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Diagnostik und Genese
der Angststorungen

Kurzfassung: Angste gehoren zum basalen
Verhaltensrepertoire des Menschen. Entspre-
chend finden wir schon in reflexnahen Ver-
haltensschablonen, dem so genannten ,Flucht-
reflex”, Angstsymptome zur Verhaltenssteue-
rung. Bei Angststorungen verliert die Angst ihre
urspriingliche Warnfunktion und wird dysfunk-
tional. Die Intensitat der Angstsymptomatik oder
deren Dauer ist nicht mehr situationsaddquat.
Angststérungen gehdren zu den hdufigsten psy-
chischen Stérungen; sie werden in verschiedene
Untergruppen eingeteilt. Dies wird aus pragma-
tischen Griinden nach unterschiedlichen Thera-
pieindikationen vorgenommen, zum Teil lassen
sich zugrunde liegende Funktionsbereiche erken-
nen. ,Gerichtete” Angststérungen (Phobien)
werden von ,ungerichteten” Angststorungen un-
terschieden. Die Unterscheidung in eine kurz
dauernde (phasische) und eine tiberdauernde (to-
nische) Angstreaktion wird mit der Trennung der
Panikstdrung von der generalisierten Angststo-
rung vollzogen. Pathophysiologische Modelle auf
der neurobiologischen Ebene und im Bereich der
Lerntheorien lassen die Entstehung und den Ver-
lauf der Angststorungen gut nachvollziehen. Die
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Prévention von Angststorungen erscheint wich-
tig und noch ausbaubar. An Therapieformen sind
insbesondere die kognitive Verhaltenstherapie,
die Pharmakotherapie bzw. deren Kombination
zu nennen. Abhadngig von der Diagnose, Dauer
der Stérung und Komorbiditat ist die geeignete
Therapieform zu wéhlen und die Prognose zu
stellen.

Schliisselwaorter: Angststorung, Panikstdrung,
generalisierte Angststorung, Phobie, Amygdala,
Hippokampus, Lerntheorie

Abstract: Diagnosis and Genesis of Anxi-
ety Disorders. Fears are part of the basal be-
havioral repertoire of humans. Accordingly, we
find already in reflex-related behavior patterns
known as the “flight reaction” symptoms of
anxiety for behavior control. In anxiety disor-
ders, anxiety loses its initial function of fear
and warning. The intensity or duration of anxi-
ety symptoms is no longer appropriate to the
situation. Anxiety disorders are among the
most common mental disorders. They are di-
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vided into different subgroups. This is done for
pragmatic reasons under different therapeutic
indications, in some cases underlying func-
tional areas can be identified. “Directed” anxi-
ety disorders (phobias) are distinguished from
“non-directed” anxiety disorders. The distinc-
tion between a short-duration (phasic) and a
long-lasting (tonic) response is the basis for the
separation of panic disorder from generalized
anxiety disorder. Pathophysiological models on
the neurobiological level and in the field of
learning theories can help understand the ori-
gin and course of anxiety disorders well. The
prevention of anxiety disorders seems to be im-
portant and even more expandable. Particular
forms of therapy, cognitive behavioral therapy,
pharmacotherapy, and/or their combination are
mentioned. Depending on the diagnosis, dura-
tion, and comorbidity, the appropriate form of
therapy can be chosen. J Neurol Neurochir
Psychiatr 2011; 12 (4): 336-42.

Key words: anxiety disorder, panic disorder,
generalized anxiety disorder, phobia, amygdala,
hippocampus, learning theory

Einleitung

Angste gehoren zum basalen Verhaltensrepertoire des Men-
schen. Entsprechend finden wir schon in reflexnahen
Verhaltensschablonen, dem so genannten ,,Fluchtreflex,
Angstsymptome zur Verhaltenssteuerung. Der ,,Fluchtreflex*
kann als ein ,,Set an Verhaltensschablonen® verstanden wer-
den, das sich im Laufe der Evolution zur ,,Lebenserhaltung*
herausgebildet hat. Angst kann einerseits als ,,physiologische
Emotion® gesehen werden, die die Motivation zur Flucht bzw.
zur Verhaltensvermeidung darstellt. Fiir diese Funktion ist
einerseits eine ,,phasische Angstreaktion® wichtig, einem
Warnsignal gleich, das plétzlich anschldgt und zu einer
Verhaltensdnderung — eben einer Flucht — fiihrt. Entsprechend
werden bei dieser Angstreaktion auch ,,Vorbereitungen* des
Korpers zur Flucht getroffen: Erhohung der Herzfrequenz,
Erhohung des Atemminutenvolumens, gegengleiche Verin-
derung der Durchblutung von Muskeln und Haut, Mund-
trockenheit, etc. Aber auch Verdnderungen der Wahrnehmung
zur Optimierung der Flucht gehoren zu diesen ,,Vorbereitun-
gen®. Viele dieser Symptome finden wir auch bei der so ge-
nannten ,,Panikattacke®. Das Angstsystem hat aber nicht nur
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fiir den Fluchtreflex eine wichtige Funktion, sondern auch fiir
langer iiberdauerndes Verhalten, wie es zum Beispiel fiir das
Sozialgefiige wichtig ist. Zwischen Individuen kann Angst-
verhalten eine wichtige Kommunikationsfunktion erfiillen.
Fiir diese Funktion ist es wichtig, dass es nicht nur eine ,,pha-
sische Angstreaktion, sondern auch eine ,tonische Angst-
reaktion* gibt. Entsprechend diesen unterschiedlichen Aufga-
ben finden wir auch verschiedene korperliche Reaktionen:
Wird z. B. bei der ,,Fluchtreaktion* die Haut weniger durch-
blutet, insbesondere im Gesicht, wird eine Hautblisse sicht-
bar. So wird bei ,,sozialen Angsten“, die der Kommunikation
dienen, die Hautdurchblutung in bestimmten Partien stirker
und als Gesichtsrote sichtbar.

