Kapitel 2

Agoraphobien und Panikanfille
Anke Ehlers und Jiirgen Margraf

Phobos war eine griechische Gottheit mit der besonderen Féhigkeit, Feinde
zu erschrecken. Daher wurde sein Abbild auf Riistungen gemalt,um Gegner
einzuschiichtern. So wurde sein Name zu einem Begriff fiir Angst und
Schrecken, aber auch Flucht. Pan, der griechische Gott der Fruchtbarkeit,
zeichnete sich trotz seiner groflen HaBlichkeit im allgemeinen durch ein froh-
liches Wesen aus. Gelegentlich jedoch war er schlecht aufgelegt und jagte
dann Reisenden durch sein plotzliches Auftauchen Angst ein.

Plotzliche Angst und Flucht- oder Vermeidungsverhalten sind Hauptmerk-
male einer Gruppe von schweren Angststérungen, die heute mit den Begrif-
fen Panikstorung (Paniksyndrom) und Agoraphobie bezeichnet werden. Frii-
here Bezeichnungen dieser bzw. verwandter Syndrome sind zum Beispiel
Herzneurose, Platzschwindel, Neurasthenie, Angstneurose, Soldatenherz, Da
Costa Syndrom, neurozirkulatorische Asthenie, Hyperventilationssyndrom,
nervoses Erschopfungssyndrom und vasomotorische Neurose. Die élteste be-
kannte Darstellung eines agoraphobischen Patienten wird im allgemeinen
Hippokrates zugeschrieben. Der Begriff ,,Agoraphobie“ wurde im letzten
Jahrhundert von Westphal (1871) geprigt, der damit die starke Furcht oder
Vermeidung von offentlichen Orten bezeichnete. Auch Angstanfille, i.e. Zu-
stinde plotzlich einsetzender starker Angst, wurden bereits 1895 von Freud
beschrieben. Sie treten bei Agoraphobikern, jedoch auch bei Patienten ohne
phobische Vermeidung auf. Interessant ist, dal die Betroffenen oft keine
Angstausloser berichten konnen. Im englischsprachigen Raum wird fiir diese
Angstzustinde meist die Bezeichnung ,,panic attacks* (Panikanfiille). Hier-
aus leitet sich die Diagnose ,,Panikstorung (,,panic disorder) ab. Wir ver-
wenden die Begriffe Angstanfall und Panikanfall synonym. Zur Abkiirzung
benutzen wir die Bezeichnung ,,Panikpatienten® fiir Patienten mit einer Pa-
nikstorung.
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1 Beschreibung der Storung
1.1 Symptomatik: Angstanfiille

Ein Patient beschreibt einen typischen Angstanfall folgendermafen:

,,Plotzlich geht ein sehr merkwiirdiges Gefiihl durch meinen Korper. Dann werde
ich nervos und mein Herz rast. Ich kriege keine Luft, meine Hinde werden richtig
feucht vor Schweif3. Ich fiihle mich, als ob ich Durchfall bekomme; es schiittelt
mich. Oft erscheinen die Dinge um mich herum nicht so, wie sie sein sollten, als
obich weit weg bin. Dann fiirchte ich, daf ich total die Kontrolle verliere,ich denke
,Jich muf} sterben’, ,ich kann nicht atmen’, ,ich werde es nie schaffen’. Manchmal
habe ich Angst, daB ich geisteskrank bin, daf3 ich nicht damit fertig werde. Ich bin
schon ins Krankenhaus gekommen, weil ich es nicht kontrollieren konnte. Wenn
ich bei jemandem bin, dem ich vertrauen kann, geht es schneller vorbei.*

Wihrend eines Angstanfalls erleben die Betroffenen eine Reihe von kdrper-
lichen Symptomen wie starken, schnellen oder unregelméfligen Herzschlag,
Schwindel oder Benommenheit, Atemnot, Ubelkeit oder Magen-/Darm-
probleme, Schwitzen, Schmerzen oder Druck auf der Brust und Zittern oder
Schiitteln. Diese Symptome werden von den Patienten als sehr unangenehm
und stark bedrohlich erlebt (Barlow et al., 1985; Cameron et al., 1986; Taylor
et al., 1986; Margraf et al., 1987). Zentrale kognitive Symptome sind Angst vor
Kontrollverlust (z. B. Angst, etwas Unangemessenes zu tun oder verriickt zu
werden), Angst vor katastrophalen Konsequenzen der wahrgenommenen
Symptome (z.B. vor Tod durch Herzinfarkt oder davor, sich licherlich zu
machen) sowie Depersonalisation und Derealisation. Bei starken Angstan-
féallen kommt es oft zur Flucht oder zu hilfesuchendem Verhalten,dessen Form
von den situativen Rahmenbedingungen und dem Inhalt der jeweiligen Be-
firchtungen abhéngt. Zum Beispiel suchen die Betroffenen medizinische
Notfalleinrichtungen auf, halten sich in der Néhe eines Telefons auf oder
gehen nach Hause.

Das ,,.Diagnostische und Statistische Manual fiir psychische Storungen® der
Amerikanischen Psychiatrischen Vereinigung in der vierten Fassung (DSM-
IV, American Psychiatric Association, 1994) operationalisiert Angstanfille
iiber die Zahl vorliegender Symptome (mindestens 4 von 13 meist korperli-
chen Symptomen). Weiterhin wird der akute Zeitverlauf der Anfille hervor-
gehoben: mindestens vier Symptome sollen innerhalb von 10 Minuten auftre-
ten. Empirische Untersuchungen zeigen, daf3 die durchschnittliche Anfalls-
dauer bei knapp 30 Minuten liegt (Taylor et al., 1986; Margraf et al., 1987).
Ein fiir die Theorienbildung zentrales Element der Definition von Angst-
anfillen bei der Panikstorung ist nach dem DSM-IV, dal} sie zumindest
manchmal ,,spontan bzw. unerwartet auftreten: Die Angst soll sich keiner
realen Gefahr zuschreiben lassen und nicht durch phobische Situationen aus-
gelost sein. Patienten mit Paniksyndrom berichten zumindest einige Angst-
anfille, die ,,aus heiterem Himmel“ kamen, d. h. ohne daf sie einen Ausloser
wahrgenommen hitten. Die von der Weltgesundheitsorganisation herausge-
gebene Internationale Klassifikation psychischer Storungen in der 10. Revi-
sion (ICD-10; Dilling et al., 1991) betont ebenfalls, da3 die Diagnose einer
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Panikstérung nur dann gestellt werden soll, wenn schwere Angstanfille mit
vegetativen Symptomen unerwartet auftreten, d. h. die Anfélle nicht auf Si-
tuationen begrenzt sind, in denen objektive Gefahr besteht oder die vorher-
sagbar (z.B.im Rahmen einer Phobie) Angst auslosen. Typisch fiir Angstan-
falle ist nach der ICD-10 (ebenso wie nach dem DSM-1V) ein Crescendo der
Angst und der vegetativen Symptome wie Brustschmerz, Herzklopfen,
Erstickungsgefiihle oder Schwindel. Da eine Reihe von korperlichen Krank-
heiten Symptome aufweisen, die denen der Angstanfille entsprechen, miis-
sen organische Ursachen ausgeschlossen werden, bevor die Diagnose einer
Panikstorung gestellt wird (McCue & McCue, 1984; Margraf & Schneider,
1990a; speziell zum Mitralklappenprolaps vgl. Margraf et al., 1988).

Die von DSM-IV und ICD-10 hervorgehobene relative Unabhéngigkeit der
Angstanfille bei der Panikstorung von situativen Bedingungen bedeutet je-
doch nicht, da3 die Anfille vollig spontan, d.h. ohne Ausloser auftreten.
Neuere Forschungsergebnisse zeigen, dal3 interne Reize bei diesen Patienten
Angst auslosen. Dies sind in der Regel korperliche Symptome (z. B. Herz-
klopfen oder Atemnot), die mit einer unmittelbar drohenden korperlichen
oder psychischen Katastrophe in Zusammenhang gebracht werden. Seltener
konnen auch Gedanken oder Vorstellungen Auslosefunktion iibernehmen
(z.B. ,ich bin allein, es ist keine Hilfe da*) (Ubersichten bei Ehlers & Mar-
graf, 1989; McNally, 1990).

Systematische deskriptive Daten zu Angstanfillen wurden meist retrospektiv
mit Fragebdgen oder Interviews erhoben (Anderson et al., 1984; Barlow et
al., 1985; Cameron et al., 1986; Turner et al., 1986). AufschluBBreicher sind
Ergebnisse aus Feldstudien in der natiirlichen Umgebung der Patienten, in
denen die Symptome der Anfille sofort mittels standardisierter Tagebiicher
oder auch physiologischer Messungen aufgezeichnet wurden (Taylor et al.,
1983, 1986; Freedman et al., 1985; Baker & White, 1986; Margraf et al., 1987;
Shear et al., 1987; Rapee et al., 1990; de Beurs, 1992). Diese Studien zeigten,
daB klinische Fallbeschreibungen in vieler Hinsicht irrefithrend sind. So fand
man nur bei manchen Angstanféllen leicht erhohte Herzfrequenzen, obwohl
bei fast 70 % aller Anfille Herzklopfen oder -rasen berichtet werden (Mar-
graf et al., 1987). Angstanfille, die durch gefiirchtete externe Situationen
ausgelost werden, waren zum Teil starker als ,,spontane* Anfille, zeigten
ansonsten jedoch das gleiche Erscheinungsbild. In retrospektiven Berichten
schilderten die Patienten im Gegensatz zu sofort erhobenen Tagebuchdaten
ihre Angstanfille als erheblich stirker und hiufiger (Margraf et al., 1987;
Rapee et al., 1990; de Beurs, 1992). Im Durchschnitt waren die sofort aufge-
zeichneten Anfille nur von moderater Intensitdt (Margraf et al., 1987). Da
die mit Panik bezeichnete extreme Angst bei den Anfillen in der Regel nicht
auftritt, ziehen wir die Bezeichnung Angstanfall gegeniiber dem Begriff
,,Panikanfall* vor.
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1.2 Symptomatik: Agoraphobie

Phobien gehen iiber alltigliche Angste hinaus, da die auslosenden Reize im
Vergleich zu der objektiven Gefahr eine unangemessen starke Furcht bewir-
ken, die nicht einfach durch rationale Argumentation beendet werden kann,
weitgehend auBerhalb der willkiirlichen Kontrolle ist und in der Regel zu
Vermeidungsverhalten fithrt (Marks, 1987a). Manche Patienten zeigen kein
offenes Vermeidungsverhalten, sondern ertragen phobische Situationen un-
ter intensiver Angst. Eine typische Anamnese einer agoraphobischen Patien-
tin zeigt das folgende Beispiel:

Vor 3 Jahren war die Patientin wegen eines kleinen operativen Eingriffs fiir einige Wochen
in stationdrer Behandlung. Nach ihrer Entlassung ging sie zunéchst einmal in ein Café,
trank dort gemiitlich Kaffee und rauchte eine Zigarette (im Krankenhaus hatte sie weder
geraucht noch Kaffee getrunken). Plotzlich bekam sie starkes Herzrasen und stand Todes-
angste aus. Ein paar Wochen spiter hatte sie beim Einkaufen einen weiteren Angstanfall
mit dhnlichen Symptomen. Aus Furcht vor einem neuen Anfall wagte sie darauthin nicht
mehr, ihre Wohnung zu verlassen. Sie verlor ihre Arbeit. [hr Freund, mit dem sie zusam-
menwohnte, und ihre Mutter gingen abwechselnd fiir sie einkaufen. Sie versorgte den
Haushalt. Zu einer kurzzeitigen Besserung kam es erst nach zwei Jahren. Thr GroBvater,
an dem sie sehr hing, feierte seinen 80jdhrigen Geburtstag und dréngte sie zu kommen.
Trotz anféanglich starker Angst lief3 sie sich im Auto zur Feier mitnehmen. Beim Fest hatte
sie dann zu ihrem Erstaunen keine Angst mehr. Nach diesem Erlebnis faf3te sie Mut und
begann wieder, die Wohnung zum Einkaufen und dann auch fiir andere Unternehmungen
zu verlassen. Die Angste kehrten in voller Stirke zuriick, als ihre Freundin bei einem
gemeinsamen Theaterbesuch in Ohnmacht fiel. Daraufhin konnte sich die Patientin nicht
mehr tiberwinden, das Haus zu verlassen, obwohl sie sich Sorgen machte, von anderen
Personen deswegen als ,,verriickt” angesehen zu werden.

