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Angsterkrankungen zdhlen gemeinsam mit Depressionen zu den héufigsten Erkrankungen auf
dem Gebiet der Psychiatrie und stellen auch in anderen organmedizinischen Richtungen, z.B. der
inneren Medizin, einen bedeutsamen Faktor dar. Wiihrend vor etwa 30 Jahren lediglich zwischen
Angstneurosen und Phobien unterschieden wurde, finden sich nun in der Fachliteratur Unter-
scheidungen wie z.B. spezifische Phobie, soziale Phobie, Panikstérung mit/ohne Agoraphobie,
generalisierte Angsterkrankung, posttraumatische Belastungsstérung sowie Zwangsstérung. Die-
se Erkrankungen zeigen einen unterschiedlichen Erkrankungsbeginn und -verlauf und bediirfen
daher unter einem klinisch-praktischen Gesichtspunkt einer speziellen Beachtung. So kann eine
Komorbiditit zwischen den Angsterkrankungen untereinander bestehen, jedoch ist diese auch
mit anderen psychiatrischen Erkrankungen, vorwiegend der Depression, moglich. Die Bedeut-
samkeit der Komorbiditiit liegt einerseits im Verlauf, andererseits in der Schwere der Erkrankung,
da z.B. bei einer komorbiden Angsterkrankung und Depression von einer langsameren Genesung
und von hoheren Suizidraten ausgegangen werden muss.

Das praktische Interesse im Umgang mit Angsterkrankungen hat mit der Méglichkeit der
Therapierbarkeit begonnen: Zuerst wurde die Panikstérung ausfiihrlich untersucht, gefolgt von
der sozialen Phobie und der generalisierten Angsterkrankung. Insbesondere durch den Einsatz
von Medikamenten der Klasse der selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI), in wei-
terer Folge auch durch Substanzen mit alternativen Wirkmechanismen wurde die Méglichkeit
geboten, effektiv und mit einem fiir den Patienten akzeptablen Nebenwirkungsprofil zu
behandeln. Als psychotherapeutische Behandlungsformen haben sich in den letzten Jahrzehnten
vor allem kognitiv-verhaltenstherapeutische Ansiitze durchgesetzt. Auch psychodynamische The-
rapiemethoden sind empirisch evaluiert. Patienten mit Angststérungen haben meistens das Ge-
fiikl, dass sie die Einzigen sind, die davon betroffen sind, und dass sie sich aufgrund dieser Sym-
ptomatik eher verstecken sollten, da man ihnen keine effektive Behandlung bieten kénne. Im Ge-
gensatz dazu zeigen epidemiologische Daten, dass die Erkrankung sehr héufig auftritt, nach Jah-
ren intensiver Forschung gut bekannt ist und giinstige Therapieaussichten zeigt.

Das vorliegende Konsensus-Statement stellt die konsensuelle Meinung der Autoren dar. Das
urspriinglich in den Jahren 2004 und 2009 herausgegebene Konsensus-Statement wurde vollstéin-
dig iiberarbeitet und auf den neuesten wissenschaftlichen Stand gebracht. An dieser Stelle sei
auch den Unternehmen der Arzneimittelindustrie gedankt, die fiir die Entstehung dieser Arbeit
eine finanzielle Unterstiitzung bereitstellten.

Die Grundziige der in diesem Konsensus-Dokument festgehaltenen Diagnose- und Therapie-
gepflogenheiten sollen nicht nur Anhalt fiir die téigliche Praxis geben, sondern auch entsprechen-
den politischen Gremien als Ausgangspunkt fiir einen effektiven und kostengiinstigen Umgang
mit Angststorungen dienen.

Wir hoffen sehr, dass Ihnen das Konsensus-Dokument ,, Angststérungen“ fiir die Behandlung und das
Verstindnis der Angsterkrankungen niitzlich ist, und wiirden uns tiber eine Riickmeldung freuen.

In diesem Sinne zeichnen
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1. Einleitung

Angst und Furcht sind — auch im Sinne der evolutionaren Neurobio-
logie — ein sinnvolles und notwendiges affektives Erregungsmuster.

In der vom Physiologen Walter Cannon erstbeschriebenen , Kampf-
oder-Flucht-Reaktion” erscheint diese affektive Erregung als physio-
logische Stressreaktion, die eine schnelle Anpassung eines Individu-
ums an Gefahrensituationen ermaglicht.

In der neuesten Ausgabe des US-amerikanischen Diagnoseschemas
(DSM-5) wird zwischen Furcht als , emotionale Reaktion auf eine
reale oder wahrgenommene unmittelbar bevorstehende Bedro-
hung” und Angst als , Antizipation zukinftiger Bedrohung”
unterschieden. Diesem Gedankengang wird wahrscheinlich auch
die 11. Revision der ICD (ICD-11) folgen.

Angststérungen im psychiatrischen Sinne sind charakterisiert durch
das Uberzogene und Ubertriebene von Angst und Furcht, oft fehlt
auch die tatsachliche Bedrohung durch duBere Faktoren. Gemal3
DSM-5 sind Angststérungen als , exzessive Furcht- und Angstreak-
tionen” mit ,entsprechenden Verhaltensauffalligkeiten” definiert.
Es werden folgende voneinander differenzierbare Stérungsbilder
genannt: Stérung mit Trennungsangst, selektiver Mutismus, spezifi-
sche Phobie, soziale Angststérung, Panikstérung, Agoraphobie,
generalisierte Angststérung. Dem DSM-5 ist die Abgrenzung zu

Tabelle 1

Substanz-/Medikamenten-induzierten Angststérungen wichtig
sowie zu jenen Angststorungen, bei denen die Angstsymptome
die physiologische Folge eines medizinischen Krankheitsfaktors
(z.B. einer Hyperthyreose oder eines Phdochromozytoms) sind.

2. Epidemiologie

Angststorungen kénnen mit einem betrachtlichen Grad der Beein-
trachtigung fur die Betroffenen, einer hohen Inanspruchnahme des
Gesundheitssystems und einer erheblichen wirtschaftlichen Last fur
die Gesellschaft einhergehen. Systematische Untersuchungen zur
Prévalenz von Angsterkrankungen gibt es seit den 1980er Jahren.
Den heutigen Kenntnisstand zu den Ein-Jahres- und Lebenszeit-
Pravalenzen der einzelnen Angststérungen (einschlieBlich dem
Verhaltnis von Erkrankungen bei Frauen und Mannern) geben
Tabelle 1 und 2 wieder. Zu beachten ist, dass die Pravalenzen mit
unterschiedlichen Instrumenten/Definitionen bestimmt worden sind
(ICD vs. DSM), angegeben werden die Haufigkeiten der diagnosti-
schen Kategorien, wie sie aktuell im DSM-5 abgegrenzt sind (hier
gehoren die Zwangsstérungen nicht zu den Angststérungen).

Auffallig sind die Unterschiede im Ersterkrankungsalter von Angst-
stérungen. So treten spezifische Phobien haufig bereits im Kindes-
alter und soziale Angststérungen meist erstmals in der Pubertat

Ein-Jahres-Pravalenzraten von Angststérungen in epidemiologischen Studien
(Angaben in Prozent, in Klammern das Verhéltnis von Frauen zu Mannern)

Epidemiologic National Comorbidity European Study of the Wittchen und Jacobi
Catchment Area Survey — Replication Epidemiology of Mental (ICD-9/ICD-10 oder
Program (DSM-III) (DSM-I11I-R) Disorders (DSM-IV/ICD-10) DSM-III-R/DSM-1V)
Panikstorung 0,9(2,3:1) 3,1 0,7 (1,7:1) 0,7-3,1(1,8:1)
Generalisierte Angststérung - 2,9 0,9 (2,6:1) 0,2-4,3 (2,1:1)
Agoraphobie - 1,7 0,3 (3,0:1) 0,1-10,5(3,1:1)
Soziale Angststorung - 8,0 1,6 (1,6:1) 0,6-7,9 (2,1:1)
Spezifische Phobie 8,8(2,2:1) 10,1 54(2,6:1) 0,8-11,1(2,4:1)

Tabelle 2

Quelle: nach Bandelow und Michaelis 2015

Lebenszeit-Pravalenzraten von Angststérungen in epidemiologischen Studien
(Angaben in Prozent, in Klammern das Verhéltnis von Frauen zu Mannern)

Epidemiologic Catchment National_ Cor_’norbidity Survey Ei)Lij;Z?nﬁZTosgt;gil I?/Ifetwkl:I
Area Program (DSM-III) — Replication (DSM-III-R) Disorders (DSM-IV/ICD-10)
Panikstoérung 1,6 5,2(2,1:1) 1,6 (1,6:1)
Generalisierte Angststérung - 6,2 (1,7:1) 2,8(1,8:1)
Agoraphobie - 2,6 (1,6:1) 0,8(1,8:1)
Soziale Angststérung - 13,0 (1,2:1) 2,8(1,5:1)
Spezifische Phobie 8,8 13,8 (1,8:1) 8,3(2,1:1)

Quelle: nach Bandelow und Michaelis 2015
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Tabelle 3
Ersterkrankungsalter von Angststérungen

Mittelwert des
Ersterkrankungsalters
(95% Konfidenzintervall)

Stérung mit Trennungsangst 10,6 ( 6,38-14,84)
11,0 ( 8,25-13,65)
14,3 (13,27-15,41)
21,1 (17,02-25,23)
30,3 (26,09-34,59)

34,9 (30,88-39,01)
Quelle: nach de Lijster et al. 2017

Spezifische Phobie

Soziale Angststérung

Agoraphobie

Panikstoérung

Generalisierte Angststorung

auf. Die Panikstérung und die generalisierte Angststorung gelten
als Stérungen, die sich zumeist im Erwachsenenalter erstmanifestie-
ren. Das jeweilige Ersterkrankungsalter ist hierbei bei Frauen wie
Ménnern &hnlich. Eine Ubersicht Giber das Ersterkrankungsalter
verschiedener Angststérungen gibt Tabelle 3.