Ursachen und Genese der Angst-
storungen

Dieses als reflexnahes Verhaltensrepertoire in der Phylogene-
se entwickelte ,,Angstverhaltensspektrum kann adaptiv
durch Lernerfahrungen auch fiir als gefihrlich empfundene
Situationen in der individuellen Lerngeschichte ,,automati-
siert* ausgelost werden. Wird Angstverhalten an bestimmte
Situationen ,,gebunden®, sprechen wir von gerichteter Angst,
im Deutschen als Furcht bezeichnet, wobei schon einfache
Wahrnehmungsmuster (z. B. Schlange, Spinne, ,,grof3es Tier*
etc.) in der Phylogenese als bedrohlich angelegt wurden, an-
dere bedrohliche Situationen aber erst in der Lernerfahrung
des Einzelnen zur Furcht fiihren.

Um diese vielféltigen Funktionen erfiillen zu konnen, bedarf
es einer differenzierten Regulation der Angstreaktionen. Das

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.



Angstsystem muss dariiber hinaus eine ,,Lernfiahigkeit* besit-
zen, um adaptiv auf veridnderte Umweltsituationen reagieren
zu konnen. Die Furcht wird durch einen konkreten Stimulus
ausgelost, ist also ,,zielgerichtet®. Es besteht eine reale Bedro-
hung im Hier und Jetzt. Furcht findet in der Regel ohne se-
mantisches Processing statt, also basierend auf prozeduralem
oder implizitem Gedichtnis. Die Angst ohne Stimulus ist ge-
neralisiert und zeigt eine mogliche Bedrohung in der Zukunft
an. Sie ist ,flexibel” und erlaubt durch assoziatives Lernen,
eine neue ,,Furcht® zu entwickeln.

Die Sensibilitdt und Komplexitit dieses Systems und damit
auch Storbarkeit werden nicht zuletzt durch die hohen
Privalenzzahlen der Angststorungen in der Allgemein-
bevolkerung unterstrichen (Abb. 1). Das Symptom Angst
kann als Fehlregulation einer ,,physiologischen Emotion* im
Rahmen des bio-psycho-sozialen Modells der Angst-
storungen verstanden werden: Diese Fehlregulation kann
durch Storung des biologischen Regelmechanismus erfolgen,
aber auch auf der psychischen Ebene, durch fehlgeleitete
Lernerfahrungen oder durch duflere soziale Faktoren, die zu
einer Uberforderung fiihren. Die verschiedenen Ebenen sind
zudem nicht unabhingig voneinander. Bei einer starken
,» Traumatisierung®, quasi einer ,,nicht-physiologischen Lern-
erfahrung*, kommt es nicht nur auf der psychologischen Ebe-
ne zu Veridnderungen, sondern auch auf der biologischen Ebe-
ne zu einer Storung des Angstregulationssystems (z. B.
,.Hippokampusatrophie*).

Neurobiologie der Angst

Amygdala

Der Amygdala kommt bei der Regulation von Furcht und
Angst eine wesentliche Rolle zu. Uber Verbindungen zum
Locus coeruleus ,,veranlasst die Amygdala die Freisetzung

von Noradrenalin [2]. Dadurch kommt es zur Entstehung vie-
ler Symptome der Panikattacke. Die Amygdala ist ein man-
delférmiger Kern im mittleren Temporallappen, zwischen
Hippokampus und Basalganglien. Uber die Amygdala wird
die ,,Kampf-Flucht-Reaktion* ausgelost. Sie speichert emoti-
onale Erinnerungen und damit gelernte (konditionierte)
Angst. Thr kommt jedoch auch bei unkonditionierten aversi-
ven Reizen, der unkonditionierten Flucht, eine zentrale Rolle
zu. Das Amygdalavolumen wird durch Traumata bzw. bei
posttraumatischer Belastungsstorung (PTBS) nicht verdndert.
Jedoch zeigten die Amygdalavolumina in der Metaanalyse
von Woon und Hedges [3] einen Seitenunterschied: Die
rechte Amygdala ist deutlich gréBer als die linke. Dies deutet
auf asymmetrisch lateralisierte Amygdalavolumina hin, die in
der Traumaexposition und bei PTBS erhalten bleiben. Patien-
ten mit PTBS, Sozialphobie und spezifischer Phobie zeigten
eine hohere Aktivitit in der Amygdala und Insula. Ein dhn-
liches Muster wurde wihrend Angstkonditionierung bei ge-
sunden Probanden beobachtet. Uberaktivierungen in der
Amygdala und Insula werden hiufiger bei der sozialen Angst-
storung und spezifischen Phobie als bei PTBS festgestellt.
Im Gegensatz dazu zeigten nur Patienten mit PTBS eine
Hypoaktivierung im dorsalen und rostralen, anterioren zin-
guldren Kortex und im ventromedialen prifrontalen Kortex

[4].