Agoraphobie wird oft als Furcht vor grof3en, offenen Pldtzen milverstanden.
Der griechische Begriff ,,agora‘“ bezeichnet jedoch nicht nur den Marktplatz,
sondern allgemein Pldtze offentlicher Zusammenkunft. Agoraphobiker
fiirchten meist eine Vielzahl offentlicher Orte und Menschenansammlungen.
Einige Autoren schlagen deshalb auch alternative Begriffe wie ,,Polypho-
bien“ oder ,,multiple Situationsphobien* vor (Ullrich & Ullrich de Muynck,
1974; Bartling et al., 1980a; Fiegenbaum, 1986). Typische Situationen, die ver-
mieden oder nur mit starkem Unbehagen ertragen werden, sind zum Beispiel
Autofahren, Benutzung von 6ffentlichen Verkehrsmittel oder Fahrstiihlen,
Schlange stehen, Einkauf in Kaufhdusern oder Superméirkten, Besuch von
Kinos, Theatern oder Gaststidtten oder Alleinsein. Nach der ICD-10 muB die
Angst in mindestens zwei der folgenden Situationen auftreten, um die Dia-
gnose Agoraphobie zu rechtfertigen: Menschenmengen, 6ffentliche Plitze,
Reisen mit weiter Entfernung von Zuhause oder Reisen allein.

Welche Aspekte dieser vielfdltigen Situationen losen bei Agoraphobikern
Angst aus? Wichtige Dimensionen sind die Entfernung von ,,sicheren* Orten
oder Personen sowie eine Einengung in der Bewegungsfreiheit (Mathews et
al., 1981; Thorpe & Burns, 1983; Fiegenbaum, 1986; Marks, 1987a; Dilling et
al., 1991). Verschiedene Autoren benutzen die Metapher ,,in der Falle sitzen*
(»trapped“) zur Beschreibung typischer agoraphobischer Situationen (Gold-
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stein & Chambless, 1978; Beck et al., 1985). In Begleitung werden die Situa-
tionen im allgemeinen besser ertragen. Dies bezieht sich meist auf erwachse-
ne Vertrauenspersonen wie den Partner, kann aber auch Kleinkinder oder
Haustiere einschlieBen. Das DSM-IV definiert Agoraphobie (im Rahmen
der Panikstorung) als Angst vor Situationen, bei denen bei einem Angstanfall
die Flucht schwierig oder peinlich wire oder keine Hilfe zur Verfiigung stehen
wiirde. Zum Beispiel wird der Besuch beim Zahnarzt nicht wegen eventueller
Schmerzen gefiirchtet, sondern weil im Falle eines Angstanfalls der Zahn-
arztstuhl nur schwer verlassen werden konnte. Patienten, die keine Angstan-
fille im engeren Sinn haben, fiirchten die oben genannten Situationen aus
Angst vor anderen beintriachtigenden oder peinlichen Symptomen, zum Bei-
spiel Ohnmacht oder Verlust der Kontrolle iiber die Magen-/ Darmtétigkeit
(DSM-IV: Agoraphobie ohne Panikanfille). Solche Patienten haben zum
Beispiel nicht wegen der Unfallgefahr Angst vor Fahrten auf der Autobahn,
sondern weil sie im Falle eines Ohnmachtsgefiihls nicht schnell anhalten oder
umkehren kénnten. Durch die Agoraphobie sind die Patienten entweder in
ihrem Bewegungsspielraum erheblich eingeschrénkt bzw. auf Begleitung an-
gewiesen,oder sie ertragen die Situationen nur unter intensiver Angst (DSM-
V).

Wie schon bei Angstanfillen erwéhnt, spielen neben den situativen Angstaus-
losern interne Ausloser eine groB3e Rolle. Oft handelt es sich dabei um kor-
perlichen Symptome, die mit Angstanfillen in Verbindung gebracht werden.
So konnte ein Patient nicht bei geschlossenem Duschvorhang duschen, weil
er dann das Gefiihl bekam, keine Luft zu bekommen. Viele Patienten geben
aus diesem Grund sportliche Betédtigungen auf. Entsprechend der Bedeutung
der Angst vor Angstsymptomen und deren Konsequenzen, heben viele Au-
toren, unter ihnen schon Westphal (1871), die ,, Angst vor der Angst“ als zen-
trales Merkmal der Patienten mit Agoraphobien und Angstanfillen hervor.
So meinen Barlow und Waddell (1985), Agoraphobie hiee besser ,,Panpho-
bie“. Detailliert ausgearbeitet wurde dieser Ansatz von Goldstein und Cham-
bless (1978) (siehe 3.2; zur Kritik der Tendenz, Agoraphobie auf ,, Angst vor
der Angst“ zu reduzieren, vgl. Marks, 1987a).

Des weiteren sind sogenannte Sicherheitssignale fiir das Verstéandnis der ago-
raphobischen Symptomatik von Bedeutung (Mowrer, 1960; Gray, 1971;
Rachman, 1984). Diese zeigen den Patienten an, daB3 Angst unwahrscheinlich
ist bzw. ohne gefihrliche oder unangenehme Folgen wire. Solche Sicherheits-
signale reduzieren Angst, ihre Abwesenheit wird jedoch wiederum zum
Angstausloser. Haufige Beispiele sind Medikamente, etwas zum Festhalten,
die Telefonnummer des Therapeuten oder die Anwesenheit des Partners oder
eines Arztes.

1.3 Klassifikation

Wihrend noch in der ICD-9 (World Health Organization, 1977) sowohl Pa-
tienten mit anfallsweise auftretenden Angstzustédnden als auch Patienten mit
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iiberdauernd hohem Angstniveau der Diagnose ,, Angstneurose zugeordnet
wurden, wurde im DSM-IIT (APA, 1980) und DSM-IV (APA, 1994) eine
Unterscheidung zwischen der Panikstorung (Paniksyndrom, panic disorder)
(anfallsartige auftretende Zustinde akuter Angst) und der Generalisierten
Angststorung (dauerhaft hohes Angstniveau, ohne Angstanfille) eingefiihrt.
Auch bei den Phobien wurde eine Unterteilung in Agoraphobie mit und ohne
Panikanfille vorgenommen. Fiir eine genauere Ubersicht und Kritik zur
Klassifikation der Angststorungen im DSM-III und seiner Revision verwei-
sen wir auf Ehlers et al. (1986a), Tyrer (1986) und Marks (1987b). Im DSM-
III-R (APA, 1987) wurde noch stirkeres Gewicht auf die Rolle von Angstan-
fillen gelegt, indem die Kategorie ,,Agoraphobie mit Panikanfillen® umbe-
nannt wurde in ,, Panikstorung mit Agoraphobie*. Dieser Auffassung ist man
in der ICD-10 nicht gefolgt. Hier wird dem Vorliegen von Phobien Prioritét
gegeniiber dem Vorliegen von Angstanfillen eingerdaumt (Agoraphobie mit
und ohne Panikstorung). In die ICD-10 iibernommen wurde jedoch die Auf-
teilung der klassischen ,,Angstneurose“ in verschiedene Storungskategorien,
je nachdem ob Angstanfille vorliegen oder nicht.

2 Epidemiologie, Verlauf und Nosologie
2.1 Epidemiologie

In klinischen Stichproben sind Agoraphobien die weitaus hdufigsten Angst-
storungen, wenn auch spezische Phobien in der Allgemeinbevélkerung weiter
verbreitet sind (Agras et al., 1969; Marks, 1987a). Von allen Patienten mit
psychischen Storungen ersuchen diejenigen mit Angstanfillen am hédufigsten
um professionelle Hilfe und verursachen besonders hohe Kosten durch die
Vielzahl konsultierter Spezialisten sowie durch aufwendige und teilweise
wiederholt durchgefiihrte differentialdiagnostische Laboruntersuchungen
(Boyd, 1986).

Seit der Einfiithrung der neuen, reliableren Diagnosesysteme wie dem DSM-
ITT (APA, 1980) wurden mehrere groBangelegte epidemiologische Studien
durchgefiihrt. Die wichtigsten sind das Epidemiological Catchment Area Pro-
gram (,,ECA“) des amerikanischen National Institute of Mental Health
(tiber 18.000 Probanden; Myers et al., 1984; Robins et al., 1984; Weissman et
al., 1986), die Ziirich-Studie (iiber 6.000 Probanden; Angst & Dobler-Mikola,
1985a, 1985b; Vollrath & Angst, 1989) und die Miinchner Follow-up Studie
(,MFS*) (uber 1.300 Probanden; Wittchen, 1986, 1991). Nach diesen Studien
stellen die Angststorungen bei Frauen die hédufigste und bei Médnnern nach
den Abhiéngigkeitssyndromen die zweithdufigste Form psychischer Stérun-
gen dar. Es ergaben sich relativ iibereinstimmend fir die Panikstorung
(DSM-III-R: Panikstorung ohne Agoraphobie) durchschnittliche Sechs-Mo-
nats-Pravalenzen zwischen 0,6 bis 1,8 % und Lebenszeit-Privalenzen zwi-
schen 1,4 und 2,4 % (ECA und MFS Studien) und in der Ziirich-Studie eine
Ein-Jahres-Privalenz von 1 %. Die jihrliche Inzidenz lag bei 0,2 % (Ziirich-
Studie; MFS, Wittchen, 1991). Fiir die Agoraphobie wurden in den ECA und
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MES Studien Privalenzen zwischen 2,7 und 5,8 % (sechs Monate) und 3,4
und 9 % (Lebenszeit) ermittelt. Die jéhrliche Inzidenz lag in der Ziirich-Stu-
die bei 2,5 % (junge Erwachsene), in der ECA-Studie bei 2,2 % (Eaton &
Keyl, 1990),in der MFS jedoch nur bei 0,2 % (Durchschnittsalter der Proban-
den 45 Jahre; Wittchen, 1991).

Agoraphobie tritt nach oben genannten Studien bei Frauen etwa zwei- bis
dreimal hdufiger als bei Mannern auf, beim Paniksyndrom betréigt das Verhélt-
nis etwa 2 zu 1. Frithere Untersuchungen an kleineren klinischen Stichproben
fanden bis zu viermal mehr weibliche als méinnliche Agoraphobiker (Thorpe
& Burns, 1983). Wahrend sich bei europdischen Agoraphobikern kein Unter-
schied zur Allgemeinbevolkerung in Intelligenz, Religion und sozialer Schicht
zeigte (Marks & Herst, 1970; Thorpe & Burns, 1983), waren Agoraphobien in
den USA (ECA-Studie) etwa doppelt so hédufig bei Personen mit niedrigerem
Bildungsniveau (ohne Collegeabschluf3). Inwieweit dieser Effekt durch die
relativ groBere Anzahl von Frauen ohne Collegeabschluf3 vermittelt wird, ist
ungeklirt. Fiir die Panikstorung fand sich dieser Zusammenhang nur in einem
von drei Untersuchungsgebieten der ECA-Studie (Robins et al., 1984). Ver-
mutlich als Folge der Stérung sind Agoraphobiker im Vergleich zur Allgemein-
bevolkerung seltener berufstitig (Ost, 1987; Marks, 1987a).

Interessanterweise treten Angstanfille auch bei nicht-klinischen Popu-
lationen relativ haufig auf. Wittchen (1986) fand Angstanfille bei 9,3 % der
reprisentativen Stichprobe der MFS. Fragebogen-Reihenuntersuchungen an
groflen studentischen Populationen in Nordamerika (Norton et al., 1985,
1986; Telch et al., 1989; Wilson et al., 1991) und Deutschland (Margraf &
Ehlers, 1988) zeigten Ein-Jahres-Privalenzen von iiber 30 %. Wenn allerdings
Personen ausgeschlossen wurden, die nur situativ ausgeloste Angstanfille
erlebt hatten, sanken die ermittelten Privalenzen auf Werte zwischen 6,7 %
(Wilson et al., 1990) und 26,6 % (Brown & Cash,1990). Obwohl systematische
Vergleiche zeigten, dafl Fragebogen im Vergleich zu strukturierten klinischen
Interviews wenig konservativ sind (etwa 50 % falsch-positive Ergebnisse),
ergaben die Resultate weiterer Untersuchungen viele Ahnlichkeiten zwi-
schen nicht-klinischen Personen mit Angstanfillen und Patienten mit Panik-
syndrom (Margraf & Ehlers, 1988; Brown & Cash, 1990).