Auffallend ist die hohe Komorbiditat: 30 bis 80 Prozent aller
Patienten mit einer Angststérung leiden an einer weiteren Angst-
stérung, auch die Komorbiditat mit anderen psychiatrischen
Erkrankungen ist hoch. So erkranken viele Patienten sowohl an
einer affektiven Stérung als auch an einer Angststérung.
Bipolar-1I-Stérungen sind haufiger mit Angststérungen komorbid
als Bipolar-I-Stérungen. Uberzuféllig haufig ist auch die
Uberlappung von Angststérungen und Suchterkrankungen,

etwa Stérungen durch Alkoholkonsum.

Angststérungen, wie auch affektive Stérungen, werden haufig
nicht oder im Krankheitsverlauf spat erkannt und dementspre-
chend inaddquat behandelt. Nur etwa 20 Prozent der Betroffenen
wenden sich an eine Gesundheitseinrichtung, wobei die Panik-
stérung die fuhrende Ursache darstellt.

3. Genese

3.1. Biologische Grundlagen

Angststérungen gelten hinsichtlich ihrer Pathogenese als multi-
faktorielle Erkrankungen, an deren Entstehung eine genetische
Pradisposition sowie Umweltfaktoren beteiligt sind. Die Heritabilitat
von Angststérungen betragt zwischen 25 Prozent und 75 Prozent,

Abbildung 1

je nach spezifischer Angststérung und Studie. Linkage-, Assozia-
tions- und genomweite Assoziationsstudien haben Gene, unter
anderem aus den serotonergen, dopaminergen und noradrenergen
Systemen, mit der Entstehung der Angst in Verbindung gebracht.
Beispielsweise werden Genvarianten der Monoaminooxidase-A
(MAO-A), der Serotoninrezeptoren 5-HT,, und 5-HT,,, des Seroto-
nintransporters, des Noradrenalintransporters und der Catechol-O-
Methyltransferase Bedeutung zugeschrieben. Auch nicht mono-
aminerge Gene, zum Beispiel aus dem GABA-ergen System, Gene
der HPA-Achse, und Varianten des Brain Derived Neurotrophic
Factors (BDNF) wurden mit der Entstehung unterschiedlicher Angst-
storungen in Verbindung gebracht. Die Epigenetik beschreibt die
Veranderung der Expression verschiedener Gene durch Mechanis-
men wie Gen-Methylierung und Regulation der Histon-Acetylierung.
Epigenetische Veranderungen einiger Gene, zum Beispiel der MAO-
A, wurden bei Angststérungen gezeigt.

Angststorungen werden neurobiologisch im Zusammenhang mit
Balancestérungen der Neurotransmitter Serotonin, Noradrenalin,
Dopamin, GABA und Glutamat diskutiert. Medikament®se Strate-
gien bei Angsterkrankungen, die diese Neurotransmittersysteme
beeinflussen, sind daher auch aus neurobiologischer Sicht sinnvoll.
Entsprechende Hinweise zur Abstltzung dieser neurobiologischen
Hypothesen konnten mittlerweile durch moderne molekulare bild-
gebende Verfahren (z.B. Positronenemissionstomographie, PET)
gewonnen werden. Zum Beispiel wurde mittels PET gezeigt, dass
Patienten mit Angststérungen Veranderungen der Dichte und Ver-
teilung des Serotonintransporters und des 5-HT, ,-Rezeptors im Ge-
hirn aufweisen. Veranderungen im GABA-ergen System wie eine
veranderte Rezeptorverteilung und verminderte GABA-Konzentrati-
onen konnten ebenfalls im Gehirn von Angstpatienten nachgewie-
sen werden. Letzteres wurde mittels Magnetresonanzspektroskopie
nachgewiesen.

Funktionelle Bildgebungsmethoden wie die funktionelle Magne-
tresonanztomographie (fMRT) erlauben einen Einblick in Verande-
rungen der Hirnaktivitat und funktioneller Verbindungen. Bei
Angststdérungen werden vor allem eine Hyperaktivitat der
Amygdala und eine Hypoaktivitat prafrontaler Regionen bei der
Verarbeitung emotionaler Reize diskutiert. Funktionelle Konnekti-
vitatsstudien zeigen ebenso eine verminderte Konnektivitat zwi-
schen diesen Gehirnregionen. Diese Verdnderungen werden als
Beweis flr die Theorie der verminderten prafrontalen Regulation
(Top-down-Kontrolle) der Emotionsverarbeitung bei Angst-
patienten gesehen.

Grundlegende Efferenzen der Amygdala in der Vermittlung der Angstreaktionen

Lateraler Hypothalamus
aktiviert sympatisches
Nervensystem

Nucleus paraventricularis des
Hypothalamus

aktiviert Corticotropin-Releasing
Factor: Stressachse

Periaquaduktales Grau
induziert Freezing-Verhalten
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Nucleus parabrachialis
beeinflusst respiratorische
Zentren: Dyspnoe

Locus coeruleus

<— Nucleus centralis der Amygdala ———————————— verstdrkt Lernen, erh6ht

Herzrate, Blutdruck

Nucleus reticularis pontis caudalis
verstarkt somatische Reflexe
Quelle: nach Ninan u. Dunlop 2005



Der Aktivitat der Amygdala mit ihren vielfaltigen Verbindungen zu
zahlreichen motorischen, viszeralen und humoralen Reaktionssyste-
men kommt innerhalb eines neuronalen Angstregelkreises eine
zentrale Bedeutung zu (Abbildung 1). Eine genetische Pradispositi-
on kann vorliegen. Pathophysiologisch kénnen sich Stérungen von
Schilddruse, Nebenniere und Wachstumshormonen ungtinstig auf
die Entwicklung einer Angsterkrankung auswirken.

3.2. Psychosoziale Grundlagen

Die Atiologie der Angststérungen lasst sich anhand verschiedener
Modelle beschreiben: neurobiologischer Modelle, Modelle geneti-
scher Disposition sowie psychologischer Modelle. Zu den psychologi-
schen Modellen zahlen Personlichkeitsmodelle, kognitive Schemata,
soziale Kompetenz, Entwicklungsmodelle, lerntheoretische sowie
psychodynamische und traumatologische Modelle.

Es gibt eine Reihe von mdglichen psychosozialen Faktoren bei der
Entstehung von Angststérungen: Zu den haufigsten zéhlen emotio-
nal belastende Erlebnisse wahrend der Kindheit bzw. Jugend,
Missbrauch, das Modelllernen am Beispiel sozial angstlicher Eltern
sowie unguinstige Bindungsstile der Eltern wie etwa Uberbeh(tung
oder Demtigung. Bei der Einschatzung von Kérpersignalen oder
Umweltreizen kénnen Menschen mit Angststérungen eine
kognitiv-emotionale Verzerrung bzw. Fehleinschatzung zeigen,

die Unsicherheit und Ambivalenz férdert und zu dysfunktionalem
Coping fuhren kann.

4. Diagnostik

Bei der klinisch relevanten , pathologischen” Angst sollte die
Lorganische” Angst von den ,psychisch bedingten” Angstsympto-
men unterschieden werden. Letztere kénnen wiederum entweder
objekt- bzw. situationsunabhéngig oder -abhéangig auftreten.
Objekt-/situationsunabhangige Angst kann wiederum in generali-
sierte und in anfallsartige Zustande unterteilt werden. Objekt- oder

Abbildung 2
Differenzielle Beurteilung von Angst

¢— ANGST —¢
normale Angst ,organisch” <& pathologische Angst

objekt-/situations- objekt-/situations-

unabhéngig abhéngig (phobisch)
¢ k
chronisch akut, .
anfallsartig
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situationsabhangige Angste werden hingegen als ,, phobisch”
bezeichnet (Abbildung 2).

Da es sich bei Angst um einen ubiquitar vorkommenden, normalen,
in umschriebenen Situationen auch lebenserhaltenden, emotionalen
Zustand handelt, liegt der Unterschied zwischen ,,Normalangst” und
.pathologischer Angst” nicht in der Qualitat derselben, sondern in
der Dauer, der Intensitat, der Angemessenheit des Kontextes und in
einem generellen oder objekt- respektive situationsspezifischen, akti-
ven Vermeidungsverhalten. Letzten Endes spielen auch der Leidens-
druck und die Verminderung der Lebensqualitat der Betroffenen bei
der Unterscheidung krankheitswertiger Angstzustande eine Rolle.

Als ,organisch bedingte” Angstzustande kann man jene bezeich-

nen, die aufgrund einer somatischen Erkrankung auftreten, z.B. auf
eine Stoffwechselentgleisung wie Hyperthyreose, Gehirnverletzung,
eine Entztindung bzw. einen Tumor zurtickgeftihrt werden kénnen.