Hippokampus

Neben der Amygdala spielt auch der Hippokampus eine zen-
trale Rolle bei der Furchtentstehung [5, 6]. Der Hippokampus
hat eine Schliisselfunktion fiir die Verarbeitung von Informa-
tionen im Kurzzeitgedidchtnis und wird mit Gedéchtnis, Ori-
entierung, Bewusstsein und Motivation in Verbindung ge-
bracht. Bei Personen mit PTBS finden sich signifikant kleine-
re hippokampale Volumina im Vergleich zu Kontrollen mit
und ohne Trauma [7, 8]. Hippokampale Volumenreduzierung
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Abbildung 1: Epidemiologie der Angststérungen (mediane 12-Monats-Prévalenz), in %. Erstellt nach Daten aus [1].
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tritt nach Traumaexposition auch unabhingig von einer
PTBS-Diagnose auf. Die Hippokampusverringerung ist je-
doch stirker bei Personen mit PTBS im Vergleich zur trauma-
exponierten Gruppe ohne PTBS [9].

Prafrontaler Kortex

Berkowitz et al. [10] vermuten, dass Angststorungen beim
Menschen durch veridnderte Aktivitit im prifrontalen Kortex
mitbedingt sind. Neuroimaging-Studien zeigen immer wieder
Auffilligkeiten im prifrontalen Kortex bei dngstlichen Men-
schen. Es scheint hier Unterschiede zwischen 2 verschiede-
nen Storungsgruppen zu geben. Bei intensiver Angst und Pa-
nik (Panikstorung, PTBS und Phobien) kommt es offenbar
durch eine Unterfunktion des prifrontalen Kortex zur
Enthemmung der Amygdala. Stérungen wie die generalisierte
Angststorung und die Zwangsstérung, die ,,sich sorgen* und
,.griibeln beinhalten, scheinen durch eine Uberaktivitiit des
prafrontalen Kortex charakterisiert zu sein. Nach Akimova et
al. [11] findet sich bei Gesunden eine besonders hohe 5-HT ,-
Rezeptordichte in limbischen Bereichen, wie dem Hippo-
kampus und Zingulum, und im préfrontalen und temporalen
Kortex. Eine reduzierte 5-HT, ,-Rezeptorbindung wurde bei
Patienten mit Panikstérung und Sozialphobie, aber nicht bei
Patienten mit PTBS festgestellt.

Nach Gray [12] kénnen 3 primére physiologische Emotions-
systeme unterschieden werden. Zwei der 3 Systeme konnen
unabhingig voneinander arbeiten: das ,,Kampf-Flucht-Sys-
tem und das ,,Anndherungssystem‘. Das Verhaltenshemm-
system wird aktiv, wenn es zu einem Konflikt zwischen den
Zielhandlungen der beiden oben genannten Systeme kommt.
Nach Gray und McNaughton [13] konnte die verstirkte Sen-
sitivitdt des Verhaltenshemmsystems der Personlichkeits-
dimension einer erhohten Angstlichkeit zugrunde liegen.
Dem septohippokampalen System kommt beim Verhaltens-
hemmsystem eine zentrale Rolle zu.

Periaquaduktales Grau (PAG)

Einer weiteren Struktur im Hirnstamm, dem periaquidduk-
talen Grau (PAG), einem Bestandteil der Formatio reticularis,
kommt bei der Angstverarbeitung ebenfalls eine wichtige
Rolle zu. Das PAG steht in enger Verbindung zum limbischen
System und koordiniert Angst- und Fluchtreflexe. Daten aus
Studien mit Menschen haben gezeigt, dass Verdnderungen
von Mittelhirnstrukturen, einschlieBlich des PAG, an der
Neurobiologie der Panikstorung beteiligt sein konnten. Die
elektrische Stimulation des PAG bei neurochirurgischen Pati-
enten induziert z. B. panikidhnliche Symptome. Strukturelle
bildgebende Studien zeigen erhohte graue Substanzvolumina
von Mittelhirn und Pons bei Patienten mit Panikstérung. Es
gibt auch Hinweise auf niedrigere Serotonintransporter und
Rezeptorbindung bei Patienten mit Panikstorung. Dennoch
konnen diese Mittelhirnanomalien nicht als spezifische
Ergebnisse fiir die Panikstorung alleine betrachtet werden
[14].

Alvarez et al. [15] haben festgestellt, dass sowohl vor-
hersehbare als auch unvorhersehbare Bedrohung voriiberge-
hende Aktivitdt in der dorsalen Amygdala hervorruft, dass
aber nur unvorhersehbare Bedrohung Aktivitidt in Kernen der
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Stria terminalis erzeugt. Diese und andere Unterschiede in
den Aktivierungsmustern deuten darauf hin, dass phasische
und anhaltende Angst sich zwar in dhnlichen klinischen Bil-
dern manifestieren kann, aber trotzdem unterschiedliche
Muster neuronaler Aktivitdt im menschlichen basalen Vorder-
hirn zugrunde liegen. Es finden sich keine Geschlechtsunter-
schiede hinsichtlich der phasischen Schreckreaktion. Im Ge-
gensatz dazu und im Einklang mit der Grundlagenforschung
ist die anhaltende Angst bei den vorhersehbaren und un-
vorhersehbaren Bedrohungen jedoch bei Frauen groBer als
bei Minnern [16]. Diese Unterschiede konnten auch eine Be-
deutung fiir die Ausbildung von Angststérungen haben, da
Frauen deutlich hiufiger unter Angststorungen leiden als
Minner.

