hemmer % 35 45 40 17
n (65) (29) a7)

trizyklische % 25 60 35 29

Antidepressiva n (75) (45) (29)

Programmierte % 15 25 15 18

Praxis n (85) (22) (18)

Entspannung % 15 55 15 40
n (85) (47) (40)

graduierte % 15 65 15 47

Exposure n (85) (55) (47)

Imipramin + % 25 70 25 89

grad. Exposure n (75) (53) (39)

kogn. Therapie + % 15 87 10 67

grad. Exposure n (85) (74) (67)

kogn. Verhaltens- % 5 90 5 81

therapie v. Panik- n (95) (86) (81)

stérung ohne

Agoraphobie

Anmerkungen. Y Bezogen auf Therapie beendet. ? Bezogen auf klinisch gebessert.




reduzieren (vgl. Imipramin mit graduierten
Exposure). Die klinischen Besserungsraten lie-
gen am hdochsten fur kognitive Therapieverfah-
ren und am niedrigsten fur Beta-Blocker, niedrig-
potente Benzodiazepine und die Programmierte
Praxis. Die Ruckfallraten sind mit Ausnahme
der trizyklischen Antidepressiva bei allen phar-
makologischen Strategien sehr hoch, bei psy-
chologischen Strategien sehr niedrig. Insgesamt
kann es so nicht Uberraschen, dafl im Effek-
tivitatsindex die Uberlegenheit der kognitiv-
behavioralen Verfahren und das Exposure-
Verfahren deutlich Uberragt. Zusammenfassend
ergibt sich aus dem globalen Effektivitatsindex
der Autoren, der einer Zusammenfassung aller
Effektivitatsaspekte entspricht, eine eindeutige
Uberlegenheit der kognitiv-behavioralen Expo-
sure-Verfahren gegenuiber allen anderen The-
rapiestrategien. Interessant ist dabei der Befund,
dal3 graduierte Exposure-Verfahren, die wohl
am héaufigsten in der Routinepraxis angewen-
det werden, mit 47 eine nur geringe Gesamt-
effektivitat aufweisen.

Was kennzeichnet die im Vergleich zu phar-
makologischen Verfahren offensichtlich erfolg-
reicheren psychologischen und vor allem die
kognitiv-behavioralen Strategien?

(1) Alle verhaltenstherapeutischen Strategien
beziehen sich auf das sog. Drei-Komponenten-
Modell der Angst (vgl. Lang, 1985). Dieses geht
davon aus, dafd Angst sich immer auf drei Ebenen
manifestiert, der korperlichen, der kognitiv-
emotionalen und der verhaltensméaRigen bzw.
interaktionalen. Erst bei Berlicksichtigung der
Wechselwirkungen zwischen diesen Aspekten
ist ein adaquates Verstandnis der Angst und
eine sinnvolle Interventionsplanung mdglich.
Dabei wird die Angstreaktion als grundsatzlich
normale, aber Ubersteigerte bzw. fehlgesteuerte
Alarmreaktion betrachtet, &hnlich einer dys-
funktionalen Strereaktion. Diese Annahme
nimmt Bezug auf die Erkenntnis von Angst als
einer «normalen», d.h. im Organismus bio-
logisch verankerten Reaktionsform (vgl. Hols-
boer & Phillip, 1993), die im Falle einer Angst-
storung lediglich in «krankhafter» Weise stark
bzw. dysfunktional ausgepragt ist. Vielfach wird
auch davon ausgegangen, dal3 ein generell to-
nisch erhdhtes Anspannungsniveau, z.B. im
Sinne einer Erwartungsangst vor dem néchsten
Anfall oder im Rahmen einer situationalen Kon-
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ditionierung, dafur verantwortlich sein kénn-
te, dal? Angstpatienten bereits bei alltaglichen
Stressoren Angstreaktionen erleben.

(2) Alle erfolgreichen Therapiestrategien — phar-
makologischer wie psychologischer Art — versu-
chen auf unterschiedlichen Wegen, den «Teu-
felskreis» der Angst zu unterbrechen. Dieser
besteht darin, dal’ bestimmte Kdrpersignale zu
korperlichen Veranderungen (z.B. Herzschlag
oder Schwitzen) fiihren, die wiederum wahrge-
nommen oder bewertet werden, womit ein
Kreislauf geschlossen ist, der zu einem Anstieg
des Angstsyndroms fuhrt. Das Teufelskreis-Mo-
dell bezieht zudem explizit biologische Fakto-
ren wie auch Umwelt- und Verhaltensfaktoren
aktueller und dispositioneller Art mit ein. Der
Aufschaukelungsprozel? der Angst kann an vie-
len Stellen vortbergehend unterbrochen wer-
den: durch den sedierenden Anteil bestimmter
Medikamente (z.B. Benzodiazepine) oder durch
Entspannungsverfahren oder aber durch kogni-
tive Techniken, bei denen der Patient lernt, ver-
meintlich bedrohliche Symptome anders zu be-
werten.