Die ICD-10 kennt in Kapitel 4 (neurotische, Belastungs- und somato-
forme Stérungen) unter F40 , phobische Stérungen” und unter F41
Landere Angststérungen”. (Des Weiteren beinhaltet F4 noch F42
Zwangsstorungen, F43 Reaktionen auf schwere Belastung und An-
passungsstorungen, F44 dissoziative Stérungen, F45 somatoforme
Storungen sowie F48 andere neurotische Stérungen). Tabelle 4 zeigt
die phobischen Stérungen und Angststérungen in der ICD-10.
Zahlreiche korperliche Erkrankungen kénnen mit Angstsymptomen
assoziiert sein und sollten daher vor allem im Rahmen der Erstdia-
gnostik ausgeschlossen werden.

Tabelle 4
Phobische Stéorungen und Angststérungen
in der ICD-10

F40 Phobische Stérungen
F40.0 Agoraphobie
.00 ohne Angabe einer Panikstérung
.01 mit Panikstérung
F40.1 soziale Phobien
F40.2 spezifische (isolierte) Phobien
F40.8 sonstige phobische Stérungen
F40.9 phobische Stérung, nicht ndher bezeichnet
F41 andere Angststérungen
F41.0 Panikstérung (episodisch paroxysmale Angst)
.00 mittelgradige Panikstérung
.01 schwere Panikstérung
F41.1 generalisierte Angststérung
F41.2 Angst und depressive Stoérung, gemischt
F41.3 andere gemischte Angststérungen
F41.8 sonstige spezifische Angststérungen
F41.9 Angststorung, nicht néher bezeichnet
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Dazu gehoren kardiovaskulare, respiratorische, endokrine, meta-
bolische und neurologische Erkrankungen. Auch Medikamente wie
z.B. Anticholinergika, Bronchodilatatoren, Digitalis, Insulin oder
Schilddrtsenhormone kénnen Angstsymptome triggern.

Die phobischen Stérungen, die Panikstérung und die generalisierte
Angststérung, kénnen als ,, Angststérungen im engeren Sinne”
verstanden werden. Im DSM-5 sind diese , klassischen Angst-
stérungen” in einer eigenen Gruppe zusammengefasst (Tabelle 5).
Auch fur die ICD-11 ist diese Vorgehensweise angekindigt.

In der ICD-10 finden sich hingegen weitere angstassoziierte
Stérungen in der gleichen Kategorie (Tabelle 6).

Es ist auBerdem zu bedenken, dass Angstsymptome einschlieBlich
Panikattacken komorbid bei zahlreichen psychiatrischen Erkrankun-
gen wie affektiven Stérungen, schizophrenen Stérungen, Sucht-
erkrankungen und Personlichkeitsstorungen auftreten kénnen.
Eine sorgfaltige klinisch-psychiatrische Untersuchung ist daher
Voraussetzung fir die korrekte Zuordnung der Angstsymptomatik.

4.1 Phobische Stérungen

4.1.1. Agoraphobie

Bei der Agoraphobie kommt es zur Vermeidung von Situationen, in
denen das Auftreten von Angstanfallen befuirchtet wird. Derartige
Situationen wie Menschenansammlungen, Autofahrten oder das
Alleinsein sind dann so stark angstbesetzt, dass sie konsequent ver-

Tabelle 5
Angststérungen im DSM-5

mieden werden. Die Erkrankung neigt zur Generalisierung mit zahlrei-
chen sekundéren psychosozialen und psychiatrischen Konsequenzen.

4.1.2. Soziale Phobie

Die soziale Phobie ist charakterisiert durch unangemessene, haufig
chronische Angst und Vermeidung vor sozialen Situationen, in
denen der Betroffene einer interpersonalen Bewertung ausgesetzt
sein kdnnte. Hinzu kommt die Angst vor leistungsbezogenem
Versagen, sozialer Beschédmung und Demditigung. Sozialphobische
Angste zeigen ein breites Spektrum und kénnen spezifisch

(d.h. nur in wenigen Situationen, z.B. Prifungssituationen) oder
generalisiert sein. Typisch sind die ausgepragte Erwartungsangst
bei bevorstehender Konfrontation und ein damit verbundenes oft
ausgepragtes Vermeidungsverhalten.

4.1.3 Spezifische Phobien

Den spezifischen Phobien gemeinsam ist die irrationale Furcht vor
bestimmten Situationen oder Objekten, die zu einem Vermei-
dungsverhalten und dadurch zum Versuch der Kontrolle der
umschriebenen Angst fihrt. Haufig treten phobische Stérungen in
Bezug auf Tiere, enge Raume, Héhen, Flugzeuge, gefahrliche Ge-
genstdnde, Blut, kérperliche Verletzungen, medizinische Utensilien
oder medizinische Orte auf. Der mit Phobien verbundene Leidens-
druck kann je nach Auspragung und auslésender Situation sehr
unterschiedlich sein.

DSM-5-Diagnose Kodierung | Definition Zeitkriterien
Stérung mit F93.0 Eine dem Entwicklungsstand unangemessene und Bei Erwachsenen:
Trennungsangst GbermaBige Furcht oder Angst vor der Trennung von | ber sechs Monate oder langer.
Bezugspersonen Bei Kindern und Jugendlichen:
mindestens Uber vier Wochen
Selektiver Mutismus F94.0 Andauernde Unfahigkeit, in bestimmten Situationen | Mindestens ein Monat
zu sprechen, in denen das Sprechen erwartet wird
(z.B. in der Schule), wobei in anderen Situationen ge-
sprochen wird
Spezifische Phobie F40.2xx | Ausgepragte Furcht oder Angst vor einem spezifi- Anhaltend, typischerweise Uber sechs
schen Objekt oder einer spezifischen Situation Monate oder langer
Soziale Angststorung F40.10 Ausgepragte Furcht oder Angst vor einer oder meh- | Anhaltend, typischerweise tber sechs
reren sozialen Situationen, in denen die Person von Monate oder langer
anderen Personen beurteilt werden kénnte
Panikstorung F41.0 Wiederholte unerwartete Panikattacken Bei mindestens einer der Attacken folgte
ein Monat (oder ldnger) mit mindestens
einem der folgenden Symptome:

1. anhaltende Besorgnis oder Sorgen Uber
das Auftreten weiterer Panikattacken
oder ihre Konsequenzen

2. eine deutlich fehlangepasste Verhaltens-
anderung infolge der Attacken

Agoraphobie F40.0 Ausgepragte Furcht oder Angst vor mindestens zwei | Anhaltend, typischerweise tUber sechs

der folgenden Situationen: Monate oder langer

1. Benutzen offentlicher Verkehrsmittel

2. auf offenen Platzen sein

3. in geschlossenen offentlichen Raumen sein

4. Schlange stehen oder in einer Menschenmenge

sein

5. allein auBer Haus sein
Generalisierte F41.1 UberméaBige Angst und Sorge (furchtsame Erwartung) | Wéhrend mindestens sechs Monaten an
Angststorung bezuglich mehrerer Ereignisse oder Tatigkeiten der Mehrzahl der Tage
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4.2. Panikstérung

Plotzlich und unerwartet auftretende Angstanfalle von kurzer Dau-
er mit oft ausgepragter vegetativer Begleitsymptomatik werden als
Panikattacken bezeichnet. Typisch sind das wiederholte Auftreten
und die anhaltende Besorgnis vor wiederkehrenden Angstanfallen
(antizipatorische Angst). Die Anfélle sind durch ein crescendohaftes
Ansteigen der furchtsamen Empfindung charakterisiert. Die Patien-
ten zeigen oft eine Vielzahl somatischer Symptome. Haufig sind
Todesangst, das Gefiihl des Kontrollverlusts oder einer unmittelbar
bevorstehenden seelischen und/oder kérperlichen Katastrophe,
Depersonalisation und Derealisation. Aus der antizipatorischen
Angst (Phobophobie, Angst vor der Angst) resultiert zudem haufig
ein agoraphobes Vermeidungsverhalten.

4.3. Generalisierte Angststérung (GAD)

Die generalisierte Angststoérung ist charakterisiert durch ein anhal-
tend erhdhtes Angstniveau meist ohne beherrschende Paniksymp-
tome sowie ohne klare phobische Ausrichtung der Angst. Unrealis-
tische Besorgnisse und Ubertriebene Katastrophenerwartungen
dominieren. Die Patienten zeigen muskuldre Verspannungen, auto-
nom-nervoses Hyperarousal, Schreckhaftigkeit sowie Hypervigilanz
in Bezug auf die Umwelt. Die Erkrankung neigt zur Chronifizierung.

4.4. Angststérungen nach DSM-5

Im DSM-5 wurden die diagnostischen Stérungsformen der |, klassi-
schen Angststérungen” grundsatzlich beibehalten. Die Stérungen
wurden entlang einer entwicklungsbezogenen Achse nach ihrem
Erstmanifestationsalter geordnet, und angstbezogene Stérungen, die
bislang im Kapitel der ,, Stérungen, die gewodhnlich zuerst im Klein-
kindalter, in der Kindheit oder Adoleszenz diagnostiziert werden”,
standen, wurden neu unter den Angststérungen gruppiert. Dies be-
trifft die Stérung mit Trennungsangst und den selektiven Mutismus.
Ferner wurde vor dem Hintergrund epidemiologischer und klini-
scher Befunde die Klassifikation der Panikstérung und Agoraphobie
radikal vereinfacht und an die ICD-10-Konvention angepasst. Statt
der bislang drei Diagnosen Panikstérung mit Agoraphobie, Panik-
stérung ohne Agoraphobie und der Residualgruppe Agoraphobie
ohne Panikstérung in der Vorgeschichte wird nunmehr nur noch
Panikstorung (F41.0) sowie Agoraphobie (F40.00) mit veranderten
expliziten Kriterien definiert und ihre Uberlappung als komorbide
Doppeldiagnose ausgewiesen.