Lerntheorien zur Entstehung von Angst-
stérungen

Wie Lernerfahrungen zu Angststérungen fiihren, wurde durch
eine Vielzahl an Modellen zu erkldren versucht. Die
Pawlow’sche Konditionierung kann als ein Ausléser fiir Pho-
bien angesehen werden. In der 2-Faktoren-Theorie von
Mowrer spielen Konditionierung und Vermeidungsverhalten
in der Verstiarkung des Angstverhaltens eine wesentliche Rol-
le. Daneben gibt es auch eine nicht-assoziative Furcht-
entstehung, z. B. Trennungsangst bei Kindern. Klinische Pho-
bien konnten auch als fehlende Furchtinhibition durch Habi-
tuation angesehen werden. Armfield [17] beschreibt ein kog-
nitives Vulnerabilititsmodell fiir Furchtentstehung und
-verstarkung, in das pradisponierende Personlichkeits-
faktoren und Lernerfahrungen genauso eingehen wie Eigen-
schaften des Furchtstimulus (Unkontrollierbarkeit, Unvor-
hersagbarkeit, Gefédhrlichkeit und Ekelerregung). Das
evolutionsbiologische Informationsmodell erklart iibertriebe-
ne Angstreaktionen bei phobischen Menschen, wo noch keine
negative Vorerfahrung mit dem betreffenden Stimulus vor-
handen ist (,,preparedness®). Ein hoher Prozentsatz der
Phobiker fiihrt die eigene Phobie auf einen der 3 folgenden
Faktoren zuriick: (1) klassische Konditionierung, (2) direkte
oder indirekte Beobachtung und (3) Informationserwerb.
Auch Aufmerksamkeitsanomalien gegeniiber ,,bedrohlichen*
Reizen konnen bei dngstlichen Patienten zu einer verstirkten
Wahrnehmung angstinduzierender Stimuli fiihrt (,,attentional
bias®, ,,encoding bias“). Im Angst-Stress-Modell kommt es
im Rahmen einer ,,Uberforderungssituation“ (Stress als Aus-
lenkung des Gleichgewichts auf biologischer, psychologi-
scher und/oder sozialer Ebene) zum Uberschreiten der Angst-
schwelle. Ist der ,,Hintergrund-Stress*“ hoch und nahe der
Angstschwelle, kann durch zusétzlichen Alltagsstress (z. B.
beim Einkaufen) eine Angstreaktion ausgelost werden, die
sich dann im Teufelskreis der Panik zu einer Panikattacke auf-
schaukeln kann.

Bei der PTBS kommt es durch ,,unphysiologische* Lern-
erfahrungen (Traumata) bei entsprechend vulnerablen Perso-
nen zu einer tiberdauernden Stérung des Angstsystems und
damit zu erhohter Angstlichkeit und Aufmerksamkeits-
fokussierung auf mit dem Trauma assoziierte Reize. Bei der
Anpassungsstorung reichen die Coping-Strategien nicht zur
Bewiltigung der aktuellen Situation und es kommt zum Uber-
schreiten der Angstschwelle.



Einteilung der Angststorungen

Angststorungen werden in verschiedene Untergruppen einge-
teilt (Tab. 1). Dies wird aus pragmatischen Griinden nach un-
terschiedlichen Therapieindikationen gemacht, die jedoch
noch die zugrunde liegenden Funktionsbereiche erkennen
lassen. Zum einen konnen ,,gerichtete* Angststorungen (Pho-
bien) von ,ungerichteten” Angststorungen (Abb. 2) unter-
schieden werden.

Die Unterscheidung in eine kurz dauernde und eine iiberdau-
ernde Angstreaktion wird mit der Trennung der Panikstorung
und der generalisierten Angststorung vollzogen. Der Fihig-
keit, eine urspriinglich ungerichtete Angstreaktion an be-
stimmte Situationen zu koppeln, wird ebenfalls Rechnung
getragen, indem z. B. die Panikstorung mit der Agoraphobie
gekoppelt werden kann.

Dennoch weisen die Diagnosesysteme ICD-10 [18] und
DSM-IV [19] einige Ungereimtheiten auf und bediirfen
sicherlich noch weiterer Reformen: Die diagnostische Tren-
nung der belastungsinduzierten ,,Angststorungen (ICD-10:
F43) mag zwar sozialpolitisch und therapeutisch wichtig sein,
versto3t jedoch gegen das logische Prinzip der symptom-
orientierten und &tiologiefreien Diagnoseeinteilung, indem
die einen Angststorungen (F40, F41) symptomatisch und
dtiologiefrei definiert sind und die belastungsinduzierten Sto-
rungen eben durch eine bestimmte Atiologie und erst sekun-
didr durch Symptome definiert werden. Diese logischen Brii-
che bergen natiirlich die Gefahr von Fehlzuordnungen, finden
sich jedoch aus pragmatischen Griinden auf unterschiedli-
chen Ebenen; so wird auch eine ,,organische Angststorung*
im Kapitel FO definiert. Die Zwangsstorung (F42) wird im
Gegensatz zur DSM-1IV im ICD-10 nicht mehr zu den Angst-
storungen gerechnet.