(3) Dauerhaft wirksam wird der Teufelskreis im
Alltagsleben allerdings erst dann unterbrochen,
wenn der behaviorale Anteil der Angst, ndmlich
die Vermeidung der angstauslosenden Situation
(z.B. Vermeidung von offentlichen Verkehrs-
mitteln, Einnahme von Beruhigungsmitteln
oder Alkohol), unterbunden wird. Genau dies ist
das Ziel von Konfrontationsverfahren, deren
Durchfiihrung das Erlernen einer Umbewertung
der als «bedrohlich» bewerteten Reize zum Ziel
hat. Die befurchteten Konsequenzen (z.B. das
Herz kdnnte stehenbleiben oder man kdénnte
sterben) bleiben aus und der Betroffene braucht
die Situation nicht langer aus Angst vor den
Folgen zu vermeiden.

(4) Alle verhaltenstherapeutischen Verfahren
enthalten neben der Wissensvermittlung und
Aufklarung praktische Ubungen, in denen der
Umgang mit akuten Angstsituationen erlernt
wird. Dies geschieht sowohl im therapeuti-
schen Setting zusammen mit dem Therapeu-
ten, als auch alleine zu Hause als Hausaufgabe
fur den Patienten. Je nach Art der behavioralen
oder kognitiven Therapie liegt der Behand-
lungsschwerpunkt mehr auf der Verédnderung




von Einstellungen oder auf der Veranderung
von sichtbaren Verhaltensweisen, d. h. auf der
Konfrontation mit der Situation und den eige-
nen korperlichen Aspekten der Angst in der
auslosenden Situation.

2. Verhaltenstherapeutisches
Vorgehen bei der Panik-
stoérung und Agoraphobie

2.1 Diagnostik

Am Beginn einer Verhaltenstherapie steht im-
mer eine umfassende Diagnostik. Sie be-
schrénkt sich jedoch nicht nur auf die am An-
fang der Exploration stehende Erfassung der
Symptome und Beschwerden zur Stellung einer
Diagnose nach der IDC-10 oder dem DSM-1V,
sondern versucht dartber hinaus im Rahmen
der darauf aufbauenden Problem- und Be-
dingungsanalyse eine detaillierte Aufkléarung
der derzeitigen und vergangenen Einfluf3fakto-
ren, die das Storungsbild bei der Entstehung
und Aufrechterhaltung beeinflu3t haben. Dar-
Uber hinaus werden diejenigen durchfuhrungs-
technischen Aspekte beurteilt, die fur oder ge-
gen den Einsatz verschiedener therapeutischer
Vorgehensweisen sprechen (Wittchen & Un-
land, 1993). Zur Optimierung dieses diagnosti-
schen Prozesses werden vielfach die in Kap. 37/
1 (Klassifikation und Diagnostik) angefuhrten
Verfahren herangezogen, die es z.B. erlauben,
die Storung selbst, die Stdrungsgeschichte und
sekundéare Komplikationen strukturiert zu er-
fassen und zu beurteilen (z.B. Auftreten der
ersten Panikattacke, sukzessive Entwicklung
agoraphoben Vermeidungsverhaltens und Ent-
wicklung einer sekunddren Depression). Die
Ergebnisse einer solchen umfassenden Diagno-
stik minden in ein individuell angepal3tes dia-
gnosespezifisches Bedingungsmodell, das die
Bestimmung der Therapiestrategie (z.B. Panik-
behandlung nach Margraf & Schneider, 1990)
sowie patientenspezifischer Ergénzungen er-
maglicht (Einbeziehung des Ehegatten, Begleit-
behandlung einer Depression usw.). In dieser
Stufe fallt gegebenenfalls auch die Entschei-
dung Uber weitere Therapiekomponenten, wie
z.B. die Behandlung einer sekundaren Medika-
menten- oder Alkoholabhangigkeit, die bei vie-
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len Angstpatienten das Stérungsbild verkom-
plizieren kann.