2.2 Verlauf

Im Gegensatz zu allen anderen Phobien, die meist in der Kindheit oder Ju-
gend beginnen, setzen Agoraphobien und Angstanfille in der Regel erst im
frithen Erwachsenenalter zwischen 20 und 35 Jahren ein (Marks & Herst,
1970; Sheehan et al., 1981; Thorpe & Burns, 1983; Thyer et al., 1985; Ost, 1987;
Wittchen, 1991). Die meisten Studien berichten einen Mittelwert von etwa 28
Jahren, ein Beginn vor dem 16. oder nach dem 40. Lebensjahr ist selten (je-
weils unter 10 % aller Fille). Nach den retrospektiven Aussagen der Patien-
ten in klinischen Stichproben beginnen die Stérungen in mindestens 80 %
aller Fille plotzlich mit einem Angstanfall an einem 6ffentlichen Ort (Ost,
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1987; Lelliott et al., 1989). In reprisentativen Erhebungen fand sich jedoch
auch eine grofle Gruppe von Agoraphobikern, die keine Angstanfille hatten
(Wittchen et al., 1989; Eaton & Keyl, 1990). Ein schleichender Beginn ist eher
selten (Marks, 1987a; Ost, 1987). Sowohl Agoraphobien als auch Angstanfille
ohne phobisches Vermeidungsverhalten zeigen oft starke Fluktuationen, so-
wohl kurzfristig (,,gute und schlechte Tage*) als auch ldngerfristig. So kann
es im Verlauf der Stérung auch zu beschwerdefreien Phasen kommen (Co-
ryell et al., 1982; Uhde et al., 1985). Dennoch ist der Verlauf der Stérungen
langfristig ungiinstig. Sobald die Problematik eine gewisse Zeit (etwa ein
Jahr) angehalten hat, sind vollige Spontanremissionen sehr selten. In der
MFS-Studie erfiillten die meisten Patienten auch nach sieben Jahren noch die
Diagnosekriterien (Wittchen, 1988). Nur 14 % der Patienten mit Panik-
storungen und 19 % der Agoraphobiker erreichten eine volle Remission
(Wittchen, 1991). Schapira et al. (1972) und Coryell et al. (1983) beobachteten
eine signifikant schlechtere langfristige Prognose fiir Phobien bzw. das Panik-
syndrom als fiir schwere Depressionen. Nach der MFS und der Ziirich-Studie
haben Patienten mit gemischten Angst- und Depressionssyndromen eine
schlechtere Prognose als solche mit reinen Angststorungen oder reinen De-
pressionen (Vollrath & Angst, 1989; Wittchen & Esau, 1989).

Agoraphobien und Angstanfille fithren haufig zu Folgeproblemen wie De-
pressionen oder Alkohol- oder Medikamentenmif3brauch (Hallam, 1978;
Chambless, 1985; Bibb & Chambless, 1986; Wittchen et al. 1989). In der ECA-
Studie wurde ein erhohtes Suizid-Risiko fiir diese Patientengruppe festge-
stellt (Weissman et al., 1989; Johnson et al., 1990), das allerdings in klinischen
Stichproben bisher nicht festzustellen war (Beck et al., 1991). Die Qualitét
der Partnerbeziehungen ist jedoch in der Regel wenig beeintrichtigt. Die
Patienten sind im Gegensatz zu anderen Angstpatienten zum weitaus grofSten
Teil verheiratet und fithren Ehen von durchschnittlicher Qualitédt (Buglass et
al., 1977; Mathews et al., 1981; Thorpe & Burns, 1983; Fisher & Wilson, 1985;
Arrindell & Emmelkamp, 1986; Marks, 1987a; Ost, 1987).

2.3 Nosologie

Die Klassifikation der Angststorungen und ihre Abgrenzung von anderen
Storungen wird kontrovers diskutiert. Die gegenwirtig gebréduchlichen
Klassifikationssysteme basieren weitgehend auf klinischen Erfahrungen und
Querschnittsbefunden. Besonders zur Abgrenzung von Angststorungen und
Depressionen liegen inkonsistente Befunde vor (vgl. die Ubersichten von
Hallam, 1985; Helmchen & Linden, 1986; Stavrakaki & Vargo, 1986). Eine
relativ hohe Komorbiditit zwischen Angststérungen und Depressionen wur-
de vielfach belegt (Wittchen & Esau, 1989; Vollrath & Angst, 1989; Katon &
Roy-Byrne, 1991; Brady & Kendall, 1992). Moras und Barlow (1992) stellten
in einer Literaturiibersicht fest, daf3 zwischen 11 % und 50 % der Patienten
mit Agoraphobien und zwischen 17 % und 44 % der Patienten mit Paniksto-
rungen auch unter Depressionen leiden. In einer Studie von Rohde et al.
(1991) gaben 85 % der Patienten mit Angststérungen und Depressionen an,
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daB3 ihre Angststorungen zuerst aufgetreten waren. Wittchen (1991) fand
auch in der prospektiven MFS, daf3 sich bei fast allen Patienten mit Paniksto-
rungen und Agoraphobien Depressionen erst sekundér zur Angstproblema-
tik entwickelten.

Angst und Vollrath (1989) interpretierten den Verlauf einzelner Angst- und
Depressionssymptome in der Ziirich-Studie dahingehend, daf3 die anhand
von klinischen Stichproben aufgestellten Klassifikationen in diskrete Syn-
drome eventuell nicht allgemein giiltig sind und man eher von einem Konti-
nuum von Angststorungen und Depressionen ausgehen muf3. Diese Autoren
fanden wie auch Tyrer et al. (1987), da Depressions- und Angstsymptome
sehr stark iiber die Zeit variierten und auflerdem nur wenig mit diagnosti-
schen Kategorien zusammenhingen. L. A. Clark und Watson (1991) kommen
jedoch in einer Literaturiibersicht psychometrischer Studien zu dem Schluf3,
dal} die Symptome der Angst und der Depression zwar durch den gemeinsa-
men Faktor ,,affektives Unwohlsein“ (affective distress) gekennzeichnet sind,
daB sich jedoch auch jeweils spezifische Faktoren finden: der spezifische
Angstfaktor ist durch nervése Anspannung und Symptome autonomer Erre-
gung gekennzeichnet, wihrend ein Mangel positiven Affekts (Verlust von
Freude und Interesse, Apathie, Miidigkeit) fiir den Depressionsfaktor typisch
ist. Beck et al. (1987) fanden auerdem Hinweise darauf, da$3 sich Angststo-
rungen und Depressionen auf der Basis typischer katastrophisierender Ge-
danken unterscheiden lassen.

Die im DSM-III erstmals vorgenommene Abgrenzung von Panikanfillen und
anderen Formen von Angst wurde ebenfalls kontrovers diskutiert (vgl. z.B.
Hand, 1984; Ehlers et al., 1986a), wird jedoch inzwischen weitgehend akzep-
tiert (Norton et al., 1992). Angstanfille treten nicht nur bei Patienten mit
Panikstorungen und Agoraphobien auf, sondern auch bei Patienten mit spezi-
fischen Phobien (z.B. Hohenphobien) und manchen Zwangsneurotikern,
wenn diese mit phobischen Reizen konfrontiert werden (Barlow et al., 1985;
Marks, 1987b), und teilweise auch bei schweren Depressionen (Leckman et
al., 1983; Barlow et al., 1985; Wittchen et al., 1989). Diese Tatsache wird im
DSM-IV (APA,1994) explizit anerkannt. Wesentlich fiir die nosologische Ab-
grenzung ist dort die Frage, ob die Anfille zumindest teilweise unerwartet bzw.
ohne situative Ausloser auftreten. Vergleiche zwischen Patienten mit Genera-
lisierter Angststorung und solchen mit Paniksyndrom ergaben im allgemeinen
sehr dhnliche Resultate in Bezug auf Personlichkeitsvariablen, allgemeines
Angstniveau,soziale Anpassung und Lebensereignisse bei Beginn der Storung
(Hoehn-Saric, 1981, 1982; Raskin et al., 1982; Anderson et al., 1984; Hibbert,
1984; Barlow et al., 1985; Cameron et al., 1986; Turner et al., 1986). Noyes et al.
(1992) fanden, daB bei Patienten mit Generalisierter Angststorung zentralner-
vose Symptome wie Konzentrationsschwierigkeiten, Ruhelosigkeit und Sor-
gen vorherrschten, wihrend Patienten mit Panikstorung vor allem Symptome
autonomer Hyperaktivitdt wie Herzklopfen, Brustschmerz oder Atemnot be-
richteten. Allgemein waren Patienten mit Generalisierter Angststorung weni-
ger stark beeintrichtigt als Panikpatienten. Insgesamt liegen bisher keine
iiberzeugenden Hinweise auf qualitative Unterschiede zwischen Angstanféllen
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und anderen Erscheinungsformen der Angst vor. Quantitative Besonderheiten
bestehen darin, daf sich Angstanfélle durch das stirkere Vorherrschen soma-
tischer Symptome, den akuten Zeitverlauf der Symptomatik,die Unmittelbar-
keit der befiirchteten Gefahren bzw. Folgen des Angstanfalls und die Bedeu-
tung interner angstauslosender Reize auszeichnen (vgl. auch Ohman, 1993).So
fanden Rapee et al. (1992b), da3 Patienten bei unerwarteten Angstanféllen
héufiger die Symptome Angst zu sterben, verriickt zu werden oder die Kon-
trolle zu verlieren und Miflempfindungen wie Kribbeln oder Taubheitsgefiihle
beschrieben als bei situativ ausgelosten Angstzustdnden. Diese Symptome so-
wie Atemnot, Schwindel-, Schwiche- und Unwirklichkeitsgefiihle wurden von
mehr Patienten mit Panikstdrung als Patienten mit anderen Angststorungen
angegeben.

Auch die weitgehende Subsumierung der Agoraphobie unter das Panik-
syndrom im DSM-III-R und DSM-1V ist umstritten (vgl. Ehlers et al., 1986a;
Tyrer, 1986; vgl. aber auch Hallam, 1978, zur Kritik der Klassifikation von
Agoraphobie als Phobie) und wurde nicht in die ICD-10 iibernommen. Zwar
leiden die meisten Agoraphobiker in der klinischen Praxis unter Angstanfal-
len (Mendel & Klein, 1969; Thyer & Himle, 1985). Doch berichtete in den
groflen epidemiologischen Gemeindestudien (ECA, MFS, Ziirich-Studie)
etwa die Halfte der agoraphobischen Patienten keine Angstanfille. Die iib-
rigen zeigten Paniksymptome oder einzelne Anfélle, doch nur 10 bis 20 %
erfiillten zusétzlich die Diagnosekriterien fiir die Panikstorung (Weissman et
al., 1986; Angst & Dobler-Mikola, 1985a, 1985b; Wittchen, 1986). Diese unter-
schiedlichen Befunde konnten darauf beruhen, dafl Patienten mit mehreren
Storungen eventuell hdufiger um professionelle Hilfe ersuchen.

3 Erkldrungsansitze

3.1 Angstanfille

Die neuere Forschung zu Angstanfillen wurde durch die Entdeckung der —
zumindest kurzfristigen — Wirksamkeit trizyklischer Antidepressiva bei Pa-
tienten mit anfallsartigen Angsten initiiert (Klein & Fink, 1962). Autoren wie
Klein (z. B. 1964, 1980) und Sheehan (1982) formulierten daraufhin rein me-
dizinische Modelle,nach denen Angstanfille eine qualitativ besondere Form
der Angst darstellen. Die Autoren postulieren eine ,, Behandlungsspezifitit“:
Angstanfille seien nur mit Antidepressiva zu behandeln, wihrend andere
Angstformen nur auf sedierende Medikamente (z.B. Benzodiazepine) an-
sprachen. Psychologische Behandlung wirke bei phobischer Angst, nicht aber
bei Angstanfillen. Kontrollierte Untersuchungen haben inzwischen alle Teile
dieses Arguments widerlegt (Margraf & Ehlers, 1990; vgl. 4.2). Eine weitere
Basis medizinischer Modelle stellen Studien zur experimentellen Panik-
induktion dar. Es wird behauptet, dal Panikpatienten auf bestimmte bioche-
mische Manipulationen, vor allem Natriumlaktat-Infusionen und Inhalation
von Atemluft mit einer erh6hten Konzentration des Kohlendioxids (CO3)
grundsitzlich anders reagieren als normale Kontrollpersonen. Tatséchlich
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zeigten diese Patienten in einigen, aber nicht in allen Studien stirker Angstre-
aktionen auf diese Methoden als Kontrollgruppen (z. B. Liebowitz et al., 1985;
Rapee et al.,1992a). Frithere Studien hatten die Effekte der Panikinduktions-
methoden dahingehend interpretiert, da3 bei vulnerablen Personen durch
einen biologischen Automatismus Angstanfille ausgelost wiirden. Dabei
wurden jedoch psychologische Variablen, wie etwa Erwartungshaltungen,
nicht beriicksichtigt. Neuere Studien zeigen, dafl Panikpatienten und Kon-
trollpersonen sich nicht qualitativ in ihren Reaktionen auf diese Stressoren,
wohl aber stark in den Ausgangsniveaus von Angst und Aktivierung unter-
scheiden (vgl. die Ubersichten von Ehlers et al., 1986b; Margraf et al., 1986a).
Weiterhin sind die Reaktionen stark von kognitiven Variablen abhéngig
(s.u.). Auch die Behauptung medizinischer Modelle, ein spezifisches geneti-
sches Risiko fiir Angstanfille wiirde unabhéngig von Risiken fiir andere
Angststorungen vererbt, wurde empirisch nicht belegt (vgl. Margraf & Ehlers,
1990). Insgesamt sind diese Ansitze nicht ausreichend empirisch untermauert
bzw. in der einfachen Form widerlegt.