Panikattacke als psychopathologisches
~Symptom*”

Eine Panikattacke ist eine Episode intensiver Angst, die ab-
rupt beginnt, in wenigen Minuten ihr Maximum erreicht und
nach etwa 20-30 Min. wieder abgeklungen ist. Im ICD-10
wird eine Angstattacke dann als Panikattacke diagnostiziert,
wenn sie mindestens 4 von 14 Symptomen erfiillt: (1)
Palpitationen, Herzklopfen oder erhohte Herzfrequenz, (2)
Schweilausbriiche, (3) fein- oder grobschlédgiger Tremor, (4)
Mundtrockenheit (dabei keine Exsikkose!), (5) Atem-
beschwerden, (6) Beklemmungsgefiihl, (7) Thoraxschmerzen
und -missempfindungen, (8) Nausea oder abdominelle Miss-
empfindungen, (9) Gefiihl von Schwindel, Unsicherheit,
Schwiche oder Benommenheit, (10) Derealisation, Deperso-
nalisation, (11) Angst vor Kontrollverlust, verriickt zu werden
oder auszuflippen, (12) Angst zu sterben, (13) Hitzegefiihl
oder Kilteschauer oder (14) Gefiihllosigkeit oder Kribbel-
gefiihle [18]. Angstgefiihle und auch Panikattacken sind
zundchst unspezifisch und erlauben noch keine Zuordnung zu
einer Diagnosegruppe. So ist das Vorkommen von Panik-
attacken in der Bevolkerung auch deutlich hdufiger als das
einer Panikstérung. Das Auftreten einer Panikattacke kann
durch einen Teufelskreis erkldrt werden, der durch ganz un-
terschiedliche Ausloser angestolen werden kann. So kénnen

Tabelle 1: Angststorungen nach ICD-10. Aus [18].

F06.4 Organische Angststérung

F40 Phobische Stérungen

F40.0 Agoraphobie

F40.00 Ohne Panikstoérung

F40.01 Mit Panikstérung

F40.1 Soziale Phobien

F40.2 Spezifische (isolierte) Phobien

F41 Andere ,ungerichtete” Angststérungen

F41.0 Panikstorung (episodisch-paroxysmale Angst)

F41.1 Generalisierte Angststérung

F41.2 Angst und depressive Stérung, gemischt

F43 Reaktionen auf schwere Belastungen und
Anpassungsstorungen

F43.0 Akute Belastungsreaktion

F43.1 Posttraumatische Belastungsstorung

F43.2 Anpassungsstérungen

hormonelle Stérungen der Schilddriise, andere hormonelle
Dysbalancen, wie zum Beispiel am Ubergang zur Menopau-
se, Substanzgebrauch (Alkohol, Nikotin, Koffein etc.), Hypo-
glykdmie oder Laktat eine ,,Panikattacke® induzieren.

Spezifische Subtypen der Angst-
stérungen

Panikstoérung (F41.0)

Die Panikstorung (oder auch episodische paroxysmale Angst)
ist durch das Auftreten von mehreren Panikattacken (PA) mit
korperlichen und psychischen Symptomen gekennzeichnet.
Die PA treten in Situationen auf, in denen keine objektive
Gefahr besteht, sie sind nicht auf bekannte oder vorhersag-
bare Situationen begrenzt. Zwischen den PA gibt es weitge-
hend angstfreie Intervalle und andere Stérungen, wie spezifi-
sche Phobien oder Depressionen, sind ausgeschlossen. Bei ei-
ner mittelgradigen Panikstérung treten mindestens 4 Panik-
attacken in 4 Wochen, bei der schweren Panikstdrung min-
destens 4 Panikattacken pro Woche auf.

Angst-Stress-Modell

Mit dem Angst-Stress-Modell der Panikstorung kann das hédu-
fige Auftreten von Panikattacken gut erkldrt werden. Ein
hoher Hintergrundstress bei unterschiedlichen Stressoren auf
biologischer, psychologischer und sozialer Ebene fiihrt das
Erregungsniveau nahe an die Angstschwelle, sodass es dann
oft nur kleiner Stressbelastungen bedarf (z. B. Einkaufen im
Supermarkt), um iiber die Angstschwelle zu kommen. Durch
den Teufelskreis der Panik (Abb. 3) wird dann aus dieser

Angststrungen .

r [ —_—
Ungerichete Gerichiete
Angst Angst
Furcht
R I 1 - [ 1 - 1 N
Anfallsartig Dauernd Umgebung H Menschen Spezifisches |
— 1 Ny | . . I
Panikstéirung | | Generalisierte Agora- Sozial- Spezifische
Angststirung phobie phobie Phobie
F41.0 F41.1 F40.0 F40.1 F40.2

Abbildung 2: Funktionsbereiche der Angststérungen
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Angst rasch eine Panikattacke. Bestimmte Verhaltensweisen
wie Zigarettenrauchen konnen die Panik selbst fordern und
zum Ausbruch einer Panikstérung beitragen [20].