2.2 Aufklarung uber das
therapeutische Vorgehen

Sobald die Diagnose gesichert erscheint, be-
ginnt die Therapie mit einer umfassenden Auf-
klarung tUber Angst und Angststérungen. Hier-
bei soll der Patient oder die Patientin aufgeklart
werden Uber die Diagnose, Modelle der Angst
(u.a. Drei-Komponenten-Modell, Angst als eine
Ubersteigerte normale biologische Reaktion),
die kritische Rolle von Gedanken und Gefiih-
len bei der Angstreaktion und tber den Teufels-
kreis von Angst und Vermeidung. Die Aufkla-
rung sollte sich an den individuell bestehenden
Problemsituationen orientieren und Gelegen-
heit zur Aussprache und Erklarung bieten. Hier-
zu werden in der Regel praktische Hilfen in
Form von Informationsbroschiren mitgege-
ben, so dal} sich die in der Therapiesitzung
mundlich gegebenen Erlauterungen nachlesen
lassen (z.B. Hand & Wilke, 1988; Margraf &
Schneider, 1990; Wittchen et al., 1993).

2.3 Kognitive Phase

Die Informationen sollen dem Patienten eine
Veradnderung seiner Einstellungen (Attributio-
nen) erleichtern und die in der Therapie ange-
strebte Attributionsénderung vorbereiten. Der
Patient lernt in der zweiten Stufe, die Ursachen
seiner Angst nicht langer ausschlieZlich in &u-
RBeren Bedingungen (Umwelt und Situationen),
oder, wie im Falle einer Panikstdrung, in einer
krankhaften biologischen Dysfunktion zu se-
hen, sondern in der Art und Weise, wie er be-
stimmte Reize gedanklich verarbeitet. Dabei be-
ginnt er auch zu erkennen, wie er sie in Zukunft
gedanklich verarbeiten kann, ohne dal3 es
wiederum zu einem Teufelskreis der Angst
kommt. Die kognitive Verdnderung wird je-
doch nicht alleine im Gesprach bewirkt, son-
dern zum Teil auch durch sog. Verhaltenstests,
wie z.B. dem Hyperventilationstest (vgl. Spin-
hoven, Onstein, Sterk & Lehaen-Versteijnen,
1992), oder durch kleinere praktische Ubungen
in angstausldsenden Situationen. Neben der At-
tributionsdnderung gehort die Identifikation




und Verdnderung sog. «dysfunktionaler Kogni-
tionen» zu den kognitiven Therapiestrategien.
Als «dysfunktionale Kognitionen» werden das
Katastrophisieren, absolute Forderungen und
das sogenannte «Muf3-Denken» gezéhlt. Es wer-
den dartber hinaus Fehlinterpretationen von
Korper- oder Umweltreizen korrigiert und logi-
sche Fehler im Denken aufgedeckt und durch
rationale Denkweisen ersetzt. Auch das soge-
nannte Selbstinstruktionstraining (Meichen-
baum, 1977) z&hlt zu den kognitiven Techniken
und kommt z.B. im Rahmen des Programms
von Margraf und Schneider zur Anwendung.
Dabei lernt der Patient, wie er unmittelbar vor
und in einer Angstsituation dieselbe gedank-
lich durch positive Instruktionen und rationale
Gedanken bewéltigen kann.

2.4 Planung und Durchflhrung von
Ubungssituationen (Exposure)

Mit dem Vorliegen eines dem Patienten als
plausibel erscheinenden hypothetischen Bedin-
gungsmodells seiner Angstreaktionen, der Vor-
bereitung durch die kognitive Therapiephase
und der Akzeptanz des Patienten, sich Situatio-
nen konkret auszusetzen, kann mit den prak-
tischen Konfrontationsiibbungen begonnen
werden. Dabei kdnnen die detaillierten The-
rapievorschlédge aus den Angstmanualen eine
gute Hilfe fur den Therapeuten oder die Thera-
peutin darstellen. Die praktischen Ubungen
werden im Sinne der konfrontativen Verfahren
bzw. Exposure-Methoden (vgl. Bartling, Fiegen-
baum & Krause, 1980) durchgefuihrt. Nach be-
stimmten Regeln soll der Patient durch sein ak-
tives Verhalten einerseits den Teufelskreis von
Angst und Vermeidung durchbrechen, anderer-
seits Uber Hilfestellungen (wie z.B. die voran-
gehenden kognitiven Ubungen) die Erfahrung
der Ungefahrlichkeit der bis dahin als bedroh-
lich erlebten Situation machen. Damit wird bei
zwei der zentralen Aspekte des Angstproblems
«ganzheitlich», d. h. kdrperlich, gedanklich und
verhaltensméRig, interveniert und so ein Neu-
lernen ermoglicht. Das konfrontative Vorgehen
in der Therapie kann man mit dem Vorgehen
eines experimentellen Wissenschaftlers verglei-
chen. Dabei werden zuné&chst situationsgebun-
dene Hypothesen Uber das Eintreten bestimm-
ter Konsequenzen aufgestellt und diese dann
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Expositionstherapie: Der Patient exponiert sich in vivo
den auBeren gefurchteten Reizbedingungen, u.U. an-
fanglich in Begleitung des Therapeuten, der ihn beru-
higt und ermutigt. Die Aufhebung des Meideverhaltens
bewirkt eine Angstreduktion.

im Experiment, d. h. hier in der Konfrontations-
Ubung, auf ihren Wahrheitsgehalt hin tber-
pruft.