In jiingerer Zeit haben verschiedene Forschergruppen psychologische
(psychophysiologische, kognitive) Modellvorstellungen entwickelt (Hallam,
1985; Barlow, 1986; D.M. Clark, 1986, Margraf et al., 1986a; Ehlers et al.,
1988c; van den Hout, 1988; Ehlers, 1989; Ubersichten bei Ehlers & Margraf,
1989; McNally, 1990). Die gemeinsame zentrale Annahme dieser Ansétze
besagt, da3 Angstanfille durch einen Aufschaukelungsprozefs zwischen
korperlichen Symptomen, deren Assoziation mit Gefahr und der daraus re-
sultierenden Angstreaktion entstehen. Die Modelle betonen die Rolle inter-
ner Angstausloser, insbesondere korperlicher Verdnderungen. Wenn die
Symptome als Anzeichen einer unmittelbar drohenden Gefahr fiir die kor-
perliche oder seelische Gesundheit interpretiert werden bzw. damit assoziiert
werden, kommt es nach diesen Modellen zu einem AufschauklungsprozeB,
der in einem Panikanfall miindet. Es liegen einer Reihe empirischer Hinweise
fiir die Giiltigkeit dieser Modelle vor (vgl. die Ubersichten von Ehlers &
Margraf, 1989; McNally, 1990). In Fragebdgen zur Messung von ,,Angst vor
der Angst* oder ,,Angst vor korperlichen Symptomen* wiesen Patienten mit
Angstanfillen oder Agoraphobien hohere Werte auf als klinische oder
Kontrollgruppen ohne psychische Storungen (z.B. Chambless et al., 1984;
Reiss et al., 1986; Ehlers, 1991; Ehlers & Margraf, 1993; Ehlers, Margraf &
Chambless, 1993). Des weiteren berichteten Patienten in strukturierten In-
terviews, da3 sie bei ihren Angstanféllen zuerst korperliche Symptome, wie
etwa Herzklopfen, wahrnehmen (Hibbert, 1984; Ley, 1985; Zucker et al.,
1989). Falsche Riickmeldung von Herzfrequenzanstiegen 16ste bei Panikpa-
tienten, nicht aber bei normalen Kontrollpersonen, Anstiege in subjektiver
Angst und physiologischer Erregung aus (Ehlers et al., 1988d). Nur die
Patientengruppe reagierte hier also im Sinne der vom psychologischen Mo-
dell vorhergesagten positiven Riickkopplung. Entsprechende Befunde be-
richteten auch Pauli et al. (1991), die die Herzfrequenz und das Angstniveau
von Panikpatienten in einer Feldstudie untersuchten. Wenn die Patienten
Herzfrequenzsteigerungen wahrnahmen, reagierten sie mit weiteren Herz-
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frequenzanstiegen und Angst, wiahrend bei Kontrollpersonen die Herzfre-
quenz abnahm.

Verschiedene Autoren betonen die Rolle von Hyperventilation als Ausloser
(akute Hyperventilation) und/oder als disponierende Bedingung (chronische
Hyperventilation) fiir Angstanfille (Lum, 1981; Ley, 1985; siche auch 4.2).
Nach Garssen et al. (1983) besteht zwischen den Diagnosen Agoraphobie/
Panikstorung einerseits und Hyperventilationssyndrom andererseits eine
Uberlappung von etwa 60 %. In einer Studie von Bonn et al. (1984) 16ste
willkiirliche Hyperventilation bei der Mehrzahl der agoraphobischen Patien-
ten Angst aus, kaum jedoch bei gesunden Kontrollpersonen. Fast alle Patien-
ten beurteilten die Effekte der Hyperventilation als ihren Angstanfillen
ghnlich. Auch in Studien von Rapee (1986), Holt und Andrews (1989) und
Rapee et al. (1992a) zeigten Patienten mit Paniksyndrom stirkere Angstre-
aktionen auf willkiirliche Hyperventilation als Patienten mit anderen Angst-
storungen und gesunde Kontrollpersonen. Weiterhin fand sich in einigen Un-
tersuchungen bei Panikpatienten vor belastenden Situationen ein niedrigerer
arterieller Partialdruck des Kohlendioxids (pCOg; Indikator fiir Hyperventi-
lation) als Kontrollpersonen (Liebowitz et al., 1985; Salkovskis et al., 1986a)
und Patienten mit generalisierter Angst (Rapee, 1986). Allerdings wurden
unter Ruhebedingungen keine Auffilligkeit im pCO; gegeniiber klinischen
Kontrollgruppen festgestellt (Holt & Andrews, 1989; Margraf, 1989). Fallbe-
richte zeigten, dal Hyperventilation bei ,,spontan* auftretenden Angstanfil-
len vorliegen kann (Griez et al., 1987; Hibbert & Pilsbury, 1988; Salkovskis et
al., 1986b). Die Forschung ergab insgesamt jedoch, daB nur ein Teil der Pani-
kanfille mit Hyperventilation in Verbindung zu stehen scheint (Ubersichten
bei Margraf et al., 1991; Ehlers & Margraf, 1992). So maen Hibbert und
Pilsbury (1988) den CO;-Partialdruck transkutan unter ambulanten Bedin-
gungen und stellten wihrend der Panikanfélle bei nur zwei der untersuchten
vier Patienten einen Abfall des pCO; fest. Umgekehrt berichteten in einer
Studie von Bass und Lelliott (1989) auch nur etwa 50 % der Patienten mit
Hypercapnie (erniedrigter CO,-Partialdruck) Angstanfille.

Auch die oben erwihnten Befunde zur experimentellen Panikinduktion kon-
nen im Sinne der psychologischen Modelle interpretiert werden, denn die
verwendeten Substanzen fiihren zu zahlreichen korperlichen Symptomen,
die wiederum Angst auslosen konnen. Weiterhin zeigten Patienten mit Panik-
syndrom in Erwartung von Panikinduktionsprozeduren stirkere Anstiege in
der Angst und kardiovaskuldren Aktivierung (Herzfrequenz, Blutdruck) als
normale Kontrollpersonen (Ehlers et al., 1988b; Margraf, 1989). Durch In-
struktionen, mit denen Erwartungen der Probanden oder die nahegelegten
Interpretationen der induzierten Symptome manipuliert wurden, konnten
die Reaktionen von Panikpatienten und gesunden Personen auf Laktatinfu-
sionen, CO»-Inhalationen und Hyperventilation deutlich verstirkt bzw. ver-
ringert werden (van den Hout & Griez, 1982; Rapee et al., 1986; van der
Molen et al., 1986; Margraf et al., 1989; D. M. Clark et al., eingereicht; Margraf
et al., eingereicht). Bei Sanderson et al. (1989) 16sten CO,-Inhalationen bei
nur 20 % derjenigen Panikpatienten Angstanfille aus, die aufgrund der expe-
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rimentellen Instruktion glaubten, Kontrolle iiber die Gabe des Gasgemisches
zu haben. Demgegeniiber hatten 80 % der Patienten, die keine Kontrolle
wahrnahmen, Panikanfille. Nach erfolgreicher kognitiver Verhaltenstherapie
16sten Laktatinfusionen (Guttmacher & Nelles, 1984; Shear et al., 1991b) und
COs-Inhalationen (Margraf & Schneider, 1990b) bei Panikpatienten kaum
noch Angstanfille aus.

Die empirischen Befunde lassen die psychologischen Modelle als eine
vielversprechende Alternative zu rein medizinischen Ansitzen erscheinen.
Insgesamt erkldren diese Modelle jedoch hauptsichlich die Aufrechterhal-
tung der Panikstorung. Sie erlauben zur Zeit nur wenig Voraussagen dartiber,
welche Personen wann zum ersten Mal einen Angstanfall erleben. Wir haben
an anderer Stelle mogliche Spezifizierungen einzelner Komponenten des
Modells besprochen (Ehlers et al., 1988c; Ehlers, 1989). So sollte die Bedeu-
tung der Interozeption in der Entwicklung und Aufrechterhaltung von Angst-
anfillen und Agoraphobien niher gekliart werden (Ehlers, 1993). Es konnte
sinnvoll sein, Patientengruppen danach zu unterscheiden, ob sie korperliche
Vorgédnge akkurat oder ungenau wahrnehmen. Auch die Informa-
tionsverarbeitung von Gefahrenreizen konnte sich als bedeutsam erweisen.
In einem modifizierten Farbnenntest nach Stroop fanden Ehlers et al. (1988a)
Belege fiir selektive Aufmerksamkeitszuwendung auf kdrperlich bedrohliche
Worter bei Panikpatienten und Personen mit seltenen Angstanféllen. Ehlers
(1989) konnte dieses Ergebnis mit taktilen Reizen replizieren. Automatische
Informationsverarbeitungsprozesse konnten zur Erkldarung der fiir die Pa-
tienten spontan erscheinenden Angstanfille beitragen.

3.2 Agoraphobie

Klinische Eindriicke iiber disponierende Personlichkeitsmerkmale fiir Ago-
raphobie (z.B. Passivitit, Schiichternheit, Abhédngigkeit) lieBen sich empi-
risch nicht bestéitigen (Marks, 1987a). Ebensowenig fanden sich Belege fiir
eine schlechte primorbide sexuelle Anpassung, iiberprotektives Verhalten
der Miitter oder instabile Familienverhéltnisse. Allerdings fehlen prospektive
Studien zu diesen Faktoren vollig. Die meisten Familienstudien bei Agora-
phobikern zeigten eine Haufung von Angststérungen, Phobien, Depressio-
nen und zum Teil Alkoholismus bei Verwandten ersten Grades. Bei weibli-
chen Verwandten war das Risiko einer psychischen Stérung hoher (Marks,
1987a). Der jeweilige Beitrag von genetischen Faktoren und sozialen Einfliis-
sen zu diesen Befunden ist noch unklar, denn Adoptionsstudien zur Agora-
phobie fehlen bisher. Weitgehende Einigkeit besteht dariiber, daf3 Beginn
und Fluktuationen der agoraphobischen Symptomatik mit Belastungen und
Lebensereignissen zusammenhingen (Klein, 1964; Richter & Beckmann,
1973; Mathews et al., 1981; Last et al., 1984). Haufige Beispiele sind eigene
Krankheiten oder Operationen, Ende einer Partnerbeziehung oder finanziel-
le Probleme (Marks, 1987a).

Der einfluBreichste theoretische Ansatz zur Atiologie agoraphobischen Ver-
haltens war lange Zeit die Zwei-Faktoren-Theorie Mowrers (1947, 1960; vgl.
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Solomon & Wynne, 1953; Miller, 1951; Eysenck & Rachman, 1965; Rescorla
& Solomon, 1967). Mowrer nahm an, dafl bei Phobien urspriinglich neutrale
Stimuli aufgrund traumatischer Ereignisse mit einem zentralen motivatio-
nalen Angstzustand assoziiert werden (klassische Konditionierung) und die
darauf folgende Vermeidung dieser Stimuli durch Reduktion dieses aversiven
Zustandes negativ verstiarkt werde (operante Konditionierung). Obwohl die-
se Theorie im Einklang mit vielen tierexperimenten Befunden steht, ist sie als
Erkldrung fiir klinische Phobien nicht ausreichend (Herrnstein, 1969; Selig-
man & Johnston, 1973; Rachman, 1977; Thorpe & Burns, 1983; Marks, 1987a;
Rachman, 1990).