Generalisierte Angststérung (F41.1)

Die Diagnose einer generalisierten Angststorung kann dann
gestellt werden, wenn {iber mindestens 6 Monate Anspan-
nung, Besorgnis und Befiirchtung in Bezug auf alltigliche
Ereignisse und Probleme bestehen, begleitet von dauernden
Angstsymptomen wie bei Panikstorung, erhohter Schreckhaf-
tigkeit, Konzentrationsschwierigkeiten und Einschlafsto-
rungen wegen Besorgnis. Ein voriibergehendes Auftreten an-
derer Symptome wihrend jeweils weniger Tage, besonders
von Depressionen, schliefit eine generalisierte Angststorung
als Hauptdiagnose nicht aus [18].

Angst und depressive Storung, gemischt
(F41.2)

Diese Diagnose kann gestellt werden, wenn Angst und De-
pression in leichter oder mittlerer Auspragung vorhanden sind
ohne Vorherrschen des einen oder anderen. Dabei kommt es
zum zumindest voriibergehenden Auftreten von vegetativen
Symptomen und die Symptome erfiillen nicht die Kriterien
einer Angststorung oder einer depressiven Episode. Diese
Kategorie soll nicht verwendet werden, wenn es sich nur um
Besorgnis oder {iibertriebene Bedenken ohne vegetative
Symptome handelt.

Phobische Storungen: Gerichtete Angst-
storungen (F40)

Agoraphobie (F40.0)

Das klinische Bild der Agoraphobie wird dominiert durch die
Furcht vor oder die Vermeidung von Menschenmengen, 6f-
fentlichen Plitzen oder Reisen mit weiter Entfernung von
Zuhause, dabei treten Angstsymptome auf. Eine Agoraphobie
kann ohne (F40.00) oder mit Panikstorung (F40.01) auftreten,
wobei die erste Variante im DSM-V nicht mehr aufgenommen
werden diirfte, weil meist zumindest vereinzelte Panik-
attacken oder Angstzustinde gefunden werden konnen.

Sozialphobie (F40.1)

Eine Sozialphobie wird dann diagnostiziert, wenn die Angst
oder Vermeidung, im Zentrum der Aufmerksamkeit zu stehen
oder von Situationen, in denen die Angst besteht, sich peinlich
oder beschimend zu verhalten, zur sozialen Funktions-
beeintrichtigung fiihrt. Diese Angste treten in sozialen Situa-

Wahrnehmung Gedanken

Kérperliche Symptome

SD: Schilddrise; BZ: Blutzucker

Abbildung 3: Teufelskreis der Panikattacke
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tionen auf, wie essen und sprechen in der Offentlichkeit, Be-

gegnung von Bekannten in der Offentlichkeit, Hinzukommen

oder Teilnahme an kleinen Gruppen, wie z. B. Partys, Treffen
oder in Klassenrdumen. Typische Angstsymptome bei Sozial-
phobie sind Erréten oder Zittern, Angst zu erbrechen, Mik-

tions- oder Defikationsdrang bzw. Angst davor. Es konnen 2

Typen der Sozialphobie unterschieden werden:

1. Generalisierte Sozialphobie: Die Angst umfasst alle sozia-
len Situationen.

2. Nicht-generalisierte Sozialphobie: Die Angst tritt nur in
bestimmten sozialen Situation auf (z. B. Sprechen in der
Offentlichkeit).

Die generalisierte Sozialphobie weist einen fritheren Beginn

auf und fiihrt entsprechend auch oft aufgrund des Ver-

meidungsverhaltens zu einem sozialen Kompetenzdefizit.

Spezifische (isolierte) Phobien (F40.2)

Um die Diagnose einer spezifischen Phobie stellen zu kon-

nen, miissen folgende Kriterien erfiillt sein:

1. Die psychischen oder vegetativen Symptome miissen
primére Manifestationen der Angst sein und nicht auf an-
deren Symptomen, wie Wahn oder Zwangsgedanken, be-
ruhen.

2. Die Angst muss auf die Anwesenheit eines bestimmten
phobischen Objekts oder auf eine bestimmte Situation be-
grenzt sein.

3. Die phobische Situation wird — wann immer méglich — ver-
mieden.

Die spezifischen Phobien konnen in 4 Subtypen gegliedert

werden: (1) Tier-Typ, (2) situativer Typ, (3) Naturgewalten-

Typ und (4) Blut-Injektion-Verletzungs-Typ.

Atiologische Erklirungsmodelle fiir die Phobien reichen von
Erlebnissen in der Lerngeschichte (z. B. Hundeattacke, nega-
tive Erfahrung mit offentlicher Ansprache) tiber genetische
Einfliisse bis hin zur evolutiondren Hypothese der ,,pre-
paredness (Schlangenangst, Spinnenangst vs. keine Angst
bei Steckdosen, Blumen etc.).