Die vorliegenden storungsspezifischen Ansét-
ze unterscheiden sich beziglich der konfron-
tativen Ubungen zum Teil bedeutsam in ihren
strategischen Vorgehensweisen, ohne dal} aller-
dings eindeutige empirische Belege flur die
Uberlegenheit einer Strategie vorliegen. Einige
Gruppen legen den Schwerpunkt mehr auf die
Bearbeitung der kognitiven Elemente in der
Therapiesitzung und Uben die konkrete Kon-
frontation in nur einigen wenigen Standard-
situationen. Den eigentlichen Ubungsteil tiber-
lassen sie weitgehend dem Patienten alleine im
Sinne von standardisierten und individualisier-
ten Hausaufgaben. Das Vorgehen dieser Grup-
pe ist am eindeutigsten in dem Manual von
Margraf und Schneider (1990) beschrieben. Es
setzt implizit voraus, dal3 der Patient seine




«Hausaufgaben» macht, d.h. sich lang und in-
tensiv genug und entsprechend der verein-
barten Richtlinien den Angstsituationen auch
aufBerhalb der Therapiesituationen aussetzt.
Dieses Vorgehen ist, da es innerhalb einer 45-
bis 90minutigen Sitzung realisiert werden kann,
an der psychotherapeutischen Routinepraxis
orientiert.

Andere, wie z.B. Wilke und Hand (1988) oder
Fiegenbaum (1990), heben stérker die Bedeu-
tung der praktischen Konfrontation in in-
dividuell vorbereiteten oder standardisierten
Ubungssituationen unter Begleitung eines The-
rapeuten oder Co-Therapeuten hervor, ohne al-
lerdings grof3ere Unterschiede in den Prinzipien
bezlglich des Patientenverhaltens bei der Ex-
position aufzuweisen. Die Expositionssitzun-
gen, bei denen sich der Patient hauptséchlich
in Begleitung in die beflrchteten Situationen
begibt, dauern meistens mehrere Stunden an.
Manchmal erstrecken sie sich aber auch tber
Tage, was oft fur die Routinepraxis eine sicher-
lich nur schwer umsetzbare Therapiestrategie
darstellen durfte. Die grofRe Zeitdauer von Ex-
posure-Ubungen kann damit begriindet wer-
den, daRR der Patient die erfolgreiche Bewal-
tigung seiner Angstreaktionen in moglichst
vielen unterschiedlichen Situationen korper-
lich, gedanklich und verhaltensmaRig erfahren
muf3, was erfahrungsgemal mehr als eine
Therapiestunde andauert. Fiegenbaum geht im
Rahmen seiner Therapiedurchfiihrung sogar
von einer einwoéchigen Intensiv-Konfronta-
tionstibung aus, die u.a. Flugreisen ins Ausland,
lange Zugreisen und U-Bahnfahrten in frem-
den Stadten umfassen. Hier wird erwartet, dafd
durch die praktische Ubungskomponente und
durch die konsequente Unterbindung des Ver-
meidungsverhaltens schneller und umfassen-
der der Angstteufelskreis durchbrochen werden
kann. Implizit wird auch erwartet, daf3 sich die
Kognition des Patienten mitveréandert, da sich
durch die Erfahrung, auch «unglaublich
schwierige» Ubungssituationen zu bewaltigen,
sukzessive die BewertungsmafRstébe verschieben
und so ein neues Einstellungsgeflige gegenuiber
Angstphédnomenen entwickeln kann. Eine Pa-
tientenaussage mag dies gut verdeutlichen:
«Wenn ich das problemlos geschafft habe, wer-
den mir die Alltagsprobleme leichter fallen!»
Weitere Modifikationen der vorgestellten Vor-
gehensweisen bestehen darin, dal manche
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Therapeuten graduiert, das heil3t mit wach-
sendem Schwierigkeitsgrad bei der Konfronta-
tion, vorgehen (etwa Systematische Desensibili-
sierung, vgl. hierzu Maercker, 1996a), wéhrend
andere gleich mit dem hochsten Schwierigkeits-
grad (Reizkonfrontation, vgl. hierzu Fiegen-
baum & Tuschen, 1996) beginnen.