Agoraphobiker berichten in der Regel, daB} sie zu Beginn der Storung plotz-
lich und ohne erkennbare Ursache Angst bekamen, oft in Form eines Angst-
anfalls (Ost, 1987). Sie konnen sich meist nicht an traumatische Ereignisse
erinnern (Marks, 1987a). Auch wenn Personen ihr Verhalten nicht immer
korrekt mit den relevanten Stimuli in Bezug setzen (vgl. Nisbett & Wilson,
1977), widerspricht dies der Hypothese klassischer Konditionierung der
Angst vor verschiedenen Situationen wie Supermérkten, Bussen, Menschen-
mengen etc. Verschiedene Autoren halten es allerdings fiir wahrscheinlich,
dal der erste Angstanfall selbst als traumatischer Stimulus wirkt und durch
interozeptives Konditionieren korperliche Vorginge zu konditionierten Rei-
zen fiir Angstreaktionen werden (Goldstein & Chambless, 1978; Mathews et
al., 1981; Hallam, 1985; zur Kritik vgl. Marks, 1987a; McNally, 1990).

Die Ubertragbarkeit der tierexperimentellen Befunde zur Zwei-Faktoren-
Theorie ist zweifelhaft, da bisher kein valides Tiermodell fiir agoraphobisches
Verhalten existiert (Marks, 1987a). AuBerdem scheiterten die meisten Versu-
che, Phobien bei Menschen zu konditionieren (u. a. English, 1929; Bregman,
1934). Ein weiteres Problem stellt die die zuniichst angenommene ,,Aquipo-
tentialitdt™ dar, nach der alle Reize mit gleicher Wahrscheinlichkeit zu kon-
ditionierten angstauslosenden Reizen werden konnen. Denn die auslosenden
Reize fiir phobische Angste zeigen eine charakteristische und iiber verschie-
dene Kulturen hinweg stabile Verteilung, die weder der Héufigkeit dieser
Reize im tédglichen Leben noch der Wahrscheinlichkeit unangenehmer
(traumatischer) Erfahrungen entspricht. Seligman (1970) nahm daher an, daf3
bestimmte Reiz-Reaktions-Verbindungen leichter gelernt werden, weil sie
biologisch ,,vorbereitet” sind (,, Preparedness*). Mehrere (wenn auch nicht
alle) Laborexperimente und die Verteilung klinischer Phobien sprechen fiir
solche selektiven Lernprozesse (vgl. die Ubersichten von Ohman et al., 1985;
McNally, 1987; Rachman, 1990; Mineka, 1994). Es ist denkbar, da3 eine Ver-
bindung zwischen Angstreaktionen und offentlichen Orten, die weit von zu
Hause entfernt sind, entsprechend biologisch vorbereitet ist. Mineka (1985)
hat darauf hingewiesen, da3 bestimmte innere Stimuli wie Schwindelgefiihle
als unkonditionierte Angstausloser wirken konnen. Es ist weiterhin denkbar,
dal} gelernte Angstreaktionen auf diese Reize biologisch vorbereitet sind.
Interozeptives Konditionieren hat sich in Tierversuchen als schnell erlernbar,
stabil und 16schungsresistent erwiesen (McNally, 1990).
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Von verschiedenen Autoren wurden weitere Ergdnzungen oder Modifika-
tionen der Zwei-Faktoren-Theorie vorgeschlagen (vgl. Thorpe & Burns, 1983;
Davey, 1989; Mineka & Tomarken, 1989; im einzelnen: Agoraphobie als
operantes Verhalten, Spezialfille klassischer Konditionierung wie Garcia-Ef-
fekt und Inkubation, Rolle von Modellernen, Selektivitit kognitiver Prozesse,
Anderungen in der Reprisentation unkonditionierter Stimuli, Einflu von
Stimulusbedingungen vor, wihrend und nach dem traumatischen Ereignis,
Reevaluation des UCS). Zur Frage der Generalisierung der angstaus-
losenden Stimuli, auch symbolischer Art verweisen wir auf Marks (1987a),
Mineka und Tomarken (1989) und Mineka (1994). Des weiteren ist die Rolle
von Sicherheitssignalen bei Agoraphobien vielfach betont worden (z.B.
Rachman, 1984). Agoraphobiker vermeiden nicht nur bestimmte gefiirchete
Situationen, sie suchen auch sichere Orte und Personen aktiv auf.

In einer ,,Reanalyse* bisheriger dtiologischer Modelle schlugen Goldstein
und Chambless(1978) eine Unterteilung in einfache und komplexe Agora-
phobien vor. Bei der einfachen Form hétten die Patienten Angst vor den
phobischen Situationen per se, oft aufgrund traumatischer Erfahrungen. Bei
der weitaus héaufigeren komplexen Form dagegen fiirchteten die Patienten
Angst und deren Konsequenzen. Pradisponierend fiir komplexe Agorapho-
bie seien Selbstunsicherheit, allgemeine Angstlichkeit, Abhiingigkeit und die
Unfihigkeit,unangenehme Emotionen mit auslosenden Ereignissen akkurat
in Beziehung zu setzen. Zum Ausbruch der Storung kommt es nach Goldstein
und Chambless (1978) in vorwiegend interpersonellen Konfliktsituationen,
zum Beispiel Wunsch nach Auszug aus der elterlichen Wohnung. Wenn der
Konflikt lange genug bestiinde oder negative Lebensereignisse hinzukdmen,
traten Angstanfille auf. Die Patienten fiihrten diese nicht auf die auslosenden
Konflikte zuriick, sondern betrachteten sie als Anzeichen einer unerkannten
Krankheit, drohenden Wahnsinns oder des nahenden Todes. Durch intero-
zeptives Konditionieren wiirden korperliche Empfindungen wie schneller
Herzschlag zu konditionierten Reizen fiir Angstanfille, an die wiederum ex-
terne Situationen durch Konditionierung hoherer Ordnung gekoppelt wiir-
den. Die Abhéngigkeit und Selbstunsicherheit der Patienten werde durch die
Angste weiter verschlimmert, und sie beginnen, Situationen zu vermeiden, in
denen Angstanfélle auftreten konnten. Soziale Verstirkung konne zur
Aufrechterhaltung des Vermeidungsverhaltens beitragen.

Der Ansatz von Goldstein und Chambless (1978) ist von heuristischem Wert,
da er eine auf viele Fillen zutreffende Beschreibung liefert. Weiterhin wurde
hier erstmals systematisch die Rolle interner Angstausloser ausgearbeitet, die
in der letzten Zeit zunehmend empirische Unterstiitzung findet (sieche 3.1).
Das Hauptproblem des Modells liegt seinem Konfliktbegriff, der schwer
operationalisierbar ist. Thorpe und Burns (1983) wiesen auf das Problem einer
zirkuldren Definition hin, da ,,Konflikte* komplexe Agoraphobie sowohl de-
finieren als auch erkldren. Dariiber hinaus fehlen weitgehend empirische Be-
lege fiir die angenommene abhingige und selbstunsichere pramorbide Per-
sOnlichkeit (Marks, 1987a). Weiterhin ist die Identifikation, welche der Sym-
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ptome (un)konditionierte Stimuli und Reaktionen sind, nicht eindeutig
(McNally, 1990).

Mathews et al. (1981) legten ein in vielen Aspekten dhnliches integriertes
Modell der Agoraphobie vor, das jedoch auf den Konfliktbegriff verzichtet.
Als mogliche Vulnerabilitdtsfaktoren nehmen sie die familidire Umgebung in
der Kindheit, eine hohe genetische Ladung fiir ,, Trait“-Angst und non-spezi-
fischen Belastungen an. Entscheidend fiir die Entwicklung der Stérung ist
auch hier der erste Angstanfall. Diese Erfahrung aktiviere einen vermeiden-
den, abhingigen Bewiéltigungsstil, der wahrscheinlich in der Kindheit gelernt
sei. Ein weiterer Faktor bei der Entwicklung von agoraphobischem Verhalten
sei,ob die Person die Ursache des Angstanfalls auf die externe Situation (z. B.
Menschenmenge) oder andere Ursachen (z.B. Uberlastung) zuriickfiihre.
Hinzu kimen weitere Faktoren, die Patienten davon abhielten, die Situatio-
nen wieder aufzusuchen (z. B. Gedanken an einen weiteren Angstanfall), und
positive Verstarkung fiir das Vermeidungsverhalten. Die Autoren weisen dar-
auf hin, da} viele der postulierten Variablen spekulativ und ergédnzungs-
bediirftig sind und durch empirische Befunde erhértet werden miiiten. Die
Vielzahl der von Mathews et al. angenommenen Faktoren scheint einerseits
der Komplexitit des klinischen Phdnomens gerechter zu werden und liefert
Hinweise auf mogliche Untergruppen, beintrédchtigt aber andererseits die
Uberpriifbarkeit der Annahmen.

Die von Mathews et al. (1981) und Goldstein und Chambless (1978) erwihn-
ten kognitiven Faktoren (z.B. Fehlattributionen, externe Kontrolliiberzeu-
gung, Erwartung katastrophaler Konsequenzen) stehen im Mittelpunkt der
Theorie von Beck (Beck et al., 1985). Allgemein hilt Beck inadiquate kogni-
tive Schemata, die die Wahrnehmung und Interpretation der Umgebung
durch die Person steuern, fiir Angststorungen verantwortlich. Diese Personen
hielten sich fiir besonders ,,verletzbar® (,,vulnerable“) und zeichneten sich
durch kognitive Verzerrungen in der Beurteilung potentieller Gefahren aus.
Als speziellen Vulnerabilititsfaktor fiir Agoraphobie nehmen Beck et al. la-
tente Angste vor Situationen an, die fiir ein Kleinkind tatsichlich bedrohlich
sind (iiberfiillte Geschifte, enge geschlossene Rdume). Dariiber hinaus seien
Agoraphobiker tiberempfindlich fiir bestimmte rdumliche Konfigurationen
(besonders enge oder weite Rdume). Unter Belastung sei es schwer fiir die
Betroffenen, ihre emotionalen Reaktionen auf diese Situationen zu modulie-
ren und die iibertriebenen Angste auf ihren Realititsgehalt zu priifen (vgl.
auch das Konzept der Disinhibition von Angsten bei Hallam, 1985). Daher
nidhmen sie viele Gefahren in der Welt au3erhalb der vertrauten, ,,sicheren®
Umgebung wahr. Die eigenen Angstreaktionen wiirden als Anzeichen inter-
pretiert, nicht richtig funktionieren zu kénnen und keine Kontrolle iiber ex-
terne und interne Situationen zu haben, also insgesamt ,,gefdhrdet“ zu sein.
Die Patienten ndhmen daher bei einer unterstiitzenden Person (,,Careta-
ker) oder in einer sicheren Umgebung (meist das Zuhause) Zuflucht. Bei
Entfernung vom ,,caretaker” oder sicheren Ort werde wiederum Angst aus-
gelost. Zu dieser Entwicklung konnten traumatische Ereignisse beitragen
(z.B. Unfall oder Zusehen, wie eine andere Person einen Herzinfarkt erlei-



Agoraphobien und Panikanfiille 129

det). Angstanfille entstiinden durch Fehlattribution von korperlichen Sym-
ptomen und katastrophisierende Gedanken und Vorstellungen. Wenn eine
Person einen Angstanfall erleide, verstirke die Furcht vor einem neuen An-
fall die Angst vor den betreffenden Orten und konne die urspriingliche Angst
sogar liberlagern.

Beck et al. (1985) gehen also im Gegensatz zu Mathews et al. (1981), Gold-
stein und Chambless (1978), medizinischen Modellen der Angstanfille (vgl.
3.1) und zur DSM-III-R Klassifikation davon aus, daB3 Angste vor den agora-
phobischen Situationen bereits vor dem Auftreten des ersten Angstanfalls
vorlagen (vgl. auch Marks, 1987a). Zu dieser Frage sind Léngsschnittstudien
notig. Eine Reihe von Fragebogenstudien sprechen fiir die Rolle der von
Beck betonten Verzerrungen in der Beurteilung von Gefahren fiir die eigene
Person (vgl. Beck et al., 1985; Michelson, 1987, McNally & Foa, 1987). Aller-
dings ist ungeklirt, ob diese Ursache oder Folge der agoraphobischen Sym-
ptomatik sind.