Obwohl hinsichtlich der Stérungsgruppe ,Zwangsstérungen und
verwandte Stérungen” und seiner Grundlagen sowie auch der the-
rapeutischen Implikationen die zentrale Rolle von Angst nicht infra-
ge gestellt wurde, wurden aus klinisch-praktischen Erwagungen die
Zwangsspektrumsstorungen als eigene Untergruppe in der neuen
Metastruktur berlcksichtigt. Dieser neuen Stérungsgruppe wurden
ferner neben der Zwangsstérung (F42), der fir alle Gruppen rele-
vanten Substanz-/Medikamenten-induzierten Stérung, der koérper-

-
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lich bedingten Stérung sowie Restkategorien folgende Diagnosen
zugeordnet: pathologisches Horten (F42), kdrperdysmorphe Stérung
(F45.22), Trichotillomanie (F63.2) und Dermatillomanie (L98.1).

Ahnlich wie bei den Zwangsstérungen war die DSM-5-Arbeitsgrup-
pe Ubereinstimmend der Meinung, dass es klinisch nutzlicher sei,
die posttraumatische Belastungsstérung und andere trauma- und
belastungsbezogene Stérungen in einem eigenen Kapitel und nicht
unter den Angststorungen aufzufihren. Wesentliche
Entscheidungsgesichtspunkte waren hier die besondere Rolle der
Intrusion sowie die vielfaltigen affektiven Merkmale, die unzurei-
chend unter den Angststérungen einzuordnen waren.

4.5. Emotionale Stérung mit Trennungsangst
des Kindesalters/Stérung mit sozialer
Angstlichkeit des Kindesalters

Beide Storungen sind fir das Kindesalter typisch, beginnen in der Re-

gel vor dem 6. Lebensjahr und manifestieren sich haufig durch Schul-

verweigerung (,,Schulphobie”) und Somatisierung. Im Vordergrund
steht entweder eine fokussierte, UbermaBige Angst vor der Trennung
von solchen Personen (haufig auch positive Familienanamnese!), an
die das Kind gebunden ist, oder eine durchgéngige oder wiederkeh-
rende Angst vor fremden Personen. In beiden Fallen kommt es durch
die unangemessene Angst zu einer Beeintrachtigung der sozialen

Beziehungen und der schulischen Leistung durch Abwesenheit. Eine

Dauer von mindestens vier Wochen ist fir die Diagnose nach dem

. Multiaxialen Klassifikationsschema fur psychische Stérungen des

Kindes- und Jugendalters (MAS)" nach ICD-10 erforderlich.

4.6. Differenzialdiagnostik

Zu den haufigen somatischen Differenzialdiagnosen der Angst-

erkrankungen gehoren unter anderem (Bandelow, 2001):

e Lungenerkrankungen (z.B. Asthma bronchiale, COPD)

o Herz-Kreislauf-Erkrankungen (Angina pectoris, Myokardinfarkt,
Synkopen, Arrhythmien)

¢ Neurologische Erkrankungen (komplex-partielle Anfélle, Migrane,
Multiple Sklerose, Tumoren)

e Endokrine Stérungen (Hypoglykdmie, Hyperthyreose, Hyper-
kaliamie, Hypokalzidmie, akute intermittierende Porphyrie,
Insulinom, Karzinoid, Phdochromozytom)

o \Weitere Krankheitsbilder (periphere Vestibularisstérung, benigner
paroxysmaler Lagerungsschwindel u.a)

Zum Ausschluss einer organischen Ursache der Beschwerden soll-
ten wenigstens folgende Untersuchungen durchgefihrt werden:

o Ausfihrliche Anamnese

e Korperliche Untersuchung

o Blutbild, Blutzucker, Elektrolyte (Ca**, K*), Schilddrisenstatus (TSH)
e EKG mit Rhythmusstreifen

¢ Ggf. Lungenfunktion

h
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e Ggf. kranielle Bildgebung (MRT, cCT)
e Gof. EEG

Die Ubrigen diagnostischen MaBnahmen richten sich nach den
jeweilig vermuteten organischen Krankheitsbildern.

Die Fremdanamnese durch Angehdrige oder sonstige enge Bezugs-
personen mit Einverstandnis des Patienten liefert haufig wichtige
Zusatzinformationen zu den Umstanden des Beginns der Angst-
stérung, zu eventuellen friheren Episoden, zu anderen Zusatzsym-
ptomen oder auch zu Erkrankungen weiterer Familienangehériger.

Weiterhin missen Angststorungen von anderen psychischen
Erkrankungen abgegrenzt werden.

In Tabelle 6 sind die verschiedenen Erkrankungen dargestellt, bei
denen die Angstkomponente einen wesentlichen Aspekt darstellt,
wenngleich diese Erkrankungen, abhangig von der jeweiligen
Version der Diagnosesysteme (ICD oder DSM), zu den Angst-
erkrankungen gezahlt werden oder nicht.

5. Therapie

5.1. Medikamentose Therapie

Eine Reihe von Substanzen und Substanzklassen kénnen zur Therapie
von Angsterkrankungen eingesetzt werden (Tabelle 7). Zum Teil sind
die therapeutischen Erfolge evidenzgesichert, zum Teil finden auch
Substanzen Verwendung, fur die keine spezifische Indikation vorliegt.
Die pharmakologische Therapie von Angsterkrankungen gliedert sich

Tabelle 6

genauso wie die Therapie einer Depression in drei Phasen: Zu Beginn
wird eine Akuttherapie verordnet, nach Stabilisierung eine Erhal-
tungstherapie, und schlieBlich kann — sofern erforderlich — mit einer
prophylaktischen Therapie eine Wiedererkrankung verhindert werden
(Abbildung 3).

Anfangs sollte generell eine reduzierte Standarddosis verordnet,
d.h. einschleichend dosiert werden. Zudem kann eine Ko-Medikati-
on mit Benzodiazepinen zu Beginn der Akuttherapie sinnvoll sein.
Damit kénnen Akutsymptome kupiert und die Wirklatenz bis zum
Wirkeintritt anderer Therapeutika (Antidepressiva, Pregabalin)
Uberbrickt werden. Sie eignen sich auch als Bedarfsmedikation.

In der Akuttherapie sollten Benzodiazepine nicht langer als ein bis
zwei Wochen gegeben und spatestens nach vier bis sechs Wochen
endgultig abgesetzt werden.

Eine psychopharmakologische Therapie sollte in einen Gesamt-
behandlungsplan eingebettet werden. Bei der Panikstérung er-
scheint beispielsweise die Kognitive Verhaltenstherapie (KVT) in
Kombination mit Psychopharmaka (verschiedene SSRI) der jeweili-
gen Monotherapie Uberlegen. Bei der Therapie von Sozialphobien
gibt es ebenfalls Hinweise auf Uberlegenheit einer Kombinations-
therapie im Vergleich zu KVT oder einer medikamenttsen Mono-
therapie. Bei GAD liegen positive Befunde fur KVT und fur Pro-
gramme zur ,achtsamkeitsbasierten Stressreduktion” vor.

Zur Beurteilung von Therapieeffekten bei Angststérungen ist eher
ein langerer Zeitraum zu veranschlagen als bei depressiven Stérun-
gen, bevor Anderungen/Umstellungen vorgenommen werden.

Kurzbeschreibung der Angststérungen anhand von ICD-10- und DSM-5-Definition

Panikstorung: Die Panikstorung ist durch haufige Panikattacken
charakterisiert. Panikattacken sind Zustande mit intensiver Angst
und Unwohlsein, die nach ICD-10 von mindestens vier von insge-
samt 14 somatischen und psychischen Symptomen begleitet wer-
den (13 bei DSM-5). Eine Panikattacke erreicht ihren Hohepunkt
nach zehn Minuten und dauert im Durchschnitt 30 bis 45 Minu-
ten. Oft fUrchtet der Patient, unter einer schwerwiegenden kor-
perlichen Erkrankung zu leiden, wie z.B. an einem Herzinfarkt.

Agoraphobie: Etwa zwei Drittel der Patienten mit einer Panik-
storung leiden gleichzeitig unter einer Agoraphobie, die durch
Furcht an Orten und in Situationen gekennzeichnet ist, in denen
ein Entkommen schwierig oder medizinische Hilfe nicht verftg-
bar wére, wenn eine Panikattacke auftreten wiirde. Beispiele fur
solche Situationen sind der Aufenthalt in Menschenmengen,
Warteschlangen, weit entfernt von zu Hause oder auch das Be-
nutzen offentlicher Verkehrsmittel. Die Situationen werden ver-
mieden bzw. unter Unwohlsein und Angstzustéanden ertragen.

Generalisierte Angststorung: Die Hauptmerkmale der generali-
sierten Angststorung sind UbergroBBe Beflirchtungen und Sorgen.
Die Patienten leiden weiterhin an korperlichen Angstsymptomen
sowie unter Ruhelosigkeit, Reizbarkeit, Konzentrationsschwierig-
keiten, Muskelverspannungen, Schlafstérungen und leichter

Ermudbarkeit. Die Patienten neigen zu Sorgen, dass z.B. ein Ver-

wandter ernsthaft krank werden oder einen Unfall haben kénnte.

Spezifische Phobie: Als spezifische Phobie wird eine exzessive
und Ubertriebene Angst vor einzelnen Objekten oder Situationen
bezeichnet (Fliegen im Flugzeug, Hohen, Tiere, Anblick von Blut
und Verletzungen usw.).

clinicum neuropsy sonderausgabe

Soziale Phobie: Diese Erkrankung wird durch eine deutliche an-
dauernde und Ubertriebene Angst gekennzeichnet, durch andere
Leute negativ in sozialen Situationen beurteilt zu werden. Sie ist
mit kérperlichen und kognitiven Symptomen verbunden.