2.5 Praktische Umsetzung
und Ergdnzungen

Ist der Konfrontationstibungsteil der Behand-
lung abgeschlossen, soll der Patient sukzessive
sein Angst- und Vermeidungsverhalten im All-
tag verdndern. Hier kann es zuséatzlich notwen-
dig sein, z.B. bei chronifizierten Fallen, ein
allgemeines Problemldse-Training (Kaiser &
Hahlweg, 1996) oder ein Training sozialer Fer-
tigkeiten (z.B. Pfingsten & Hinsch, 1991) anzu-
schlieRen. Insgesamt wird in dieser Phase eine
Generalisierung der gemachten Erfahrungen
angestrebt.

2.6 Ruckfallprophylaxe

Ein impliziter Bestandteil verhaltenstherapeu-
tischer Angstbehandlung ist schlieRlich auch
der Einsatz gezielter MalBnahmen zur Rickfall-
pravention sowie das Uben von Verhaltens-
weisen im Umgang mit Ruckfallen.

2.7 Perspektiven und offene Fragen

Zusammenfassend konnen wir feststellen, dal
sowohl pharmakologische als auch verschie-
dene verhaltenstherapeutische Methoden in
der Angstbehandlung wirksam sind. Die zum
Teil fur einzelne Verfahrensgruppen noch nicht
ganz befriedigenden Erfolgsraten rufen dazu
auf, weiter in Richtung einer differentiellen In-
dikation zu speziellen TherapiemaRnahmen zu
suchen und insbesondere auch der in der Meta-
analyse als durchaus problematisch beurteilten
Effektivitdt von Kombinationsbehandlungen
mit Antidepressiva und anderen Pharmaka-
strategien genauer nachzugehen. Die wenig
beeindruckenden Ergebnisse von Kombina-
tionsbehandlungen sprechen zum jetzigen Zeit-
punkt eher dafur, da ein «mehr an Therapie




oder die Addition einzelner effektiver Therapie-
formen» nicht zwangsléufig zu besseren, son-
dern vielleicht sogar zu schlechteren Ergebnis-
sen fuhrt.

Weitere zukuinftige Forschungsarbeiten wer-
den zeigen, ob die in der oben angeflhrten
Metaanalyse so eindrucksvoll angedeutete
Uberlegenheit kognitiv-behavioraler Therapie-
verfahren tatsachlich in diesem Ausmalf3 Besté-
tigung findet. Kritisch kdnnte angemerkt wer-
den, dal? die kognitiv-behaviorale Therapie
immer explizit eine kognitive Umstrukturie-
rung beinhaltet, d. h. die Patienten werden ge-
zielt trainiert, ihren Zustand anders zu bewer-
ten. Dies kdnnte sich moglicherweise auf das
Antwortverhalten der Patienten in den Frage-
bogen auswirken, die zur Effektivitatsbeurtei-
lung eingesetzt werden. Die Uberlegenheit der
kognitiv-behavioralen Therapieverfahren kann
jedoch auch dadurch erklart werden, dai3 alle
untersuchten verhaltenstherapeutischen Thera-
pien eine Stabilisierungsphase enthalten. In
dieser Phase werden nach einem schriftlich
festgelegten Programm in Form eines Manuals
Ubungen durchgefiihrt, so daR der Patient in
den sechs, zwolf oder achtzehn Monaten nach
Therapieende implizit weiter «therapeutisch be-
handelt» wird. Ferner werden Ubungen mit
dem Lebenspartner einbezogen, Hilfen vermit-
telt, wie mit depressiven Gefuhlen und Abhan-
gigkeitsproblemen (von Alkohol oder Medika-
menten) umgegangen werden kann und es
werden spezielle Hinweise fir den Umgang mit
Risikosituationen gegeben. Diese Faktoren zu-
sammen konnten ebenfalls gut die Uberlegen-
heit der psychologischen Therapiemallnahmen
bei Angststérungen, insbesondere bei den
Follow-up-Untersuchungen, erklaren. Keiner
dieser Faktoren invalidiert allerdings die Haupt-
befunde: Der grundsétzliche Effektivitatsnach-
weis und die erheblichen Erkenntnisfortschritte,
die durch die verhaltenstherapeutischen Me-
thoden in der Angstbehandlung erzielt wurden,
bleiben unwidersprochen. Zudem ist darauf
hinzuweisen, daf3 die Metaanalyse von Michel-
son und Marchione nicht die Ergebnisse
deutschsprachiger Studien einbezog, die eben-
falls auf eine Uberlegenheit der kognitiv-beha-
vioralen Therapieansétze hindeuten.

