FORTBILDUNG

Angststorungen

Abkldrung und Behandlung

Angststorungen gehdren zu den hdufigsten psych-
iatrischen Erkrankungen. Wegen des typischerweise
somatisch geprdagten Erscheinungsbildes wird die
Diagnose oft erst spdt gestellt. Andererseits gibt es
heute eine Reihe von wirksamen Therapieoptionen,
sodass die Prognose bei addquater Behandlung

grundsadtzlich als giinstig beurteilt werden darf.

MUK N MIRU

Angst gehort zu den grundlegenden Emotionen des Menschen
und ist als warnendes Signal gegeniiber Gefahren lebensnot-
wendig. Angst wird aber dann zur «Stérung», wenn sie in
ihrem Ausmass oder in ihrer Gefahrenattribution iibertrieben
erscheint beziehungsweise wenn sie iibermdssig persistiert
oder unrealistisch verzerrt ist.

Mit einer Lebenszeitprdavalenz von 15 bis 20 Prozent zdhlen
Angststorungen neben den Suchterkrankungen zu den hdu-
figsten psychischen Storungen der Allgemeinbevolkerung. Da
sich Angststorungen hdufig primdr durch die korperlichen
Symptome prasentieren, kommt es nicht selten vor, dass Pa-
tienten Notfallstationen, Allgemeinmediziner oder Facharzte
aufsuchen und eine Vielzahl somatischer Untersuchungen und
Behandlungsversuche in Anspruch nehmen, bevor zuweilen
erst nach Jahren die addquate psychiatrische Diagnose gestellt
wird (1). Dies bedeutet damit auch eine Verzdgerung von
prinzipiell effektiven Therapieoptionen mit Minderung der
Prognose. Andererseits gehen Angststorungen nicht selten
mit erheblichen Komplikationen einher: Dazu gehéren ein er-
hohtes Suizidrisiko, Suchtmittelmissbrauch und -abhangigkeit
sowie eine hohe Komorbiditatsrate mit Depression (2).

Diagnosekategorien

Nach den aktuellen psychiatrischen Klassifikationssystemen
DSM-1V und ICD-10 werden die Angststorungen heute nach
einem rein deskriptiven Prinzip eingeteilt (Abbildung 1).
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Panikstorung

Die Panikstorung ist gekennzeichnet durch anfallartig auf-
tretende Attacken intensiver Angst ohne bewussten auslosen-
den Reiz. Diese intensiven Angstepisoden sind begleitet von
somatischen Symptomen (Abbildung 2). Gleichzeitig treten
intensive Kognitionen auf wie zum Beispiel die Angst zu ster-
ben, in Ohnmacht zu fallen oder verriickt zu werden. Panik-
attacken flihren zu Furcht vor weiteren Attacken («Angst vor
der Angst») und zu entsprechendem Sicherheitssuchverhalten.
Nicht selten tritt die Panikstorung in Kombination mit Agora-
phobie auf.

Phobien

Bei der Agoraphobie besteht eine Angst vor Orten oder Situa-
tionen, in denen mit dem Auftreten einer Panikattacke gerech-
net wird. Der Patient befiirchtet, dass er in eine Situation der
Hilflosigkeit geraten wiirde, in der entsprechend den katastro-
phisierenden Kognitionen ein Panikanfall schwerwiegende
Folgen haben wiirde. Dies fiihrt zu einem starken Vermei-
dungsverhalten, das sich im Verlauf ausweitet und zu erheb-
lichen sozialen Einschrankungen fiihren kann.