Die Situationen werden vermieden oder unter intensiver Angst
und Unwohlsein ertragen. Typisch fir solche Situationen sind
Sprechen in der Offentlichkeit, Sprechen mit Unbekannten oder
die Furcht, der kritischen Beurteilung durch andere Menschen
ausgesetzt zu sein.

Zwangsstérung: Die Zwangsstérung wird durch Zwangshand-
lungen und Zwangsgedanken (oder beides) gekennzeichnet, die
wegen des damit verbundenen Unwohlseins, des Zeitaufwands
fur die Zwangshandlungen und der Einschrankung der berufli-
chen und sozialen Leistungsfahigkeit zu starken Beeintrachtigun-
gen fuhren.

Beispiele fur Zwangsgedanken sind Furcht vor Ansteckung oder
sich aufdrangende sexuelle, korperliche oder religiose Vorstellun-
gen. Beispiele fur Zwangshandlungen sind Wasch-, Kontroll-,
Wiederholungs-, Ordnungs- oder Zahlzwang, Horten von Gegen-
standen oder Angst vor Beriihrung.

Posttraumatische Belastungsstérung: Ausgelost durch ein trau-
matisches Ereignis von auBergewohnlicher Schwere, entweder in-
nerhalb von sechs Monaten oder danach (verzogerter Typ) auftre-
tend. Unausweichliche Erinnerung oder Wiederinszenierung des
Ereignisses im Gedachtnis, in Tagtraumen oder Traumen.
Symptomatologisch eher uncharakteristisch, Geftihlsabstump-
fung, emotionaler Riickzug, vegetative Stérung, Vermeidung von
Reizen, die eine Wiedererinnerung an das Trauma hervorrufen
kénnen.



Abbildung 3
Stufenschema bei der medikamentosen
Behandlung von Angsterkrankungen
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5.1.1. Benzodiazepine

Benzodiazepine werden im klinischen Alltag sehr haufig verordnet.
Sie nehmen einen zentralen Stellenwert in der Psychopharmako-
therapie von Angsterkrankungen, vor allem in der Akutbehand-
lung, ein. Die anxiolytische Wirksamkeit dieser Substanzgruppen,
insbesondere auf somatische, Angst-assoziierte Symptome, ist
durch mehrere kontrollierte Studien belegt. Trotz guter Wirksam-
keit treten haufig Nebenwirkungen wie Sedierung, Benommenbheit,
verzogerte Reaktionsfahigkeit, Beeintrachtigung der kognitiven
Fahigkeiten etc. auf.

Da es sich bei Angststorungen meist um chronische Krankheiten
handelt, die eine langerfristige Pharmakotherapie erfordern, ist
jedoch die Behandlung mit Benzodiazepinen problematisch. Das
Hauptproblem einer langerfristigen Benzodiazepinbehandlung
besteht einerseits in der Gefahr einer Abhadngigkeits- und Toleranz-
entwicklung, andererseits in der kognitiven Beeintrachtigung.
Wahrend eines Benzodiazepinentzuges kommt es auch regelhaft
zu einer Zunahme von Angst und innerer Unruhe.

Aus diesem Grund erfordert die Behandlung mit Benzodiazepinen
eine kritische Abwagung gegentber alternativen Behandlungen.
Nach einer Behandlungsdauer von vier bis sechs Wochen kann
meist ein vorsichtiges Reduzieren und schlieBlich Absetzen der Ben-
zodiazepine erfolgen. In einer Langzeitperspektive ist zu empfeh-
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len, das Benzodiazepin zusammen mit einem serotonergen Antide-
pressivum oder mit einer anderen Substanz zu kombinieren und
das Benzodiazepin dann sukzessiv zu reduzieren und auszuschlei-
chen. Falls eine Verordnung von Benzodiazepinen erwogen wird,
muss zur addquaten Nutzen-Risiko-Abschatzung auch eine Sucht-
anamnese erhoben werden.

Die Erfahrungen mit einem mehrmonatigen Einsatz von Benzodia-
zepinen zeigen, dass ein maximaler Therapieeffekt nach sechs Wo-
chen beobachtet wird, dartiber hinaus aber kaum mehr ein Zu-
wachs an positiver Wirksamkeit erreicht wird

5.1.2. Selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI)
Die Wirksamkeit der meisten SSRI wurde bei Panikstérung,
generalisierter Angststorung und Sozialphobie in einer Reihe von
doppelblinden placebokontrollierten Studien belegt. Zu Beginn der
Behandlung kénnen bei manchen Patienten unerwiinschte Wirkun-
gen wie Unruhe, Zunahme der Angstsymptome und Schlafstérun-
gen auftreten, die durch eine reduzierte Anfangsdosis oder durch
Zugabe von Benzodiazepinen gemildert bzw. verhindert werden
kénnen. Angesichts der guten Wirksamkeit, des glinstigen
Nebenwirkungsprofils und der Sicherheit sind mehrere SSRI als
First-line-Therapeutika fur die Behandlung unterschiedlicher Angst-
storungen anzusehen.

5.1.2.1. Citalopram: Anwendungsgebiete sind laut Fachinforma-
tion die Panikstérung mit oder ohne Agoraphobie und die Zwangs-
storung. Die empfohlene Anfangsdosis betragt 5 bis 10mg taglich,
die empfohlene Tagesdosis nach Einstellung 20 bis 60mg taglich.

5.1.2.2. Escitalopram: Escitalopram, das S-Enantiomer von
Citalopram, hat sich als gut wirksames First-line-Therapeutikum bei
verschiedenen Indikationen der Angsterkrankung etabliert. Die
Wirksamkeit von Escitalopram bei Sozialphobie konnte in randomi-
sierten, doppelblinden, placebokontrollierten Kurz- und Langzeit-
studien nachgewiesen werden. Gute Wirksamkeit zeigte sich eben-
falls in kontrollierten Studien bei generalisierter Angststérung, bei
Panikstérung mit oder ohne Agoraphobie und Zwangsstérung.
Weiters senkt eine Erhaltungstherapie mit Escitalopram bei genera-
lisierter Angststérung das Riickfallrisiko. Die empfohlene Anfangs-
dosis betragt 5 bis 10mg taglich, die empfohlene Tagesdosis nach
Einstellung 10 bis 20mg taglich.

5.1.2.3. Fluoxetin: Fluoxetin hat sich in kontrollierten Studien
bei Zwangsstérungen als effektiv erwiesen. Die empfohlene
Anfangsdosis betragt 10 bis 20mg téglich, die empfohlene
Tagesdosis nach Einstellung 20 bis 80mg taglich. Fluoxetin ist
nicht fur generalisierte Angststérung bzw. Panikstérung
zugelassen. Entsprechende Studien haben fur diese Indikation
keinen Effekt erkennen lassen.
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Antidepressiva und andere Medikamente
zur Behandlung von Angststérungen®

Substanzgruppen
Wirkstoffe

Pharmakodynamik

Serotonin (5-HT)

Noradrenalin (NA)
Monoaminooxidase (MAO)
Anticholinerg (mACH)
Antihistaminerg (H;)
Serotonin-2-Rezeptorblocker (5-HT,)
Dopamin (DA)

o-Blocker (atq)

o,-Blocker (o)

a,8-Ligand von spannungsabhangigen Ca-Kanalen

Pharmakokinetik
Metabolit

relevanter Abbauweg (nach medig.ch)
relevante Hemmung von
Halbwertszeit (h)

Bioverftigbarkeit (%)
PlasmaeiweiBbindung (%)

Referenzplasmaspiegel ng/ml (alert level)

Dosierung (mg/'l'ag)3
Soziale Phobie
Panikstérung

Generalisierte Angststorung
Depression

Schwangerschaftskategorie**
Dosisanpassung bei Leberinsuffizienz

Dosisanpassung bei Niereninsuffizienz

Nebenwirkungen
Anticholinerge Wirkung
Ubelkeit, Erbrechen, Diarrhoe
Sedierung

Agitation, Schlafstérungen
Sexuelle Funktionsstérungen
Orthostatische Hypotonie
Gewichtszunahme

Thrombozytenaggregationshemmung

ASRI

Escitalopram

+++

O O O O o o o

Desmethyl-Escitalopram

2C19, 3A, P-gp
2D6
30
80
80
15-80 (160)

10-20
5-20
10-20

10-20

++

Citalopram

+++

o O O O o o o o

Didemethyl-Citalopram

2C19, 2D6, 3A, P-gp
2D6
35
80
80
50-110 (220)

nein

++

* Die Angaben beziehen sich auf mégliche Anfangsdosierung bei Einstellung der Patienten bis zur maximal empfohlenen Tagesdosis.
** Finstufung des Risikos gemaB mediq.ch. Die Schwangerschaftskategorien werden im Addendum 1 (Seite 18) dargestellt.