Unsere Ausfiihrungen haben deutlich ge-
macht, dafl} verhaltenstherapeutische Behand-
lungen bei Panikstérungen und Agoraphobie
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aullerordentlich komplex sind und trotz
scheinbar einfacher Grundprinzipien (z.B.
«sich den angstbesetzten Situationen und
Wahrnehmungen aussetzen!») ein erhebliches
Ausmald von fachlicher Kompetenz und prak-
tischer Erfahrung erfordern. Trotzdem ist eine
verhaltenstherapeutische Behandlung in der
Regel keine Langzeit-Behandlung. Nach dem
Manual von Margraf und Schneider dauert eine
solche Therapie etwa 15 Doppelstunden, zu-
zuglich einer langerfristigen Nachbehandlungs-
phase mit seltenen Therapiekontakten. Diese
Erfahrungen von etwa 30 bis 40 Sitzungen dek-
ken sich mit denen anderer erfahrener Verhal-
tenstherapeuten, wie z.B. der Gruppe um lver
Hand. Bei diesen Schatzungen muf3 allerdings
beriicksichtigt werden, daf3 diese Gruppen mit
Therapiemanualen arbeiten, die den Ablauf der
Therapie erheblich 6konomisieren. Bei einer
starkeren Individualisierung, die haufig auf-
grund des Stdrungsverhaltens eines konkreten
Patienten fur notwendig erachtet wird, ist zu-
meist eine erheblich ldngere Behandlungszeit
zu erwarten. Wie Schulte und seine Arbeits-
gruppe sowie verschiedene andere Arbeitsgrup-
pen (Fiegenbaum, Freitag & Frank, 1992; Mar-
graf, 1992; Marks, 1993b; Reinecker, 1992;
Schulte, 1992) in einer Debatte zum Thema
«Exposure-Therapie» in der Zeitschrift Verhal-
tenstherapie hingewiesen haben, ist allerdings
die Gleichsetzung «individualisierte Verhaltens-
therapie = bessere Therapie!l» nicht haltbar
(Schulte, 1992). Neben der Therapiedauer sind
folgende weiteren Vorteile der verhaltensthera-
peutischen Angstbehandlung mit Manualen zu
nennen: a) die Durchfilhrung der Therapie ist
rational nachvollziehbar und leichter von
«Anfangern» erlernbar und Uberprtfbar; b) da
es in der Angstbehandlung vor allem darauf
ankommt, die aktuell aufrechterhaltenden Be-
dingungen therapeutisch anzugehen, ist eine
erfolgreiche Behandlung auch dann mdglich,
wenn die ursprunglich auslésenden Bedin-
gungen, die vielleicht sehr weit zurtckliegen
und nicht mehr erinnert werden kdnnen, nicht
in die Therapie einbezogen werden; c) die
manualisierten Angsttherapien weisen auch im
Vergleich mit pharmakologischen Therapien
eine zumindest gleich hohe, wenn nicht ho-
here Effizienz auf.

Zum Schluf? noch ein Hinweis auf die in der
Exposure-Behandlung immanenten Probleme




in ethischer Hinsicht. Von vielen Kritikern die-
ses therapeutischen Vorgehens wird héaufig
Ubersehen, dal3 Angstbehandlungen auf der
Grundlage von Konfrontationsverfahren in be-
sonderem MalRe einer guten und vertrauens-
vollen therapeutischen Beziehung bedurfen
(zur Beziehungsgestaltung vgl. Margraf, 1996;
Margraf & Brengelmann, 1992; Schulz, 1993).
Es ist unabdingbare Voraussetzung einer jeden
Expositionstherapie, dal? der Patient voll dem
Therapeuten vertraut und nichts in der Thera-
pie ohne eine explizite Aufklarung seitens des
Therapeuten und Einwilligung des Patienten er-
folgt. Auf Seiten des Therapeuten wird voraus-
gesetzt, dal3 er beurteilen kann, wo der Patient
im Verlauf des therapeutischen Prozesses steht,
z.B. wann die Attribuierungsédnderung erfolg-
reich zu einem Abschlu3 gekommen ist, und er
dem somit gut vorbereiteten Patienten eine
Konfrontation mit seinen Angsten zumuten
kann. Die manualisierte Therapie setzt hier be-
sonders hohe und kritische Standards, die leicht
bei einem unkritischen Verhaltenstherapie-
verstandnis vernachlassigt werden kdnnten.