Neben der Agoraphobie gibt es andere, spezifische Phobien,
die ganz allgemein gekennzeichnet sind durch eine irrationale
Furcht vor bestimmten Situationen oder Objekten und die
zu angstreduzierendem Vermeidungsverhalten fithren. Die
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m Eine griindliche somatische Untersuchung inklusive Neurostatus
und Laboranalysen ist notwendig, um kdrperliche Krankheiten,
die mit Angst oder Panik assoziiert sein kdnnen, auszuschliessen.

m Grundlage jeder Angsttherapie ist eine sorgfaltige Aufkldrung iiber
Ursachen und Zusammenhange von somatischen und psychischen
Symptomen der Angst.

m In der medikamentdsen Therapie haben sich die Antidepressiva
etabliert.

m Fiir die Wirksamkeit der Psychotherapie bei Angststdrungen gibt es
zurzeit die meiste Evidenz fiir die kognitive Verhaltenstherapie.
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den Fokus der Sorgen mit iibertriebenen Katastrophen-
erwartungen. Das Denken ist durch einen griiblerischen,
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ANGST —<@ -

wenig konkreten Kognitionsstil geprdgt. Die Patienten kla-
gen hdufiger iber muskuldre Verspannungen und vegeta-
tive Ubererregbarkeiten, Schlafstérungen, Erschépfung und
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oo sche Belastungsstorung (posttraumatic stress disorder,
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Spezifische Phobie

(F40.2) Angstsymptomen und Vermeidungsverhalten auf. Aus-
© loser fiir Angstattacken sind traumaassoziierte, den Pa-
tienten oft nur unzureichend bewusste Stimuli. Weitere
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Krankheiten, die mit Angst oder Panik assoziiert sein kon-
nen, auszuschliessen (Tabelle 1). Auch viele Medikamente
konnen mit verstarkter Angst assoziiert sein. Schliesslich
ist aus psychiatrischer Sicht zu bedenken, dass Angst- und
Paniksymptome auch im Rahmen anderer psychiatrischer
Diagnosen vorkommen: So kommt es nicht selten bei Dro-
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genintoxikationen, aber auch im Rahmen von Entzugs-
syndromen zu panikdhnlichen Zustanden. Panikattacken

Exposition gegentiber dem entsprechenden Stimulus fiihrt tat-
sdchlich zu akuten intensiven Angstreaktionen. Die hdufigsten
spezifischen Phobien beziehen sich auf Tiere, enge Raume,
Hohen, Flugzeuge, auf gefdhrliche Gegenstdnde oder Blut. Bei
den krankheitsbezogenen Phobien gibt es Uberginge zur
Hypochondrie.

Von den isolierten, spezifischen Phobien abgegrenzt wird die
soziale Phobie als eigene diagnostische Einheit aufgefiihrt. Die
soziale Phobie ist gekennzeichnet durch eine akute Angst-
reaktion wdhrend sozialer Situationen, verbunden mit der
Angst vor negativer, beschamender, interpersonaler Bewer-
tung. Aufgrund verzerrter antizipatorischer Angstkognitionen
werden viele soziale Interaktionen vermieden.

Generalisierte Angststorung

Die generalisierte Angststorung (GAS) imponiert im Gegensatz
zu den durch Panikanfdlle gekennzeichneten Angststorungen
durch ein anhaltend erhohtes Angstniveau mit der Neigung zu
exzessiver Besorgnis um wichtige Lebensbereiche und das
Wohlergehen anderer. Die Aufmerksamkeit ist ausgerichtet auf

treten auch bei schweren Depressionen oder schizophre-
nen Psychosen auf. Die generalisierte Angststorung wiederum
muss von einer Depression abgegrenzt werden. Bei der sozia-
len Phobie kann die Abgrenzung zur dngstlich-vermeidenden
Personlichkeitsstorung oder zur korperdysmorphen Storung
zuweilen Schwierigkeiten bereiten.

Atiopathogenetische Modelle als Therapiegrund-
lage

Psychophysiologisches Modell

Die Pathogenese der Panikstdrung kann mit dem psychophy-
siologischen Modell von Margraf und Ehlers (5) erklart wer-
den, welches als Grundlage fiir eine kognitiv verhaltensthera-
peutische Behandlung sehr gut geeignet ist. Ein externer oder
interner Stimulus fiihrt zu korperlicher oder kognitiver Veran-
derung, die wahrgenommen und als Gefahr interpretiert wird,
was ein Gefiihl von Angst beziehungsweise Panik auslost.
Dieser Affekt geht mit physiologischen Korperreaktionen ein-
her, die wiederum als interne Gefahrensignale wahrgenom-
men werden. Damit entsteht ein Teufelskreis, der in der typi-
schen Panikattacke miindet (Abbildung 3).
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Tabelle 1: Somatische Erkrankungen mit einer