Zum gegenwirtigen Zeitpunkt kann nicht zwischen den einzelnen dargestell-
ten komplexen Modellen entschieden werden, da die entsprechenden empi-
rischen Daten weitgehend fehlen. Insgesamt scheint die Vielzahl der genann-
ten Einfluf3faktoren der Komplexitédt der agoraphobischen Symptomatik,der
Verschiedenartigkeit der gefiirchteten Situationen, der Stabilitdt des Vermei-
dungsverhaltens und den oft berichteten Symptomschwankungen gerechter
zu werden als die urspiingliche Fassung der Zwei-Faktoren-Theorie. In der
neueren Forschung deuten sich vielféltige Verbindungen zwischen Lerntheo-
rien, kognitiven und biologischen Theorien an (z. B. Davey, 1989; Mineka &
Tomarken, 1989; Mineka, 1994; Ohman, 1993). Diese konnten sich auch fiir
die Erkldrung von Agoraphobien als bedeutsam erweisen. So fithren etwa
Konditionierung und Modellernen zur Ausbildung von Erwartungen iiber die
Wahrscheinlichkeit von Ereignissen, also zu kognitiven Veridnderungen
(Reiss, 1980). Des weiteren wirken unvorhergesehene und unkontrollierbare
negative Reize stiarker aversiv (vgl. Seligman, 1975). Frithe Experimente be-
nutzten solche Reize zur Erzeugung experimenteller Neurosen (sieche Thorpe
& Burns, 1983). Die Rolle der Unvorhersehbarkeit und Unkontrollierbarkeit
konnte dazu beitragen, daf3 schon wenige ,,spontane* Angstanfille zu ein-
schneidenden Lernerfahrungen werden.

4 Interventionsverfahren

Nachdem Agoraphobien und Angstanfille lange als kaum behandelbar gal-
ten, wurden seit den siebziger Jahren neue wirksame Therapiemethoden
entwickelt.

4.1 Agoraphobie

Das Grundprinzip der heute iiblichen Behandlung von Agoraphobien, die
Konfrontation mit angstauslosenden Situationen (Reizkonfrontation, Exposi-
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tion, ,,exposure®), ist schon seit langem bekannt. Einer der beriihmtesten
Agoraphobiker, Johann Wolfgang Goethe, beschreibt in seinem autobiogra-
phischen Werk ,,Dichtung und Wahrheit®“, wie er sich selbst durch Konfron-
tation heilte. So stieg er auf den hochsten Punkt des Straf3burger Miinsters
und besuchte Kliniken, medizinische Demonstrationen, einsame Orte, nicht-
liche Friedhofe oder larmende Menschenansammlungen jeweils solange, bis
die Angst vor Hohen, Tod, Krankheit oder Einengung verschwunden war.
Nach seiner Einschétzung war er darin so erfolgreich, da3 er spéater ,,mit den
Zimmerleuten um die Wette iiber die freiliegenden Balken“ laufen konnte
und auch mit Krankheit verbundene ,,widerwirtige Dinge* ihn nicht ,,wieder
aus der Fassung setzen“ konnten (alle Zitate aus Goethe, 1970, S.337). In
dhnlicher Weise empfahl Oppenheim (1911) in seinem ,,Lehrbuch der Ner-
venkrankheiten“, mit agoraphobischen Patienten die gefiirchteten Plitze zu
iiberqueren. Auch Freud hat in ,,Wege der Psychoanalytischen Therapie*
darauf hingewiesen, daf3 die an der Behandlung der Hysterie entwickelte
Psychoanalyse fiir Phobien nicht ausreiche. ,,Man wird kaum einer Phobie
Herr, wenn man abwartet, bis sich der Kranke durch die Analyse bewegen
1aBt, sie aufzugeben®. Bei schweren Agoraphobikern habe ,,man nur dann
Erfolg, wenn man sie durch den Einflu3 der Analyse bewegen kann, sich
wieder wie Phobiker ersten Grades zu benehmen, also auf die StraB3e zu
gehen und wihrend dieses Versuches mit der Angst zu kdmpfen“ (beide
Zitate Freud, 1947,S.191).

In den letzten 25 Jahren wurde die Konfrontationsbehandlung systematisiert
und empirisch {iberpriift. Dabei erwies sich Konfrontation in vivo als die
Methode der Wahl (Ubersichten bei Thorpe & Burns, 1983; Marks, 1987a;
Michelson, 1987; Zinbarg et al., 1992). Schulte et al. (1991) fanden, daB eine
standardmifBig durchgefiihrte Konfrontationsbehandlung in vivo sogar er-
folgreicher war als eine Behandlung, die auf die individuellen Probleme der
Patienten zugeschnitten war. Da wir das Vorgehen der Konfrontationsbe-
handlung hier nur kurz umreifen konnen, verweisen wir auf die Ausfithrun-
gen von Hand et al. (1974), Bartling et al. (1980), Marks (1981), Mathews et
al. (1981), Hand (1984), Fiegenbaum (1986), Margraf und Ehlers (1986) und
Reinecker (1987b). Vor der Therapie miissen Differentialdiagnosen (andere
psychische Stérungen wie z. B. Psychosen; organische Syndrome, vgl. McCue
& McCue, 1984) und zusitzliche Problembereiche (z. B. Alkoholmif3brauch)
abgeklart werden. In der Problemanalyse werden angstauslosende Situatio-
nen und die Bedingungen, die die Angst verschlimmern oder verringern,
erarbeitet. Anhand von Beispielen aus der Anamnese wird den Patienten
dann ein Erkldrungsmodell fiir die Agoraphobie vermittelt, aus dem das the-
rapeutische Vorgehen abgeleitet wird. Dies tragt zur Wirksamkeit und Ak-
zeptanz der therapeutischen Manahmen, zur Generalisierung des Therapie-
erfolgs und zur Prophylaxe von Riickfillen bei (Fiegenbaum, 1986; Margraf
& Ehlers, 1986; Reinecker, 1987a). Grundlage bildet die Zwei-Faktoren-
Theorie der Angst, erweitert um die Sicherheitssignalhypothese (siche 3.2).
So kann man zum Beispiel von einem Teufelskreis zwischen Angst und Ver-
meidung sprechen: Flucht aus oder Vermeidung von Situationen, in denen
man Angst erlebt, sei zunichst eine natiirliche, verstiandliche Reaktion. Lén-
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gerfristig bedingten die Vermeidung und der Einsatz von Sicherheitssignalen
aber eine Verschlimmerung der Erwartungsangst, die wiederum zu mehr Ver-
meidung fithre. Durch die Konfrontationsbehandlung solle dieser Teufels-
kreis durchbrochen werden. Die Patienten miiften ihre ,,Angst vor der
Angst®“ verlernen. Angstreaktionen bestiinden nur fiir begrenzte Zeit und
klangen dann von selbst ab. Die Patienten sollten lernen, daf3 sie Angst er-
tragen konnen und daf die gefiirchteten katastrophalen Konsequenzen der
Angst nicht eintreten. Dazu sei es notwendig, daf3 die gefiirchteten Situatio-
nen aufsuchten und Angst bekédmen. Ziel der Behandlung sei nicht vollige
Angstfreiheit, sondern der Situation angemessenes Ausmal3 an Angst bzw.
Erregung. Diese Erlduterungen miissen auf die individuellen Symptome, Ver-
haltensweisen, Befiirchtungen und ,,naiven* Erklarungsschemata der Patien-
ten zugeschnitten sein.

Die Situationen fiir die Konfrontation in vivo werden sehr konkret und de-
tailliert zusammen mit den Patienten geplant. Vor allem muf} jeweils genii-
gend Zeit vorgesehen werden. Beispielsituationen sind: im Kaufhaus Fahr-
stuhl fahren, an der Kasse Schlange stehen, Autofahren zum Wald, allein im
Wald spazierengehen, Riickfahrt iiber die Autobahn, in kleinem Raum ein-
geschlossen sitzen (siehe Bartling et al., 1980, fiir weitere hiufige Situa-
tionen). Die Patienten werden instruiert, solange in den einzelnen Situa-
tionen bleiben, bis die Angst ,,von selbst“ geringer wird, ohne zu versuchen,
die Angst zu unterdriicken oder sich abzulenken. Die Begleitung durch den
Therapeuten sollte so bald wie moglich ausgeschlichen werden. Es wird be-
tont, daf3 es in der Therapie um die Vermittlung von Fertigkeiten geht, die
selbstindig auch bei erneut auftretenden Angsten eingesetzt werden kénnen,
um Riickféllen vorzubeugen. Die Patienten werden fiir die Durchfithrung der
Konfrontationsiibungen (nicht aber fiir Angstfreiheit) verstdrkt und zur
Selbstverstarkung angehalten (Agras et al., 1968; Leitenberg et al., 1975).

Wihrend iiber die Grundprinzipien der Konfrontationsbehandlung weit-
gehend Einigkeit besteht, sind unterschiedliche Vorgehensweisen gebréduch-
lich. So stufen viele Programme die zu bewéltigenden Situationen nach der
Schwierigkeit ab (graduelles Vorgehen). Die Patienten iiben dann schrittwei-
se, ihren Aktionsradius auszudehnen (Mathews et al., 1981; Barlow & Wad-
dell, 1985). Fiegenbaum (1988) fand jedoch, daBB Reiziiberflutung langfristig
wirksamer ist (vgl. jedoch O’Brien & Barlow, 1984; Marks, 1987a). Hierbei
beginnt die Therapie gleich mit Situationen, die mit hoher Wahrscheinlichkeit
starke Angst auslosen werden. Mehrere Stunden Konfrontation téglich an
aufeinanderfolgenden Tagen (,,massed practice*) scheint die schnellsten und
sichersten Erfolge zu bewirken (Stern & Marks, 1973; Mathews & Shaw,1973;
Bartling et al., 1980; Foa et al., 1980; Marks, 1987a; Fiegenbaum, 1988). Die fiir
die massierte Reiziiberflutung nétige Behandlungsdauer schwankt zwischen
circa 5 und 10 Tagen, je nach Dauer der einzelnen Sitzungen. Weiterhin un-
terscheiden sich die einzelnen Programme nach der Haéufigkeit des
Therapeutenkontakts. So kann nach Instruktion durch den Therapeuten zum
Beispiel ein GroBteil der Ubungen allein oder mit Unterstiitzung des Part-
ners durchgefiihrt werden. Ausfiihrliche Beschreibungen dieses Vorgehens
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geben z. B. Mathews et al. (1981) und Barlow und Waddell (1985). In jiingster
Zeit gibt es auch erfolgreiche Versuche, die Patienten mit Hilfe schriftlicher
Manuale die Konfrontation ganz allein durchfiihren zu lassen (Ghosh &
Marks, 1987).

Die Effektivitit von Konfrontationsverfahren in der Therapie von Agora-
phobikern wurde mit Katamnesen von bis zu neun Jahren vielfach belegt
(z.B. Hand et al., 1974; Mathews et al., 1977, Emmelkamp & Kuipers, 1979;
Chambless & Goldstein, 1980, vgl. Goldstein, 1982; McPherson et al., 1980;
Munby & Johnston, 1980; Michelson et al., 1985; Hand et al., 1986; Burns et
al., 1986; Fiegenbaum, 1988; Ubersichten bei Clum, 1989; O’Sullivan & Marks,
1990; Michelson & Marchione, 1991). Die Katamnesen zeigen, daf} einmal
erzielte Erfolge auch iiber lange Zeitrdaume im Durchschnitt stabil bleiben
und Riickfille selten sind. Nach den Ubersichten von O’Sullivan und Marks
(1990) und Michelson und Marchione (1991) kann man davon ausgehen, daf3
zwischen 60 % und 76 % der behandelten Patienten langfristig klinisch be-
deutsame Verbesserungen zeigen. Besonders gute Erfolge berichtet Fiegen-
baum (1988). Von 104 behandelten Agoraphobikern waren 78 % noch 5 Jahre
nach Ende einer sehr intensiven Reiziiberflutung vollig beschwerdefrei. Das
Auftreten neuer Symptome (,,Symptomverschiebung®) ist nach erfolgrei-
chen Konfrontationstherapien nicht haufiger als in der Allgemein-
bevolkerung (Literaturiibersichten bei Mathews et al., 1981; Marks, 1987a).
Das groBte Problem dieser Therapien scheint die Akzeptanz zu sein. Zwi-
schen 15 und 25 % der Patienten lehnen die Therapie ab oder beenden sie
vorzeitig (vgl. O’Brien & Barlow, 1984; Clum, 1989). Barlow und Waddell
(1985) weisen darauf hin,daf bei graduellem Vorgehen die Ablehnungsquote
geringer zu sein scheint (unter 5 % in drei Studien).

Insgesamt widerspriichlich sind die Ergebnisse zu einigen Aspekten der
Therapiedurchfithrung, zum Beispiel zur Frage der Gruppen- oder Einzelthe-
rapie (Ubersichten bei Thorpe & Burns, 1983; Marks, 1987a). Vorteile der
Gruppentherapie sind Okonomie und die gegenseitige Unterstiitzung der
Patienten. Hand et al. (1974) fanden in der Katamnese stidrkere Effekte bei
Gruppentherapie mit hoher Kohésion, wihrend Teasdale et al. (1977) dieses
Resultat bei einer mittleren Gruppenkohésion nicht replizieren konnten. Ein
Problem der Gruppentherapie ist die Zusammenstellung homogener Patien-
tengruppen.