3. Verhaltenstherapeutisches
Vorgehen bei der Generali-
sierten Angststorung (GAS)

Im Vergleich zur Panikstérung oder Agorapho-
bie liegen fur die verhaltenstherapeutische Be-
handlung der Generalisierten Angsterkrankung
ungleich weniger storungsspezifische Strategi-
en vor, die spezifisch auf die Besonderheiten
dieses Storungsbildes hin entwickelt wurden.
Mit Turowsky und Barlow (1996) kann gesagt
werden, dalR solche speziellen Behandlungs-
methoden Uberhaupt erst in der Entstehung
begriffen sind.

In der Vergangenheit wurden als verhaltens-
therapeutische Methoden hauptsachlich beha-
viorale und kognitiv-behaviorale Behandlungs-
strategien, wie sie bei der Behandlung der
Ubrigen Angststdrungen eingesetzt werden, an-
gewendet. Studien, die diese Vorgehensweisen
evaluierten, berichten eher von bescheidenen
Effekten dieser Methoden in der Behandlung
der GAS (vgl. Becker, 1995). Spekuliert werden
kénnte, dall mit diesen Vorgehensweisen des-
wegen keine besseren Effekte erzielt werden

920 B. stérungsbezogener Teil VII: Stérungen von Funktionsmustern

konnten, weil sie nicht explizit das «Sich-Sor-
gen», ein zentrales Charakteristikum der GAS,
therapeutisch bearbeiten. Wie im Atiologie-
kapitel im Rahmen des Modells von Borkovec
et al. (1991) angefuhrt wurde, kdnnen diesen
Sorgen eine spezielle Funktion im Rahmen des
Storungsbildes zugesprochen werden. Sie schei-
nen ein Vermeidungsverhalten in der Hinsicht
darzustellen, dal3 sie physiologisch-vegetative
Reaktionen, die bei einer bildhaften Vorstellung
der gefuirchteten Situation als Begleitphéno-
mene auftreten wirden, unterdriicken. Analog
zu Angststdrungen, wie z.B. der Panikstérung,
kénnte hieraus der Schlul? gezogen werden, dai3
als spezifisches therapeutisches Vorgehen die
Konfrontation mit diesen bildhaften Vorstel-
lungen indiziert wére. Als erste haben Brown,
O’Leary und Barlow (1993) einen Behandlungs-
ansatz vorgelegt, in dem speziell die Sorgen-
Komponente therapeutisch bearbeitet wird. Im
folgenden soll ein Ansatz zur Behandlung der
GAS vorgestellt werden, wie er von Turowsky
und Barlow (1996; ein &hnlicher Therapiean-
satz wurde deutschsprachig von Wittchen,
Schuster & Vossen, 1997, konzipiert) vorgelegt
wurde. Auch dieser Ansatz enthélt als spezielle
Therapiekomponente die spezielle Bearbeitung
der GAS-typischen Sorgen.

Folgende Behandlungskomponenten werden
in ihrem Ansatz formuliert:

(1) Information und Selbstbeobachtung. Analog
zum Vorgehen bei der Panikstdrung steht zu-
nachst im Vordergrund die Psychoedukation:
was ist Angst, wie aul3ert sie sich? Es werden die
drei Ebenen der Angst (physiologisch, kognitiv,
behavioral) in Zusammenhang mit dem Kern-
problem der GAS «Sorgen und Beflirchtungen»
vorgestellt und die spezifische Problematik des
Teufelskreises wird anhand dieses Modells ver-
anschaulicht. Zusatzlich werden spezielle Infor-
mationen Uber die Entstehung und Aufrecht-
erhaltung der GAS gegeben. Im Rahmen der
Selbstbeobachtung soll der/die Patient/in er-
fahren, dal3 die Ubertriebenen Sorgen und Be-
furchtungen von bestimmten internen oder
externen Reizen ausgel6st werden und nicht
einfach schicksalshaft auftreten. Selbstbeobach-
tungsprotokolle dienen dazu, die Angst, die
korperlichen Beschwerden und die spezifischen
Ausloser taglich zu registrieren. Dies ermdég-




licht, bedingungsanalytisch Ansétze zur Ver-
anderung vorzubereiten. Zusatzlich werden die
«Sorgen-Themen» festgehalten. Die Informati-
on aus der Selbstbeobachtung dient im weite-
ren Verlauf zur Beurteilung und Demonstrati-
on von Verédnderungen der Problematik.