Kommt es bei den meisten Angstreaktionen zu einer Akti-
vierung des Sympathikus, so kommt der Blut-Spritzen-Pho-
bie eine Sonderrolle zu. Hier kommt es zur Aktivierung phy-
logenetisch ,alter” vagaler Efferenzen und damit zu einer
Aktivierung des Parasympathikus. Die Folge ist eine hypo-
tone Reaktion mit Kollapsneigung. Diese Form der Phobie
weist eine hohe familidre Hiufung auf mit autonomer Dysre-
gulation auch ohne Blut-Spritzen-Stimulus [21].

Organische Angststérung (F06.4)

Die organische Angststorung ist charakterisiert durch die we-
sentlichen deskriptiven Merkmale einer generalisierten
Angststorung (F41.1), einer Panikstorung (F41.0) oder einer
Kombination von beiden, jedoch tritt sie infolge einer organi-
schen Storung auf. Hier konnen symptomatische Angst-
storungen bei Schilddriisendysfunktionen oder Angststo-
rungen infolge von zentralnervosen Storungen kodiert wer-
den. Allerdings muss darauf hingewiesen werden, dass leichte
Hirnverletzungen nur kleine bis unbedeutende Auswirkungen
auf das Berichten emotionaler Symptome (Angst, Depres-
sion) haben und daher nicht generell als Ursache fiir eine
organische Angststorung herangezogen werden kdnnen [22].



Belastungsstorungen und Anpassungs-
storungen (F43)

Wie eingangs erwihnt unterscheiden sich Belastungs- und
Anpassungsstorungen von den {ibrigen Angststorungen nicht
nur aufgrund der Symptomatik, sondern auch durch die Anga-
be von kausalen Faktoren: ein auflergewohnlich belastendes
Lebensereignis oder eine besondere Verdnderung im Leben.
Das belastende Ereignis oder die andauernden unangeneh-
men Umstédnde sind primire und ausschlaggebende Kausal-
faktoren und die Storung wire ohne ihre Einwirkung nicht
entstanden.

Akute Belastungsreaktion (F43.0)

Eine voriibergehende Storung, die sich bei einem psychisch
nicht erkrankten Menschen als Reaktion auf eine auflerge-
wohnliche physische oder psychische Belastung entwickelt,
und die im Allgemeinen innerhalb von Stunden oder Tagen
abklingt. Neben anderen Symptomen treten zumeist Angst-
symptome wie bei Panikattacken oder generalisierter Angst-
storung auf. Eine dissoziative Amnesie kann zusitzlich auf-
treten.

Posttraumatische Belastungsstérung (F43.1)
Die posttraumatische Belastungsstorung entsteht als eine ver-
zogerte oder protrahierte Reaktion auf ein belastendes Ereig-
nis von auBlergewohnlicher Bedrohung oder katastrophen-
artigem Ausmaf, die bei fast jedem eine tiefe Verzweiflung
hervorrufen wiirde. Meist treten Angstsymptome wie bei
Panikstérung oder generalisierter Angststorung mit Vigilanz-
steigerung, einer tibermifigen Schreckhaftigkeit und Schlaf-
storung auf. Angst und Depression sind hédufig mit den ge-
nannten Symptomen und Merkmalen assoziiert und Suizid-
gedanken sind nicht selten. Typische Merkmale sind das wie-
derholte Erleben des Traumas in sich aufdringenden Erinne-
rungen (Nachhallerinnerungen, Flashbacks), Triumen oder
Alptrdumen, die vor dem Hintergrund eines andauernden Ge-
fiihls von Betidubtsein und emotionaler Stumpfheit auftreten.
Ein anhaltendes Vermeidungsverhalten in Bezug auf trauma-
assoziierte Reize ist typisch. Dabei kann es um ein Vermeiden
von Gedanken, Gefiihlen oder Gesprichen in Bezug auf das
Trauma oder ein Vermeiden von Aktivititen, Orten oder Men-
schen, die Erinnerungen wachrufen, gehen. Der Beginn folgt
dem Trauma unter Umstinden mit einer Latenz, die wenige
‘Wochen bis Monate dauern kann. Der Verlauf ist wechselhatft,
in der Mehrzahl der Fille kann jedoch eine Heilung erwartet
werden. In wenigen Fillen nimmt die Storung iiber viele Jah-
re einen chronischen Verlauf und geht dann unter Umsténden
in eine andauernde posttraumatische Personlichkeits-
dnderung (F62.0) tiber [18].

Anpassungsstorungen (F43.2)

Bei den Anpassungsstorungen handelt es sich um Zustinde
von subjektiver Bedridngnis und emotionaler Beeintréichti-
gung, die im Allgemeinen soziale Funktionen und Leistungen
behindern und wihrend des Anpassungsprozesses nach einer
entscheidenden Lebensveridnderung oder nach belastenden
Lebensereignissen auftreten. Die Anzeichen sind unter-
schiedlich und umfassen Angst oder depressive Stimmung
(oder eine Mischung von beiden) [18].