verstarkten Angstassoziation

m kardiovaskuldr: Angina pectoris/KHK, Arrhythmien, kongestive
Kardiomyopathie, Hypovoldmie, Myokardinfarkt

m endokrinologisch: Karzinoid, Hyperkortisolismus, Hyper-/Hypo-
kalzamie, Hyper-/Hypothyreoidismus, Phdochromozytom

m neurologisch: Epilepsie, organischer Schwindel, Massenblutung,
postkontusionelles Syndrom, Enzephalopathie

m respiratorisch: Asthma bronchiale, COPD, Pneumothorax,
Lungenddem, Lungenembolie

m metabolisch: Hyperkaliamie/Hyponatridmie, Hyperthermie,
Hypoglykdmie, Hypoxie, Porphyrie

m gastrointestinal: Ulcus pepticum
m immunologisch: Anaphylaxie, systemischer Lupus erythematodes
Quelle: nach (4)

Neurotransmitter

An den verschiedenen Komponenten von Angst sind mehrere
Neurotransmittersysteme beteiligt (7). Von besonderem Inte-
resse sind das noradrenerge und das serotonerge sowie das
GABA-erge (GABA: Gammaaminobuttersdure) Neurotransmis-
sionssystem, da diese Transmitterrezeptormodelle gleichzeitig
niitzliche pharmakotherapeutische Angriffspunkte bilden.
Das Noradrenalinsystem wirkt hauptsachlich tiber den Locus
coaeruleus, der vor allem noradrenerge Neurone enthdlt. Von
dort wird das physiologische Arousal bei einer Alarm-Furcht-
Angst-Reaktion ausgeldst. Das Serotoninsystem ist sowohl bei
Anxiogenese wie auch bei Anxiolyse beteiligt. Selektive Sero-
toninwiederaufnahme-Hemmer (SSRI) bewirken eine Zunahme
der Serotoninkonzentration im synaptischen Spalt, was kurz-

fristig zur Angststeigerung, langfristig aber, wohl {iber eine
Interaktion mit dem noradrenergen System, zur Verminderung
von Angst fiihrt (8). Die herausragende Bedeutung des GABA-
ergen Systems wird aufgrund der potenten anxiolytischen Wir-
kung von Barbituraten und Benzodiazepinen deutlich: Diese
Sedativa verstdrken den inhibitorischen GABA-Effekt durch
allosterische Verdnderung des GABAA-Rezeptors (9).

Amygdala

Anhand von Neuroimaging-Studien konnte in letzter Zeit die
Amygdala als anatomische Schaltstelle fiir die neuralen Angst-
bahnen identifiziert werden (Abbildung 4) (10). Die Amygdala
ist wichtig, um emotionale Stimuli zu lernen, die vor Gefahren
warnen. Sie ist damit fiir die Angstkonditionierung von zen-
traler Bedeutung. Unkonditionierte und konditionierte Reize,
die iiber die Sinnesorgane und die sensorischen Bahnen zum
Thalamus gelangen, werden entweder direkt oder iiber die
Grosshirnrinde zur Amygdala geleitet. Von dort aus gibt es
zahlreiche Projektionen zu Hypothalamus und Hirnstamm,
wodurch die stereotypen automatischen Angstreaktionen
ausgelost werden, wie autonomes Arousal, Blutdruck- und
Pulsanstieg, Hyperventilation, Stuhldrang, Schreckhaftigkeit,
Angstmimik, Hypoalgesie und Aktivierung der Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrinden-(HPA-) Achse.