(2) Entspannungstraining. Im Rahmen der The-
rapie wird ein Entspannungstraining bereits in
den ersten Stunden der Therapie eingefluhrt,
um dem Patienten/der Patientin eine Methode
an die Hand zu geben, mit der die physiolo-
gische Ebene der Angst kontrolliert werden
kann. Speziell wird hierbei die Progressive Mus-
kelrelaxation und ein Diskriminationstraining
durchgefuhrt. Die Progressive Muskelrelaxation
wird als Methode angewendet, um aktiv eine
Entspannung herbeifiihren zu kdnnen. Um auf
frihe Anzeichen von Anspannung reagieren zu
konnen, wird mittels des Diskriminationstrai-
nings die Sensibilitat fur kdrperliche Anzeichen
von Anspannung erhdht.

(3) Kognitive Therapie. Mittels der klassischen
Beck’schen Vorgehensweise der ldentifikation
automatischer Gedanken, Einschatzung kogni-
tiver Verzerrungen und Veranderung der dys-
funktionalen Kognitionen (vgl. hierzu Beck,
Rush, Shaw & Emery, 1992) wird dann erarbei-
tet, welche Gedanken mit dem Auftreten der
akuten Sorgen und Beflurchtungen unmittelbar
verbunden sind, welche kognitiven Verzerrun-
gen speziell dem Teufelskreis der Sorgen, Be-
furchtungen, koérperlichen Angst und Vermei-
dungsverhalten zugrundeliegen und wie diese
inaddquaten Gedanken verandert bzw. durch
adaquatere ersetzt werden kdnnen. Als Behand-
lungskomponente, die speziell auf die GAS zu-
geschnitten ist, wird hier auch die Konfrontation
mit den stérungstypischen Sorgen eingefiihrt.
Zunachst wird in dieser Phase die Imaginations-
fahigkeit trainiert, das heif3t die Fahigkeit, sich
detaillierte bildhafte Vorstellungen machen zu
kénnen. AnschlieRend werden die von der be-
treffenden Person berichteten Sorgen vorge-
geben, und sie soll sich fur jede Sorge den
schlimmstmaoglichen Ausgang vorstellen. Tu-
rowsky und Barlow (1996) schlagen hierbei ein
graduelles Vorgehen vor, d.h., es wird mit der-
jenigen Sorge begonnen, die am wenigsten
angstbesetzt ist. Die Vorstellung des schlimm-
sten Ausganges wird Uber eine bestimmte Zeit
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festgehalten und anschlie3end alternative Vor-
stellungen/Gedanken daftr entwickelt. Die
Konfrontation soll solange beibehalten werden,
bis der Gedanke weniger Angst hervorruft. Im
Laufe der Therapie wird die Person gebeten, die-
se Konfrontationsiibungen auch aufRerhalb des
therapeutischen Settings durchzufuhren.

(4) «Prévention» von Sorgeverhalten. Wie auch bei
anderen Angststorung werden bei der GAS von
den Betroffenen héufig dysfunktionale Verhal-
tensweisen gezeigt, die die Angst scheinbar re-
duzieren. Es handelt sich hierbei um Vermei-
dungsverhalten, das durch die Angstreduktion
negativ verstéarkt wird. Typische solche Verhal-
tensweisen waren etwa die Suche nach Ruck-
versicherung oder die Vermeidung von Aktivi-
taten, die Sorgen ausldsen kdénnten. Als ein
Behandlungsziel wird das Unterlassen dieser
Verhaltensweisen angestrebt. Auch hier wird
ein hierarchisches Vorgehen vorgeschlagen: es
soll dasjenige Verhalten zuerst beendet werden,
dessen Aufgabe am wenigsten bedrohlich er-
scheint. Erst wenn dies gelingt, werden Ver-
haltensweisen angegangen, deren Unterlassung
in der Bedrohlichkeitshierarchie héher einge-
stuft werden.

4. SchluBbemerkungen

Auch fur die Behandlung der Zwangsstdrung
und der Posttraumatischen Belastungsstorung
werden verhaltenstherapeutische Interven-
tionsmethoden eingesetzt; auf eine detaillierte
Darstellung der konkreten Vorgehensweisen
kann aus Platzgriinden nicht eingegangen wer-
den. Angedeutet sei nur, daf3 auch bei diesen
beiden Angststorungen primér kognitive Ver-
fahren und Konfrontationsverfahren herange-
zogen werden. Ausfuhrliche Beschreibungen
der konkreten Vorgehensweisen wurden fur die
Zwangsstérung von Hoffmann (1990) und
Salkovskis und Kirk (1996) und fur die Post-
traumatische Belastungsstérung von Rothbaum
und Foa (1995) vorgelegt.
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