Pravention und Therapie der Angst-
storungen

Cuijpers et al. [23] fiihrten eine Analyse der Literatur zum The-
ma Privention von psychischen Stérungen durch. Pridventive
Mafnahmen reichen von Informationsmaterialen (z. B. Auf-
klarungsbroschiiren fiir Kinder oder Eltern) bis zu psy-
choedukativen/psychotherapeutischen  Pridventionsprogram-
men fiir Kinder und Jugendliche mit Angsten unter Ein-
beziehung der Eltern. Priventive Interventionen ergaben eine
Reduktion des relativen Risikos (RR) auf 0,73 (95 %-CI: 0,56—
0,95) fiir psychische Storungen insgesamt. Das Risiko einer
posttraumatischen Belastungsstorung wurde allerdings durch
,.debriefing* etwas erhoht, aber nicht signifikant (RR = 1,33),
was auf eine mogliche schddliche Wirkung hindeuten konnte.
Privention von psychischen Stérungen scheint méglich und
kann ein wichtiger Weg zur Reduzierung dieser Stdrungen dar-
stellen, allerdings erscheint Begleitforschung besonders wich-
tig zu sein, um nicht gegenteilige Effekte zu induzieren.

Therapie der Angststérungen

Fiir eine ausfiihrliche Darstellung sei auf die entsprechenden
Beitridge des vorliegenden Themenschwerpunkts verwiesen.
Hier soll nur zusammenfassend erwidhnt werden, dass
psychopharmakologische Behandlung, kognitiv-verhaltens-
therapeutische Behandlung und die Kombination beider
Behandlungsformen alle zu einer wesentlichen Verbesserung
von Angststorungen fiihren konnen. Die kombinierte pharma-
kologische und psychologische Behandlung ist gemil aktuel-
ler Studienlage nur bei Patienten mit einer Panikstérung einer
Monotherapie iiberlegen. Fiir die Sozialphobie gibt es nur ten-
denzielle Hinweise fiir die Uberlegenheit einer kombinierten
Behandlung. Aufgrund der nicht ausreichenden Datenlage
konnen fiir die generalisierte Angststorung in Bezug auf die
Kombinationsbehandlung noch keine ausreichenden Schliisse
gezogen werden [24]. Einer aktuellen Metaanalyse von Tolin
[25] zufolge ist die kognitive Verhaltenstherapie die Psychothe-
rapie der Wahl fiir Angststorungen. Die Kombination von Ex-
position, Entspannungs- und Atemtraining ist bei der Behand-
lung der Panikstorung mit positivem Erfolg assoziiert. Weitere
Faktoren, die zu einem besseren Therapieoutcome fiihren, sind
die Einbeziehung von Hausaufgaben wihrend der Intervention
und ein Follow-up-Programm nach der Therapie. Wenn keine
komorbiden Stérungen dazukommen und die Stérung nur kur-
ze Zeit besteht, ist mit einem besonders guten Therapiean-
sprechen zu rechnen [26]. Bei der Pharmakotherapie der gene-
ralisierten Angststorung sind folgende Effektstirken zu erwar-
ten: Pregabalin 0,50, Antihistaminika 0,45, SNRI 0,42,
Benzodiazepine 0,38, SSRI 0,36 und fiir Buspiron 0,17 [27].
Die traumafokussierte kognitive Verhaltenstherapie, Stress-
management und EMDR (,,eye movement desensitisation and
reprocessing‘‘) sind anderen psychosozialen Therapieformen
bei PTBS iiberlegen, wobei traumafokussierte kognitive
Verhaltenstherapie und EMDR noch besser als Stressmanage-
ment abschneiden diirften [28]. Fiir die PTBS diirften SSRI die
Pharmakotherapie der Wahl darstellen [29].

Zusammenfassung

Angststorungen gehoren zu den héufigsten psychischen Sto-
rungen. Neben biologischen Faktoren sind auch psychologi-
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sche und soziale Faktoren fiir die Entstehung und Aufrechter-
haltung der Angststorungen als ursidchlich anzusehen. Die
Einteilung der Angststérungen im ICD-10 ist eine pragmati-
sche und hat logische Briiche, so werden die dtiologischen
Gruppen ,,organische Angststérung® und ,,belastungsindu-
zierte Storungen neben den symptomorientierten Gruppen
,Panikstorung® oder ,,Phobien* definiert. In der Einteilung
sind jedoch auch physiologische Grundmuster der Angst, ,,to-
nische® vs. ,,phasische* Angstreaktion, ,,generalisierte Angst-
storung® und ,,Panikstérung® zu erkennen. Die Privention
von Angststorungen erscheint wichtig und noch ausbaubar.
An Therapieformen sind insbesondere die kognitive Ver-
haltenstherapie, die Pharmakotherapie und/oder deren Kom-
bination zu nennen. Abhédngig von der Diagnose, Dauer der
Storung und Komorbiditét ist die geeignete Therapieform zu

wihlen und die Prognose zu stellen.

Relevanz fiir die Praxis

Aufgrund der Hiufigkeit der Angststdrungen ist es wichtig,
iiber die Angststorungen Bescheid zu wissen. Im Zusam-
menhang mit dem ,.Fluchtreflex* sind Angste hiufig mit
korperlichen (vegetativen) Symptomen verbunden. Die Be-
troffenen prisentieren sich im medizinischen Setting des-
halb oft mit korperlichen Symptomen und es kann lange
dauern, bis die Diagnose einer Angststorung gestellt wird.
Kenntnisse iiber pathophysiologische Grundlagen ermégli-
chen es, Krankheitsmodelle besser zu verstehen, sie konnen
die Differenzialdiagnose erleichtern und somit die Therapie-
auswahl entsprechend der Indikation optimieren.
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