FuBnoten:
1) Selektive allosterische Bindung

2) Pseudoanticholinerge, noradrenerge Wirkung wie z.B. Mundtrockenheit, Obstipation, Schwitzen

3) Dosierungen beziehen sich auf die ,Indikation”

SSRI

Paroxetin

+++

O el O SN O [EEl © &)

P-gp
P-gp, 2D6
24
65
95
30-120 (240)

20-50
10-60
20-50

20-50

ja

++

++

o/+

++
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SNRI RIMA Antikonvulsivum
Sertralin Duloxetin : Venlafaxin ER Moclobemid Pregabalin

+++ +++ +++ 0 0

0 +++ +++ 0 0

0 0 0 ++ 0

0 0 0 0 0

0 0 0 0 0

0 0 + 0 0

+ 0 + 0 0

0 0 0 0 0

0 0 0 0 0

- - - +++

N-Desmethyl-Sertralin

i 4-Hydroxy-Dul., 5-Hydroxy-6-
i Methoxy-Duloxetin (beide inaktiv) :

O-Desmethyl-Venlafaxin (ODV)

geringe Nachweisbarkeit
pharm. aktiver Metaboliten

2B6, 2C19, 3A 2D6 2C19, P-gp, UGT - renal unverandert
= 2D6 = 2C19, 2D6, MAO =
22-36 12 15 2-4 6,3
88 50 45 50-80 >90
98 96 27 50 =
10-150 (300) 30-120 (240) 100-400 (800) 300-1.000 (2.000) 2-5ug/ml
25-200 = 75-225 600 =
25-200 = = = =
- 30-60 75-225 - 150-600
50-200 60-120 75-375 3 Oogﬁgr?za;gfgsﬁlt in -
C C C keine Angabe C
ja nein ja ja nein
nein nein ja nein ja
0 0’ 0’ 0 0
++ ++ ++ 0 +
0 0 0 0 ++
++ + + + 0
+ 0 + 0 +
0 0 0 0
0 0 0 0 +
++ 0 0 0 0
Legende:
Abktirzungen: —  keine Daten verflgbar bzw. keine Indikation
ASRI:  Allosterischer Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor 0  keine Wirkung
SSRI:  Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmeinhibitor + geringe Wirkung

SNRI: Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmeinhibitor
RIMA: Reversibler Monoaminooxidase-A-Inhibitor

++ moderate Wirkung
+++ starke Wirkung
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5.1.2.4. Fluvoxamin: Fluvoxamin entfaltet eine gtinstige Wirkung
bei Zwangsstérung. Die empfohlene Anfangsdosis betragt 50mg
taglich, die empfohlene Tagesdosis nach Einstellung 100 bis
300mg taglich.

5.1.2.5. Paroxetin: Paroxetin hat sich in einer Reihe von Studien
als gut wirksame Substanz bei sozialer Phobie, Panikstérung,
Zwangsstorung, posttraumatischer Belastungsstérung und genera-
lisierter Angststérung erwiesen. Die empfohlene Anfangsdosis
betragt 10 bis 20mg taglich, die empfohlene Tagesdosis nach
Einstellung 20 bis 60mg taglich.

5.1.2.6. Sertralin: Sertralin weist insbesondere giinstige Effekte bei
posttraumatischer Belastungsstérung (PTSD), bei Zwangsstorun-
gen, der sozialen Phobie und Panikstérungen auf. Die empfohlene
Anfangsdosis bei PTSD betragt 25 bis 50mg taglich, die empfohle-
ne Tagesdosis nach Einstellung 50 bis 200mg taglich. Sertralin ist in
der Indikation ,Zwangsstérung” auch fur padiatrische Patienten im
Alter von sechs bis 17 Jahren zugelassen.

5.1.2.7. Vortioxetin: Vortioxetin ist ein SSRI und hat dartber hin-
aus agonistische und antagonistische Wirkungen an unterschiedli-
chen Serotonin-Rezeptor-Subtypen. Zugelassen ist Vortioxetin in
der Behandlung der depressiven Erkrankung. In der Indikation
generalisierte Angststérung zeigte sich in drei von vier publizierten
RCTs kein signifikanter Vorteil im Vergleich zu Placebo.

5.1.3. Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer
(SNRI):
5.1.3.1. Venlafaxin ER (d.h. die retardierte Form von Venlafaxin)
Venlafaxin ist bei der Indikation bei Panikstérung mit oder ohne
Agoraphobie und generalisierter Angststérung eine gut wirksame
Substanz. Die Wirksamkeit konnte sowohl in Kurz- als auch
Langzeitstudien bestatigt werden. Venlafaxin ER ist auch fir die
Behandlung der sozialen Phobie zugelassen und zeigt glinstige
Effekte bei der PTSD. Die empfohlene Anfangsdosis fur Venlafaxin
ER betragt 75mg téglich, die empfohlene Tagesdosis nach Einstel-
lung 75 bis 225mg taglich.
Die nicht retardierte Form von Venlafaxin wurde fur die Indikation
LAngststérung” nicht untersucht.

5.1.3.2. Duloxetin

Duloxetin zeigt aufgrund seines dualen Wirkmechanismus gunsti-
ge Effekte bei der Angstsymptomatik. Duloxetin konnte in Kurz-
und Langzeitstudien eine hohe Wirksamkeit bei der Behandlung
der generalisierten Angststérungen belegen und wurde in dieser
Indikation zugelassen. Die empfohlene Startdosis betragt fur
Patienten mit generalisierter Angststérung 30mg einmal taglich,
unabhdngig von den Mahlzeiten. Bei Patienten mit einem unzu-
reichenden Ansprechen sollte die Dosis auf 60mg erhoht werden,
was der Ublichen Erhaltungsdosis fur die meisten Patienten
entspricht.

5.1.3.3. Milnacipran

Das ebenfalls dual wirksame Medikament Milnacipran zeigte in
einer offenen Studie vor allem eine gute Wirksamkeit bei generali-
sierter Angststérung. Da Milnacipran keinen First-pass-Effekt in der
Leber aufweist, kann es bei Patienten mit Leberschadigung ohne
Dosisanpassung verabreicht werden. Milnacipran ist im gesamten
Dosisbereich dual wirksam. Die empfohlene Anfangsdosis betragt
25 bis 50mg téglich, die empfohlene Tagesdosis nach Einstellung
100mg taglich.
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Die ebenso wie bei der Depression auch mit Angst regelhaft
einhergehende korperliche und dabei insbesondere die Schmerz-
symptomatik kann therapeutisch giinstig beeinflusst werden. SNRI
kénnen in den ersten Tagen nach Einnahme zu Ubelkeit, Unruhe
und Schlafstérungen flhren, die nach einer weiteren Einnahme
meist wieder zurticktreten.

5.1.4. Serotonin-(5-HT,)-Antagonist und
Wiederaufnahmehemmer (SARI): Trazodon
In einer doppelblinden, placebokontrollierten, randomisierten
Studie konnte die Wirksamkeit und Vertraglichkeit von Trazodon
bei GAD aufgezeigt werden. In Osterreich hat Trazodon die Indika-
tion Depression mit/ohne Schlafstérung und Angstkomponente.
Die bei PTSD haufig auftretenden Schlafstérungen kénnen durch
Trazodon effektiv behandelt werden. Weitere Studien konnten
dartber hinaus den Effekt von Trazodon auf die angstliche
Symptomatik bei Depressionen nachweisen.
Die Wirksamkeit von Trazodon beruht auf einem ausgepragten
5-HT,,- und 5-HT,-Rezeptor-Antagonismus kombiniert mit einer
schwacheren Serotonin-Wiederaufnahmehemmung. Die Blockade
der 5-HT,-Rezeptoren flhrt einerseits zu einer Verstarkung der anti-
depressiven Wirkung von Serotonin tber die 5-HT,,-Rezeptoren
und verhindert andererseits Nebenwirkungen wie Schlafstérungen,
sexuelle Funktionsstérungen und Agitation, welche durch eine se-
rotonerge Stimulierung der 5-HT,-Rezeptoren hervorgerufen wer-
den. Die in klinischen Studien nachgewiesene anxiolytische
Wirkung von Trazodon bei Depressionen ist ebenfalls auf eine Blo-
ckade von 5-HT,-Rezeptor-Subtypen zurtickzufthren.

Zu Beginn der Behandlung empfiehlt sich eine niedrige Initialdosis:
mindestens drei Tage 50mg, danach drei Tage 100mg und die dar-
auffolgenden drei Tage 150mg. Die empfohlene Tagesdosis nach
Einstellung betragt 150 bis 300mg/Tag, stationar bis 600mg.

5.1.5. Noradrenerg, spezifisch serotonerges Antidepressivum
(NaSSA): Mirtazapin
Die duale Wirkung von Mirtazapin Uber einen Rezeptor-spezifi-
schen Mechanismus unterscheidet sich von der bei Antidepressiva
gangigen Wiederaufnahmehemmung. Die antagonistische
Wirkung an présynaptisch adrenergen o, Autorezeptoren fihrt
zu vermehrter Freisetzung von Noradrenalin und Dopamin, durch
Blockade der Serotoninrezeptoren vom Typ 5-HT,,, 5-HT,c und
5-HT, sowie agonistische Wirkung am Rezeptor 5-HT,, wird eine
durch die a,,,-Blockade vermittelte Verstarkung der serotonergen
Ubertragung vermindert. Die ausgepragte Hemmwirkung auf den
H,-Rezeptor sorgt fur die sedierenden Eigenschaften von Mirtaza-
pin, therapeutisch gunstig fur die Verbesserung klinischer Schlaf-
parameter. Die Wirksamkeit von Mirtazapin bei genereller Angst-
lichkeit, Panikstérung und in Kombination mit SSRI bei PTSD konn-
te in kontrollierten Studien bestatigt werden, in Metaanalysen
werden die Effekte moderne Antidepressiva als moderat bestatigt.