Durch stressreiche Umwelteinfliisse in der frithen Entwicklung
des Individuums kann es in der Amygdala zu neuroplastischen
Verdanderungen kommen, die im spdteren Leben eine erhohte
Vulnerabilitdt gegeniiber Angststorungen bewirken (11). Die
Angstverarbeitung wird durch den Hippocampus und den
medialen prafrontalen Kortex beeinflusst. Eine Dysfunktion
des Hippocampus, wie zum Beispiel unter starkem Stress,
fithrt zu Angstgeneralisierung. Der mediale prdfrontale Kortex
spielt bei der Angstloschung eine Rolle (12). Diese neuro-
physiologischen Zusammenhdnge unterstiitzen die psycho-
physiologischen Modelle.
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Abbildung 3: Psychophysiologisches Modell der Panikstdrung (6)
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Abbildung 4: Die Amygdala gilt als neuroanatomische Schaltstelle fir Angstkonditionierung



Behandlungskonzepte

Die Wahl der geeigneten Therapie richtet sich nach der Schwere
der Erkrankung, einer allfdlligen Komorbiditdt, somatischen
Krankheiten, Komplikationen wie Substanzmissbrauch oder
Suizidalitdt, der Vorgeschichte mit allfdlligen vorausgegan-
genen Krankheitsepisoden und nicht zuletzt auch nach der
Neigung des Patienten (13). Grundlage jeder Angsttherapie
sollte eine sorgfdltige Psychoedukation iiber die Ursachen und
Zusammenhdnge von somatischen und psychischen Sympto-
men der Angst sein, da das addaquate Krankheitsverstandnis
fiir Compliance und Therapiemotivation unabdingbar ist.

Benzodiazepine nur kurzfristig

Bei akuter Angst wirkt das kompetente, verstindnisvolle Ge-
sprdch und die Aufkldrung dariiber, dass eine Panikattacke
spontan ohne Lebensgefahr voriibergeht. Bei Hyperventilation
hilft eine Anleitung zur Bauchatmung. In der akuten Panik-
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attacke wird haufig ein kurz wirksames Benzodiazepin verab-
reicht wie zum Beispiel Lorazepam, das wegen seiner starken
Lipophilie und der Moglichkeit der Sublingualgabe rasch
wirkt. Wegen des Gewohnungs- und Abhédngigkeitspotenzials
sollten Benzodiazepine nur in der Akutphase oder zu Beginn
bis zum Einsetzen der Wirkung einer anderen Therapie ein-
gesetzt werden.

Antidepressiva: Mittel der ersten Wahl

In der medikamentosen Therapie der Angststorungen haben
sich heute die Antidepressiva etabliert (13). Mittel der ersten
Wahl sind SSRI oder SNRI, die in der Regel besser vertragen
werden als die gleich wirksamen trizyklischen Antidepressiva.
Tabelle 2 gibt eine Ubersicht iiber die wichtigsten Substanzen,
geeignete Dosierungen und differenzielle Indikationen. Bei der
Einflihrung eines Antidepressivums hat es sich gerade bei Pa-
tienten mit Panikstorungen bewdhrt, mit der kleinsten Dosis

Tabelle 2: Antidepressiva zur Behandlung von Angststorungen*

Substanzklasse Substanz Dosierung Panikstdrung Soziale PTSD GAS Zwangsstorung
mg/Tag Agoraphobie Phobie

SSRI Citalopram 5-40 X X
(Seropram®)
Escitalopram 5-20 X X X X
(Cipralex®)
Fluoxetin 10-80 X X X
(Fluctine®)
Fluvoxamin 50-300 X X X
(Floxyfral®)
Paroxetin 10-60 X X X X X
(Deroxat®)
Sertralin 25-200 X X X X
(Zoloft®)

SNRI Venlafaxine 75-225 X X X
(Efexor® ER)

RIMA Moclobemid 600 X
(Aurorix®)

TCA Clomipramin 10-250 X X
(Anafranil®)
Imipramin 10-200 X X X
(Tofranil®)