Die Suche nach Pradiktoren des Therapieerfolgs war bisher weitgehend er-
folglos (Mathews et al., 1981; Emmelkamp & van den Hout, 1983; Marks,
1987a; Chambless & Gracely, 1988; Fischer et al., 1988). Weder Patienten-
merkmale (soziodemographische, Personlichkeits- oder Storungsvariablen)
noch Therapeutenvariablen zeigten einen konsistenten Zusammenhang. Der
Effekt zusitzlicher psychischer Storungen (z.B. Alkoholismus) kann aller-
dings nicht abgeschitzt werden, da die vorliegenden Studien solche Patienten
von vornherein ausschlossen.

Es ist ungeklart, ob bzw. bei welchen Patienten sich die Wirksamkeit der
Konfrontationsbehandlung durch zusdgtzliche Mafinahmen erhoht. Michelson
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(1987) pladiert fiir eine stiarkere Integration kognitiver Interventionsmetho-
den (z.B. Beck et al., 1985) mit dem Ziel, negative Erwartungen, inaddquate
Wahrnehmung von Sicherheit, logische Fehler und kognitive Verzerrungen
und die Fehlattribution somatischer Erregung zu reduzieren sowie die wahr-
genommene Kontrolle der Patienten zu steigern. Michelson et al. (1989) fan-
den, daf} die Kombination von kognitiver Therapie mit gradueller Konfron-
tation der reinen Konfrontation iiberlegen war. Michelson und Marchione
(1991) berechneten auf Basis der bisher vorliegenden Studien unter Beriick-
sichtigung der Therapieabbrecher und Riickfille, dal3 langfristig 67 % der
Patienten durch Kombination kognitiver Therapie mit Konfrontation erfolg-
reich behandelt werden, durch die reine Konfrontation 47 % der Patienten.

Chambless und Goldstein versuchen, entsprechend der von ihnen angenom-
menen Rolle interpersoneller Konflikte (siche 3.2) durch Integration von Ele-
menten aus anderen therapeutischen Anséitzen wie der Gestalttherapie die
Effektivitit insbesondere bei agoraphobischen Patienten mit Personlich-
keitsstorungen zu steigern (Chambless et al., 1986). Die Wirksamkeit der
kombinierten Behandlung wurde belegt, jedoch noch nicht mit reiner Kon-
frontationstherapie verglichen. FEine frithere Form der kombinierten Be-
handlung brachte keine zusitzlichen Effekte (Chambless et al., 1982). Arnow
et al. (1985) fanden, daB ein Partner-Kommunikationstraining nach Konfron-
tationstherapie zu zusitzlichen Therapieeffekten fiihrt. Eine Replikation die-
ses Ergebnisses steht noch aus. Die von Systemtheoretikern vorhergesagte
Verschlechterung der Partnerbeziehung nach erfolgreicher Therapie ist je-
doch insgesamt selten. Empirische Studien fanden in der Regel keine Verin-
derung oder sogar eine gesteigerte Zufriedenheit der Partner (Himadi et al.,
1986; Marks et al., 1987a).

Vereinzelt wurde auch eine Steigerung der kurzfristigen Therapieffekte bei
gleichzeitiger Einnahme von Antidepressiva berichtet (Mavissakalian & Mi-
chelson, 1986). Andere Autoren lehnen jedoch die zusitzliche medikamento-
se Behandlung ab (Hand, 1984) oder fanden keine zusitzlichen Effekte (vgl.
Marks, 1987a). In ihrer Metaanalyse stellten Michelson und Marchione
(1991) keine langfristig glinstigen Effekte der Kombinationsbehandlung fest,
da mehr Therapieabbriiche und Riickfélle zu verzeichnen waren als bei rein
psychologischer Therapie.

Die wirksamen Komponenten der verschiedenen Therapieprogramme sind
nicht ausreichend geklirt. Marks (1978, 1987a) und Foa und Kozak (1986)
stellten die Hypothese auf,daB ,, Exposure” (Konfrontation) der gemeinsame
Nenner aller erfolgreichen Angstbehandlungen sei. Nach Marks (1987a) ist
der Mechanismus, iiber den die Konfrontation wirkt, unbekannt. Foa und
Kozak (1986) erkldaren die Wirkung iiber eine Modifikation semantischer
Netzwerke, in denen die phobischen Objekte und die eigene Furchtreaktion
représentiert sind (vgl. Lang, 1977). Eine Voraussetzung hierfiir sei die Akti-
vierung dieser kognitiven Struktur, wie sie bei Konfrontation in vivo erzielt
werde. Physiologische Habituation wiahrend der Konfrontation fithre zu einer
Lockerung der Assoziation zwischen den Stimulus- (z. B. Menschenmenge)
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und Reaktionselementen (z.B. Herzrasen). Dadurch werde die Integration
korrektiver Informationen iiber die Bedeutung der gefiircheten Elemente in
das Netzwerk erleichtert (z. B. Herzrasen hat nicht zum Herzinfarkt gefiihrt,
ist also weniger gefdhrlich als angenommen). Dies habe wiederum zur Folge,
daB3 die Patienten bei der nichsten Konfrontation geringere physiologische
Reaktionen zeigen (Habituation zwischen den Sitzungen).

Einige neuere Pilotstudien, die trotz Abwandlung der Grundprinzipien der
Konfrontationsbehandlung Erfolge erzielten, sind zwar mit der Hypothese
der Integration korrektiver Informationen vereinbar, deuten aber an, daf
diese nicht unbedingt iiber die Konfrontation und physiologische Habituati-
on vermittelt sein miissen. Rachman und Mitarbeiter berichteten gleich hohe
Therapieerfolge wie beim Standardverfahren, wenn den Patienten erlaubt
wurde, die phobischen Situationen zu verlassen, sobald sie ein hohes Angstni-
veau erreichten (DeSilva & Rachman, 1984; Rachman et al., 1986). Die Er-
gebnisse sprechen gegen die von Mowrer (1947) vorhergesagte Steigerung
der Vermeidung und Angst nach Fluchtverhalten. Sartory et al. (1989) fanden
therapeutische Effekte, wenn sich die Patienten wihrend der Konfrontation
zum Therapeuten (Sicherheitssignal) hinbewegten statt umgekehrt wie bis-
lang tiblich. Salkovskis et al. (1991) konnten Agoraphobiker durch kognitive
Therapie ohne Konfrontation erfolgreich behandeln. Auch wenn es sich um
Studien an kleinen Stichproben handelt, deuten die Ergebnisse an, daf3 der
Therapieerfolg in der Konfrontationstherapie durch kognitive Variablen wie
Verdanderungen in der Einschitzung der Gefihrlichkeit und moglichen Kon-
sequenzen der Situation vermittelt wird.

Neben spezifischen Mechanismen koénnten jedoch auch sogenannte ,,non-
spezifische*,eher den Prozef3variablen zuzurechnende Faktoren an der Wirk-
samkeit der besprochenen Verfahren beteiligt sein (vgl. Howard & Orlinski,
1986; Bennun et al., 1986; Bennun & Schindler, 1988; Schulte, 1991).

4.2 Angstanfille

Die Behandlung von Angstanfillen steht erst seit der Einfithrung des DSM-
III (APA, 1980) im Mittelpunkt des Interesses (vgl. Ehlers et al., 1986a; Mar-
graf & Ehlers, 1986). Noch 1984 fanden Jacob und Rapport nur acht
Behandlungsstudien zur Agoraphobie, die Maf3e fiir Angstanfille berichte-
ten. In sechs dieser Studien verbesserten sich die Anfille nach der Be-
handlung des Vermeidungsverhaltens. Da der Hauptakzent auf der Erfassung
der phobischen Symptomatik lag, waren allerdings die Mal3e fiir Angstanfille
in den fritheren Studien unzureichend. Neuere Studien bestétigten in der
Regel positive Effekte von Konfrontation in vivo auf die Héaufigkeit und
Intensitit von Angstanfillen bei Agoraphobikern (Telch et al., 1985; Michel-
son et al., 1985; 1989; Chambless et al., 1986; Lelliott et al., 1987; kein Effekt
bei Arnow et al., 1985).

In den letzten Jahren wurden von verschiedenen Autoren gute Erfolge in der
gezielten Behandlung von Angstanféllen berichtet. Der erfolgreichste Thera-
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pieansatz in der Behandlung von Patienten mit Angstanfillen ohne starke
Agoraphobie ist die kognitive Therapie, die Cerny et al. (1984) und Clark et
al. (1985) auf Basis des Ansatzes von Beck et al. (1985) entwickelten. Die
Therapie von Panikpatienten unterscheidet sich von der klassischen kogniti-
ven Therapie insofern, als kognitive Techniken nicht global eingesetzt werden,
sondern sich die Therapie auf die Bewertung korperlicher Symptome kon-
zentriert.

In der diagnostischen Phase werden Anhaltspunkte fiir mogliche Ausloser der
Angstanfille gesucht und fiir Bedingungen, die die Wahrscheinlichkeit ihres
Auftretens erhohen (z.B. EBgewohnheiten, Kognitionen, Hyperventilation,
interpersonelle Situationen). Einen Schwerpunkt der Behandlung stellt die
Vermittlung eines Erklirungsmodells fiir Angstanfille dar. Dies ist neben den
oben genannten Griinden von therapeutischem Nutzen, da es eine Alter-
native anbietet zu der Befiirchtung vieler Patienten, an einer (unerkannten)
schweren korperlichen oder psychischen Krankheit zu leiden. Grundlage der
Erlduterungen ist das oben beschriebene psychologische (psycho-
physiologische, kognitive) Modell (3.1). Sowohl ,,spontan auftretende An-
fille als auch starke Angstreaktionen in phobischen Situationen werden als
Ergebnis eines ,, Teufelskreises* aus den individuell relevanten kdrperlichen
Symptomen (z.B. Herzrasen, Schwindel), Kognitionen (z. B. ,,Ich konnte ver-
riickt werden*) und Verhaltensweisen (z. B. Hyperventilation) dargestellt.

In der kognitiven Therapie werden dann diejenigen Fehlinterpretationen
(Gedanken, Vorstellungsbilder, Einschitzungen de Wahrscheinlichkeit von
Ereignissen) der korperlichen Symptome systematisch erarbeitet, die wih-
rend eines Angstanfalls auftreten (z. B. ,,Ich werde in Ohnmacht fallen“, ,,Ich
bekomme einen Herzinfarkt“). AnschlieBend wird ausfiihrlich besprochen,
welche Griinde aus Sicht des Patienten fiir diese Interpretation sprechen,
bevor alternative Erkldarungen fiir die Symptome besprochen werden. In
,» Verhaltenstests* wird der Patient dazu angeleitet zu iiberpriifen, welche der
Erkldrungen richtig ist. Zum Beispiel kann ein Patient aufgefordert werden,
willkiirlich zu hyperventilieren, um zu priifen, ob die Symptome durch sein
Atemverhalten zustandekommen konnen. Therapiestudien zu dieser Form
der kognitiven Verhaltenstherapie zeigten sehr gute Erfolge (Barlow et al.,
1984;1989; Waddell et al., 1984; Clark et al., 1985; Klosko et al., 1990; Margraf
& Schneider, 1990b; Beck et al., 1991; Michelson et al., 1990; Ost, 1991; Clark
et al., 1994). In einer Literaturiibersicht stellte Clark (1991) fest, daB in der
Katamnese (bis zu einem Jahr) insgesamt 83 % der behandelten Patienten
panikanfallsfrei waren. Clark et al. (1994) fanden, daB die kognitive Therapie
einer Entspannungstherapie nach Ost (1988; ,,applied relaxation“) und dem
Antidepressivum Imipramin iiberlegen war.