5.1.6. Partieller 5-HT,,-Agonist: Buspiron

Buspiron als partieller 5-HT,,-Agonist hat sich bei generalisierter
Angststérung in mehreren kontrollierten Studien als wirksam erwie-
sen. Jedoch wird ein maximaler Therapieerfolg erst nach drei bis vier
Wochen erzielt. Im Vergleich zu Benzodiazepinen zeigt Buspiron kei-
ne Abhangigkeitsentwicklung und behindert nicht die Gedachtnis-
leistung. Mit seinem relativ glinstigen Nebenwirkungsprofil stellt es
gegenlber Benzodiazepinen eine interessante Behandlungsoption
dar. Die empfohlene Anfangsdosis betragt 5 bis 10mg taglich, die
empfohlene Tagesdosis nach Einstellung 30 bis 60mg taglich.



5.1.7. Selektiver Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer
(NARI): Reboxetin

Reboxetin als einziger derzeit verfligbarer NARI zeigte in einer kon-

trollierten Studie Wirksamkeit in der Behandlung der Panikstoérung.

In einer offenen Studie wurde auf die Wirksamkeit von Reboxetin

bei Sozialphobie hingewiesen.

5.1.8. Glutamat-Modulator (GM): Tianeptin

Obwohl keine spezifischen Studien von Tianeptin zur Behandlung
der Angststérungen vorliegen, lasst der Wirkmechanismus
(Beeinflussung glutamaterger Neurone) erwarten, dass sowohl die
mit der Depression einhergehende Angstsymptomatik als auch
spezifische Angststérungen, wie z.B. die posttraumatische Belas-
tungsstérung, durch Tianeptin gunstig beeinflusst werden kénnten.
Die signifikante Verbesserung von Angst bei Depression wurde in
klinischen Studien mehrfach nachgewiesen — und zwar im gleichen
Ausmal3 wie bei SSRI und Amitriptylin.

5.1.9. Trizyklische Antidepressiva (TZA)

Die Effektivitat der TZA wurde bei mehreren Formen der Angst-
stérung gezeigt, insbesondere fur Clomipramin. Die anxiolytische
Wirksamkeitslatenz betragt wie bei SSRI zwei bis vier, in manchen
Fallen bis zu sechs Wochen und bei Zwangsstérungen im
Generellen langer. Die empfohlenen Anfangsdosen sind fur
Clomipramin 25 bis 50mg taglich, die empfohlenen Tagesdosen
nach Einstellung liegen im Bereich der Depressionsindikation,

d.h. bei 75 bis 225mg taglich.

Die Langzeitwirkung der TZA ist gut. Allerdings treten unter Thera-
pie mit trizyklischen Antidepressiva in der klinisch notwendigen
Dosierung haufig Nebenwirkungen wie Mundtrockenheit, Obsti-
pation, orthostatische Hypotension, Tachykardie, Sedierung,
psychomotorische Stérungen, Gewichtszunahme, sexuelle Dys-
funktion etc. auf. Wegen dieser zum Teil erheblichen Nebenwir-
kungen und mangelnder Sicherheit (z.B. Kardiotoxizitat, Glaukom,
Prostatahypertrophie) sollten TZA als Medikamente der dritten
Wahl angesehen werden.

5.1.10. Antipsychotika

Niedrig dosierte typische Neuroleptika (Antipsychotika der 1. Gene-
ration) im Sinne einer ,,Neuroleptanxiolyse” kamen bei Angst-
stérungen, insbesondere bei generalisierter Angststérung, ebenfalls
zur Anwendung. Sie erwiesen sich als zum Teil effektiv, jedoch ist
ihre Anwendung wegen des Risikos der Entwicklung extrapyrami-
dal-motorischer Arzneimittelwirkungen, insbesondere einer tardiven
Dyskinesie, nicht empfehlenswert. Studien zur Wirkung einiger
atypischer Antipsychotika (Antipsychotika der neuen Generation)
(z.B. Quetiapin) bei Angsterkrankungen deuten auf eine gute Wirk-
samkeit bei der generalisierten Angststérung hin. Ein anxiolytischer
Effekt wird vermutlich tber eine 5-HT,-Blockade vermittelt.
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2 i
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5.1.11. Antikonvulsivum: Pregabalin

Pregabalin, ein a,s-Ligand an spannungsabhangigen Kalzium-
kanalen, stammt aus der Epilepsieforschung. Dieser Arzneistoff
beeinflusst das Glutamatsystem und wirkt modulierend auf eine
Ubererregung. In mehreren placebokontrollierten Studien zeigte
Pregabalin eine rasche Wirksamkeit und gute Vertraglichkeit bei
der Indikation generalisierte Angststérung.

Der anxiolytische Effekt von Pregabalin beruht auf einer Vermin-
derung sowohl der psychischen Symptome als auch der somati-
schen Reaktionen der Angst. Auch Schlafstérungen kénnen mit
dieser Substanz positiv beeinflusst werden. Pregabalin wird nicht
Uber CYP450 metabolisiert und zeichnet sich durch ein geringes
Interaktionspotenzial aus. Pregabalin wird auch fur die Behand-
lung von peripheren und zentralen neuropathischen Schmerzen
eingesetzt.

5.1.12. Antihistaminikum: Hydroxyzin

Hydroxyzin, ein Antihistaminikum der 1. Generation, erwies sich
in zwei kontrollierten Studien in der Behandlung der generalisier-
ten Angststérung als wirksam. Limitierend kann jedoch die unter
dieser Substanz anfanglich auftretende Sedierung sein.
Hydroxyzin sollte nur dann verwendet werden, wenn andere
Medikamente nicht wirksam waren oder die Behandlung nicht
vertragen wurde.

5.1.13. Opipramol
Es liegen flr Opipramol glinstige Resultate aus einer kontrollier-
ten Studie bei generalisierter Angststérung vor.

5.1.14. Phytopharmaka

Eine Reihe von Phytopharmaka wie Johanniskraut (Hypericum per-
foratum), Baldrianpraparate und Arzneilavendeldl (Silexan®) sind
rezeptfrei in der Apotheke erhaltlich.

Im Vergleich zu anderen Wirkstoffgruppen (z.B. SSRI) gibt es fur
diese Praparate im Allgemeinen geringere Evidenz, wobei Silexan®
(80mag) in kontrollierten Studien eine Uberlegenheit gegentiber
Placebo und eine mit jener von Lorazepam und Paroxetin
vergleichbaren Effektivitat bei Patienten mit generalisierter Angst-
stérung zeigte.

5.1.15. Beta-Blocker

Nicht kardioselektive Beta-Blocker (z.B. Propranolol) kénnen in
bestimmten Situationen als Ko-Medikation bei Angststérungen
gegeben werden, um eine mit Angst einhergehende korperliche
Symptomatik kurzfristig zu kontrollieren. Allerdings wird unter
anderem aufgrund des immer wieder diskutierten maglichen
depressiogenen Effektes der Beta-Blocker von dieser Medikation
abgeraten. Betablocker sind daher als alleinige Medikation in der
Angstbehandlung obsolet.

Assoc.-Prof. Priv.-Doz.
Dr. Dietmar Winkler
Universitatsklinik fiir
Psychiatrie und
Psychotherapie, Wien
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5.1.16. Agomelatin

Agomelatin ist das erste Antidepressivum, das antagonistisch auf
5-HT,c-Rezeptoren, die u.a. mit Angst und Depression in Verbin-
dung gebracht werden, und zugleich agonistisch auf MT,- und
MT,-Rezeptoren wirkt.

Dieser synergistische Wirkmechanismus tragt zur antidepressiven
Wirksamkeit von Agomelatin bei. AuBerdem kann Agomelatin
dadurch die zirkadiane Rhythmik, also den Schlaf-Wach-Rhythmus,
der bei depressiven Patienten oft erheblich gestort ist, wieder-
herstellen. Die signifikante Verbesserung von Angst bei Depression
wurde in klinischen Studien mehrfach nachgewiesen. In einer
Vergleichsstudie zeigte Agomelatin bei depressiven Patienten nach
sechs Wochen eine starkere Wirkung auf die Angstsymptome als
Sertralin. Spezifische Studien fur die verschiedenen Angsterkran-
kungen wurden noch nicht durchgefihrt.

5.1.17. Moclobemid

Die Ergebnisse mit dem reversiblen Inhibitor der Monoamino-
oxidase A (RIMA) Moclobemid sind inkonsistent. Obwohl die Wirk-
samkeit von Moclobemid bei sozialer Phobie in einigen placebo-
kontrollierten Studien gezeigt wurde, konnten manche Studien
keinen Unterschied zu Placebo feststellen. Bei anderen Angst-
stérungen konnte kein Wirksamkeitsnachweis erbracht werden.

5.1.18. Ketamin und Angststorung

Es gibt bisher nur sehr wenige Studien, die die Wirkung einer
Ketamininfusion bei Angststérungen untersucht haben. Diese
weisen aber darauf hin, dass eine Ketamininfusion auch bei
Angststérungen eine Therapieoption sein kann.

(Quelle: https://www.ncbi.nIm.nih.gov/pubmed/28849779;
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28441895.)

Tabelle 7

5.2. Psychotherapeutische Behandlungen

Im Rahmen dieses State-of-the-art-Papers zur medikamentosen
Therapie von Angststérungen kénnen psychotherapeutische
Aspekte nur im Uberblick andiskutiert werden. Auf den praktisch
relevanten Stellenwert diverser Verfahren gerade in der Behandlung
von Angststorungen sei explizit hingewiesen.

Prinzipiell sollen psychotherapeutische MaBnahmen (ebenso wie
die medikamentose Therapie) von Anfang an in einem Gesamt-
behandlungsplan eingebunden sein und nicht erst zum Tragen
kommen, wenn etwa die medikamentdsen MaBnahmen keinen
ausreichend zufriedenstellenden Erfolg gezeigt haben.