*Gemass Zulassung in der Schweiz sowie internationalen Guidelines (13). Empfohlene Dosierung (Einstiegs- bis Maximaldosis); Handelsname des Originalprdpara-
tes in Klammern; SSRI: selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer, SNRI: Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer, RIMA: reversible Hemmer der Mono-

aminooxidase, TCA: trizyklische Antidepressiva, GAS: generalisierte Angsstorung, PTSD: posttraumatische Belastungsstorung
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zu beginnen, da bei den meisten Antidepressiva initial eine vor-
iibergehende Zunahme der Angstlichkeit auftritt. Dariiber
und tiber den verzogerten Wirkungseintritt der Antidepressiva
sollte der Patient aufgekldrt werden. Eventuell ist es sinnvoll,
iiberlappend mit einem Benzodiazepin zu beginnen (14).
Wenn unter niedriger oder mittlerer Dosis keine Besserung ein-
tritt, sollte das Antidepressivum ausdosiert werden. Prinzipiell
sollte eine Remission angestrebt werden. Tritt nach hoch
dosierter Behandlung {iber einen Zeitraum von vier bis sechs
Wochen (bei PTSD 8-12 Wochen) keine Verbesserung ein,
empfiehlt sich ein Klassenwechsel, zum Beispiel von einem
SSRI zu einem trizyklischen Antidepressivum. Bei Teil-
response darf auch noch langer gewartet werden. Da es wenig
Langzeitstudien liber ein Jahr hinaus gibt, sind Empfehlungen
iiber die Dauer der Erhaltungstherapie unklar. Tritt eine Re-
mission ein, sollte die Pharmakotherapie iiber einen langeren
Zeitraum (1-2 Jahre) in gleicher Dosis fortgefiihrt werden. Ein
Absetzen sollte langsam ausschleichend erfolgen.

Kognitive Verhaltenstherapie (KVT): evidenzbasierte

Therapie

Fir die Wirksamkeit der Psychotherapie bei Angststorungen

gibt es zurzeit die meiste Evidenz fiir die KVT (15). Wichtige

Prinzipien sollen an dieser Stelle nur kurz dargestellt werden:

1. Vermittlung eines psychophysiologischen Erkldrungsmo-
dells (Abbildung 3) zum Abbau dysfunktionaler Vorstel-
lungen iiber die Angst.

2. Erfassung spontaner Angstkognitionen, Evidenzpriifung
und Formulierung alternativer realitatsnaher Kognitionen.

3. Expositionsiibungen, in denen sich der Patient nach sorg-
faltiger kognitivtherapeutischer Vorbereitung den bisher
phobisch gemiedenen Reizen aussetzt und die Habituation
der Angstreaktion erlebt.

4. Schliesslich geht es auch um aktive Regulation von Stress
und innerer Anspannung mithilfe von Entspannungstech-
niken und Wahrnehmungsiibungen.

Im Gegensatz zur KVT sind andere (storungsspezifische) Psy-
chotherapieverfahren bisher nur unzureichend in empirischen
Studien untersucht.

Mono- oder Kombinationstherapie?

Da Angststorungen in Abhdngigkeit von psychosozialem
Stress hdufig einen chronisch rezidivierenden Verlauf nehmen,
muss mit einem Wiederaufflammen der Symptomatik nach
Therapieende gerechnet werden. Daher empfiehlt sich bei
Anwendung einer Pharmakotherapie immer die Kombination
mit einer gut validierten Psychotherapie. Fiir Panikstdrungen
konnte gezeigt werden, dass die Kombinationstherapie mit
Antidepressiva plus einer KVT im Langzeitverlauf effektiver ist
als eine alleinige Pharmakotherapie (16, 17). Bei Komorbiditat
mit einer Depression sollte eine Psychotherapie immer mit
einer Pharmakotherapie kombiniert werden (18).
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Zusammenfassung

Angststorungen werden nach den aktuellen Klassifikationen
(ICD-10 oder DSM-1V) nach deskriptiven Kriterien eingeteilt.
Die sorgfaltige Exploration des Patienten ist Grundlage der Dia-
gnostik, wichtige somatische Differenzialdiagnosen sind aber
auszuschliessen. Die Therapieansatze leiten sich von neuro-
biologischen und psychologischen Atiopathogenesemodellen
her. An evidenzbasierten Therapien haben sich Antidepressiva
und die storungsspezifischen KVT-Strategien etabliert. [ |
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