In vielen Therapiestudien wurden die kognitiven Methoden um die Konfron-
tation mit internen Reizen (besonders mit korperlichen Symptomen)
und/oder der Vermittlung von Strategien zur Bewidiltigung von Angst und kor-
perlichen Symptomen erginzt. Margraf und Schneider (1990b) konnten je-
doch kiirzlich zeigen, daf} eine rein kognitive Therapie ohne Konfrontation
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(89 % der Patienten anfallsfrei) ebenso wirksam ist wie die Kombination
dieser Therapietechniken (86 % ). Die Methoden zur Konfrontation und Be-
wiltigung von Angstsymptomen miissen der jeweiligen Symptomatik ent-
sprechen und werden als Methoden zum Durchbrechen des Teufelskreises
erldutert. Fiir ein ausfithrliches Therapiemanual zur Behandlung von Angst-
anfillen verweisen wir auf Margraf und Schneider (1990a). Falls Hinweise auf
Hyperventilation vorliegen, bieten sich fiir die kognitive Therapie ebenso wie
fiir Konfrontationsiibungen und die Vermittlung von Bewiltigungsstrategien
atemzentrierte Verfahren an (Clark et al., 1985; Salkovskis et al., 1986a). Da
die Betroffenen oft nicht wahrnehmen, da} sie hyperventilieren, empfichlt
sich als diagnostische Mafinahme und zur Unterstiitzung des Erkldrungs-
modells ein Hyperventilationstest (vgl. Margraf & Ehlers, 1986; Margraf &
Schneider, 1990a). Hierbei ist zu beachten, daB3 die Patienten korperlich ge-
sund sein miissen. Wenn die Patienten positiv auf den Test reagieren, kann
durch wiederholte Konfrontation eine Gewdhnung an die Symptome er-
reicht werden. Die Patienten fithren wiederholt Hyperventilationsiibungen
durch und achten dabei auf korperliche Symptome, Kognitionen und Angst-
niveau. Im Laufe der Zeit werden die somatischen Symptome als weniger
gefahrlich erlebt und das Angstniveau sinkt. Angstverstidrkende Kognitionen
(z.B. ,,Ich konnte in Ohnmacht fallen*) konnen dabei gezielt durch alterna-
tive Gedanken ersetzt werden. Weiterhin kann chronische Hyperventilation
durch ein Atemtraining (ruhige Zwerchfell-Atmung) behandelt werden.
Langsame Zwerchfellatmung kann auch als Angstbewéltigungsstrategie ein-
gesetzt werden und akute Hyperventilation verhindern.

Starkes Herzklopfen oder -rasen ist eines der hiufigsten Symptome von
Angstanfillen, und viele Patienten befiirchten dementsprechend, an einer
Herzerkrankung zu leiden (vgl. auch den Begriff Herzneurose). Durch
korperliche Belastung wie Treppensteigen, Kniebeugen oder Laufen lassen
sich rasch Pulsanstiege in einer Gré3enordnung herstellen, die deutlich iiber
den bei Angstanfille iiblicherweise auftretenden Anstiegen liegen. Die mei-
sten Patienten sind in einem schlechten Trainingszustand (Taylor et al., 1988).
Durch den Vergleich der Symptome nach korperlicher Belastung mit denen
eines Angstanfalls wird eine Uminterpretation der sonst als gefdhrlich erleb-
ten Symptome ermoglicht. Dieses Verfahren wurde auch erfolgreich in sta-
tiondren Behandlungsprogrammen fiir Herzneurotiker angewendet (Sturm,
1987). Auch die Konfrontation der Patienten mit ihrem EKG kann hilfreich
sein.

Andere Moglichkeiten, Patienten mit ihren Angstsymptomen zu konfron-
tieren, sind vielféltig und héngen von den individuellen Symtomen ab. Zum
Beispiel lieBen Griez und van den Hout (1983, 1986) ihre Patienten wieder-
holt erh6hte Konzentrationen von CO; einatmen. Dies erzeugt dhnliche Sym-
ptome wie starke Hyperventilation. Auch durch situative Bedingungen lassen
sich dhnliche Symptome wie bei Angst erzeugen. So konnen Patienten etwa
auf einem einsamen See ein Boot rudern, Achterbahn fahren oder in die
Sauna gehen (vgl. Bartling et al., 1980; Fiegenbaum, 1986). Vorstellungsiibun-
gen eignen sich zur Konfrontation mit den erwarteten katastrophalen Kon-
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sequenzen von Angstanfillen (z. B. verriickt werden, von allen Umstehenden
angestarrt werden) und Symptomen oder Situationen, die nicht beliebig will-
kiirlich herstellbar oder kontrollierbar sind. Konfrontation in der Vorstellung
(in sensu) wurde von Foa (Steketee & Foa, 1985) bei Zwingen und von
Chambless et al. (1982) bei Agoraphobien erfolgreich eingesetzt. Dabei wird
angestrebt, ein moglichst hohes Angstniveau zu erzielen und die Vorstellung
aufrechtzuerhalten, bis die Angst abgeklungen ist.

Mit dhnlicher Zielsetzung wie Konfrontationsmethoden werden auch para-
doxe Instruktionen eingesetzt (Ascher, 1980, 1981; Chambless & Goldstein,
1980; Mavissakalian et al., 1983; Michelson et al., 1985, 1986). Sie setzen eine
sehr gute Therapeut-Patient Beziehung voraus (Michelson et al., 1985,1986).
Im Gegensatz zum Vorgehen der strategischen Familientherapie (z. B. Haley,
1979), werden die Patienten iiber die Ziele der paradoxen Intention infor-
miert. Sie werden instruiert, Angst willentlich herbeizufiihren bzw. so lange
wie moglich dngstlich zu bleiben. Ziel sei es zu lernen, die Angst nicht als
etwas Unerwiinschtes oder Katastrophales zu erleben. Fiir manche Patienten
ist es dabei niitzlich, ihre Empfindungen und Befiirchtungen im Sinne der
,»blow up“-Technik von Lazarus (1978) humorvoll zu tibertreiben. Paradoxe
Instruktionen konnen auch als Strategien zum Umgang mit spezifischen
Symptomen oder Befiirchtungen wihrend der Konfrontationstherapie bei
Agoraphobikern eingesetzt werden (vgl. Chambless & Goldstein, 1980; Mar-
graf & Ehlers, 1986).

Ergédnzend oder alternativ zur kognitiven Therapie und den Konfrontations-
methoden konnen den Patienten Bewdltigungsstrategien vermittelt werden,
mit deren Hilfe sie Einflufl auf die Angstsymptome nehmen kénnen. Als
Begriindung wird angefiihrt, daf3 die Patienten einen Angstanfall unterbre-
chen bzw. abkiirzen konnen, wenn sie diese Strategien beherrschen. Das oben
erwahnte Training in Zwerchfellatmung ist ein Beispiel hierfiir. Des weiteren
werden zu diesem Zweck Entspannungsiibungen (Barlow et al.,1984; Michel-
son et al., 1985; Ost, 1988) oder Techniken zur Kontrolle der Herzfrequenz
eingesetzt (Biofeedback: Reinecker et al., 1985; Vaitl et al., 1988; Stimulation
der Barorezeptoren: Sartory & Olajide, 1988).

Zur Effektivitit der psychologischen Behandlungen von Patienten, bei denen
die Angstanfille im Vordergrund der Symptomatik stehen, wurden zunéchst
eine Vielzahl von Einzelfallstudien oder unkontrollierten Studien vorgelegt
(Griez & van den Hout, 1983; Waddell et al., 1984; Clark et al., 1985; Gitlin et
al., 1985; Rapee, 1985; Salkovskis et al., 1986, 1991; Shear et al., 1986, 1988,
1991a; Sokol-Kesser et al., 1989; Michelson et al., 1990). Inzwischen wurde die
Behandlung jedoch auch mit Wartelisten oder anderen Kontrollgruppen viel-
fach verglichen (Griez & van den Hout, 1986; Barlow et al., 1984; 1989; Bonn
etal.,1984;Ost, 1988,1991; Sartory & Olajide, 1988; Klosko et al.,1990; Margraf
& Schneider, 1990b; Michelson et al., 1989; Ost, 1991; Beck et al., 1992; Clark
et al., 1994). Die Patienten in diesen Studien erfiillten meist die DSM-III-R-
Kriterien fiir die Diagnose Paniksyndrom, teilweise auch fiir Agoraphobie mit
Panikanfillen. Die Dauer der Behandlungen lag meist bei etwa 15 Sitzungen,
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schwankte jedoch stark. In allen Studien wurden deutliche und stabile Verbes-
serungen oder vollstindige Remissionen erzielt. Meist kam es zu zusétzlichen
Besserungen in der Katamnese, zumindest jedenfalls blieb der bei Therapieen-
de erreichte Status bestehen. Bei der grolen Mehrheit der Patienten konnten
Angstanfille langfristig vollig beseitigt werden. In den Studien, in denen dies
untersucht wurde, war eine gezielte Behandlung der Angstanfélle nicht-spezi-
fischen psychologischen Verfahren oder medikamentoser Therapie tiberlegen
(Bonn et al., 1984; Griez & van den Hout, 1986; Sartory & Olajide, 1988;
Michelson et al., 1989; Klosko et al., 1990; Clark et al., 1994). Eine Ubersicht
zu vier neueren teilweise noch nicht veroffentlichten kontrollierten Therapie-
studien geben Margraf et al. (1993). Auch diese Studien belegen, daB ca. 80 %
der behandelten Panikpatienten nach der kognitiven Verhaltenstherapie pa-
nikfrei sind und klinisch bedeutsame Verbesserungen in Maflen der Angst,
Depression und Vermeidung aufweisen. Die Erfolge blieben in Katamnesen
bis zu zwei Jahren stabil. Obwohl die in diesem Abschnitt dargestellten Ver-
fahren hauptséchlich fiir Patienten mit Paniksyndrom ohne phobisches Ver-
meidungsverhalten entwickelt wurden, sind sie jedoch auch sinnvoll in der
Behandlung agoraphobischer Patienten mit ,,spontanen“ Angstanfillen (z. B.
Michelson et al., 1989). Denn Riickfille bei Agoraphobikern scheinen hiufig
dem Auftreten eines oder mehrerer erneuter Angstanfillen zu folgen (Gelder
& Marks, 1966).

Unabhéngig von den hier besprochenen psychologischen Verfahren wurde
die medikamentose Behandlung von Angstanfillen in teilweise sehr umfang-
reichen Untersuchungen erprobt (z.B. Cross-National Collaborative Panic
Study, 1992). Die meisten Patienten, die wegen ihrer Angstanfille um psycho-
logische oder psychiatrische Behandlung ersuchen, haben eine Geschichte
fehlgeschlagener pharmakotherapeutischer Versuche hinter sich. Auch ist der
MiBbrauch von Medikamenten nicht selten. So konnte der klinische Ein-
druck entstehen, Pharmakotherapie sei nicht wirksam. Dies konnte jedoch
teilweise mit der allgemein {iiblichen Praxis zusammenhingen, Benzo-
diazepine zu verschreiben, die nur ,,bei Bedarf* eingenommen werden sollen.
Dies ist in der Behandlung von Angstanfillen weder unter pharma-
kologischen noch unter lerntheoretischen Aspekten sinnvoll. Als therapeu-
tisch gilt die léangerfristig konstante Gabe von trizyklischen Antidepressiva
(vor allem Imipramin, 100 bis zu 300 mg/Tag), Monoaminooxidase-Hemmern
(wie etwa Phenelzin), Serotonin- Reuptake-Hemmern oder dem Triazolo-
benzodiazepin Alprazolam (4 bis 10mg/Tag). Ein wesentlicher Nachteil der
Pharmakotherapie besteht in der relativ hohen Abbrecherquote aufgrund
der Nebenwirkungen (je nach Medikament zwischen 15 % und 41 %, Clum,
1989) und der hohen Riickfallquote nach Absetzen der Medikation (je nach
Medikament zwischen 35 % und 90 %, Michelson & Marchione, 1991). Wir
konnen hier nicht genauer auf weitere Vor- und Nachteile medikamentoser
Behandlungen eingehen und verweisen auf entsprechende Ubersichten
(Marks, 1983; Sartory, 1983; Telch et al., 1983; Hand, 1984; Judd et al., 1986;
Margraf & Ehlers, 1986; Clum, 1989; Hollander et al., 1990; Michelson &
Marchione, 1991; Buller, 1992). Theoretisch bedeutsam ist der Befund ver-
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schiedener Studien, da3 Antidepressiva im Gegensatz zu den Annahmen
Kleins (1964) hauptsichlich antiphobische Effekte haben und nicht, wie im
Rahmen der medizinischen Modelle angenommen, spezifisch auf die Angst-
anfille wirken (Maier et al., 1991; Michelson & Marchione, 1991).

AbschlieBend 148t sich feststellen, daB} sich in den letzten Jahren trotz man-
cher noch offener Fragen groB3e Fortschritte in der Erkldrung und Behand-
lung der Panikstorung feststellen lassen. Die empirischen Therapiestudien
zeigten iiber die verschiedenen Behandlungszentren hinweg sehr konsistente
Ergebnisse.
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