5.2.1. Supportive Psychotherapie

Unter einer supportiven (=unterstitzenden) Psychotherapie wird
eine einfache Form der Psychotherapie verstanden, die den
Patienten bei der Bewaltigung ihrer Symptome und aus der
Erkrankung resultierenden Alltagsproblemen unterstttzen und
durch Verhaltensdnderung zu einem funktionaleren, d.h. besser
geeigneten Weg flhren soll, der weniger Stress oder Probleme
bereitet.

Die Ublichen Inhalte der supportiven Psychotherapie konnen auch
bei Patienten mit Angststérungen eingesetzt werden: Aufklarung
und ausfuhrlich wiederholte Information tber die Erkrankung und
deren Behandlungsméglichkeiten (psychoedukative MaBnahmen),
problemorientiertes Gesprach, konkrete Ratschlage, Vermittlung
einer praktischen Lebensphilosophie, Bestatigung und Hebung des
Selbstwertgefuhls, Erlernen einer gelasseneren Haltung, Symptom-
analyse, paradoxe Intervention, indirekte und direkte Suggestion
sowie Entspannungsmethoden.

Pharmakotherapie der Angststérungen: Indikation und Evidenz

Diagnose Wirkstoff Substanzen Empfehlungsgrad nach | Empfohlene Dosierung
Eccles & Mason, 2001* | bei Erwachsenen (mg)
Panikstérung mit/ohne Agoraphobie SSRI Citalopram A 20-40
Escitalopram A 10-20**
Sertralin A 50-150
Paroxetin A 20-50
SNRI Venlafaxin A 75-225
TZA Clomipramin B 75-250
Generalisierte Angststérung SSRI Escitalopram A 10-20**
Paroxetin A 20-50
SNRI Venlafaxin A 75-225
Duloxetin A 60-120
Kalziummodulator Pregabalin A 150-600
TZA Opipramol 0 50-300
Soziale Phobie SSRI Escitalopram A 10-20**
Paroxetin A 20-50
Sertralin A 50-150
SNRI Venlafaxin A 75-225
RIMA Moclobemid Expertenkonsens 300-600

SSRI: Selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer

SSNRI: Selektive Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer
TZA: Trizyklische Antidepressiva

RIMA: Reversibler Hemmer der Monoaminooxidase A

* Evidenzgrad A: Zumindest eine randomisierte kontrollierte Studie von insgesamt guter Qualitat und Konsistenz — , Soll“-Empfehlung
Evidenzgrad B: Gut durchgefihrte klinische Studien, aber keine randomisierten klinischen Studien -, Sollte”-Empfehlung
Evidenzgrad 0: Bericht von Expertenkreisen oder Expertenmeinung und/oder klinische Erfahrung anerkannter Autorititen — ,,Kann“-Empfehlung.
Expertenkonsens: Die Evidenzlage lieB keine eindeutige Bewertung zur Beantwortung relevanter klinischer Fragestellungen zu.

** Dje Regeldosis sollte wegen einer méglichen QTc-Zeit-Verlangerung nicht Gberschritten werden. Maximaldosis bei Patienten (ber 65 Jahren 10mg/Tag
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5.2.2. Kognitive Verhaltenstherapie

Die Behandlung von Angststorungen beginnt mit dem Aufbau einer
guten therapeutischen Beziehung und der Erhebung der Lebens-
geschichte mit allen Faktoren, die fur die jeweilige Angststérung
typisch sind, d.h. der Schwerpunkt liegt auf der Erstellung einer
Problemanalyse der Angststorung. Diese genaue Stérungsdiagnostik
ist im Hinblick auf die Planung des therapeutischen Vorgehens
(storungsspezifische Strategien) wichtig und hilft, verhaltensthera-
peutische stérungsspezifische MaBnahmen zu planen.

Unterschieden werden Verfahren bei gerichteten Angsten, die ge-
kennzeichnet sind durch unangemessene Intensitat, Hilflosigkeits-
zustand sowie Flucht- und Vermeidungsverhalten, bei ungerichteten
Angsten und bei generalisierter Angststérung.

Im Anschluss an die genaue Stérungsdiagnostik werden kognitive
Strategien, Entspannungstechniken, imaginative Verfahren und
Expositionstherapie angewandt.

Die kognitive Verhaltenstherapie kann aus der Sicht der , Evidence
Based Medicine” bei Phobien als das psychotherapeutische Ver-
fahren der ersten Wahl angesehen werden.

5.2.3. Psychodynamische Psychotherapie

Die Starken der psychodynamischen Therapien beruhen darin,
Ubertragungs- und Gegeniibertragungsphédnomene therapeutisch
nutzbar zu machen. Indikationen fr psychodynamische Verfahren
konnen gestellt werden, wenn lebensgeschichtliche Konflikte in
Zusammenhang mit Angststérungen erhoben werden kénnen und
beim Patienten die Fahigkeit fir einsichtsvermittelnde Psycho-
therapieverfahren besteht. Psychodynamische Verfahren bei
Angststorungen setzen speziell an der Funktion des Angsterlebens in
dysfunktionalen Beziehungsmustern an und zielen dariber hinaus
auf eine bessere Symptombewaltigung.

Auch psychodynamische Verfahren sind manualisiert und empirisch
evaluiert.

5.2.4. Systemische Therapie

Der systemische Ansatz schreibt Angststérungen eine beziehungs-
regulierende Funktion innerhalb des intrapsychischen Systems bzw.
in zwischenmenschlichen Systemen zu. Die Angstsymptomatik wird
auf interaktioneller Ebene als ein ,,Losungsversuch” in einem
eskalierenden Dilemma zwischen dem BedUrfnis nach Autonomie
und dem nach Bezogensein gegenUber wichtigen Bezugspersonen
konzeptualisiert.

Empirische offene oder kontrollierte Studien, die eine ein-
deutige, der Methode zuordenbare Wirksamkeit nachweisen,
sind noch ausstandig.

5.2.5. Biofeedback-Therapie

Mithilfe der computerunterstttzten Darstellung physiologischer
Vorgange (z.B. Atmung, Herzfrequenz, Muskelspannung, Hautleit-
fahigkeit, Hauttemperatur etc.) lernen Patienten die kontrollierte
Beeinflussung der typischen korperlichen Symptome der Angst. Das
verringert das subjektive Gefuhl der Ohnmacht gegentber den als
bedrohlich erlebten physiologischen Ablaufen. Die nonverbale
Methode ist auch fur Kinder und Jugendliche geeignet.

5.2.6. Andere psychotherapeutische Verfahren

Musiktherapie, korperorientierte Verfahren wie etwa Tanztherapie
und Kunsttherapie (sind in Osterreich nicht als eigene Psychothera-
piemethoden anerkannt) sollen in diesem Zusammenhang erwahnt
werden und kénnen, eingebunden in ein therapeutisches Gesamt-
konzept, fur die Behandlung von Angststérungen nutzlich sein.

6. Spezielles therapeutisches Vorgehen
Angstpatienten neigen zu erhohter Selbstbeobachtung und zeigen
eine durchschnittlich erhdhte Somatisierungsneigung. Fur jede der
verschiedenen Angststérungen scheint eine bestimmte Kombina-
tion von psychotherapeutischer und medikamentdser Therapie vor-
teilhaft zu sein. Empirisch gut belegt ist eine additive Wirkung von
Antidepressiva in Kombination mit kognitiver Verhaltenstherapie
bei Panikstérung und/oder Agoraphobie.

Nachfolgend werden Anregungen flr therapeutische Strategien
gegeben, die auf der Grundlage von klinischen Studien bzw.
.Evidence Based Medicine” besonders empfehlenswert erscheinen.

6.1. Phobischen Stérungen

6.1.1. Agoraphobie

Bei Vorhandensein einer Agoraphobie ohne Panikstérung ist eine
volle Exposition anzustreben, diese kann vorteilhaft mit zugelasse-
nen Substanzen kombiniert werden, nicht jedoch mit Benzodia-
zepinen, wenngleich Letztere manchmal zur Einleitung oft nicht zu
umgehen sind.

6.1.2. Soziale Phobie

Bei sozialer Phobie ist eine Kombination aus psychotherapeuti-
scher mit medikamentoser Therapie empfehlenswert. Als geeigne-
te psychotherapeutische Methoden sind die Verhaltenstherapie
bzw. die kognitive Therapie und die Expositionstherapie am besten
untersucht. Vor einer Exposition missen aber haufig erst notwendi-
ge soziale Fertigkeiten erlernt werden, um sozial herausfordernde
Situationen meistern zu kénnen.

6.1.3. Spezifische Phobien

Bei spezifischen Phobien besitzt das Expositionstraining die héchste
Erfolgswahrscheinlichkeit. In bestimmten Fallen kann zusatzlich
eine kognitive Therapie verordnet werden.

6.2. Panikstérung

Die kognitive Verhaltenstherapie gilt bei Panikstérungen als
psychotherapeutisches Verfahren der Wahl. Bei ausgepragtem
Vermeidungsverhalten (Panikstérung mit Agoraphobie) ist ein Ex-
positionstraining zusatzlich notig. Damit ein Expositionsverfahren
bei Vermeidungsverhalten auch zum Ziel fuhrt, ist es in einen
psychotherapeutischen Gesamtbehandlungsplan mit entsprechen-
dem Prozessmodell einzubetten.

Eine Kombination mit einer medikamentésen Therapie ist fur sehr
viele Patienten mit Panikstérungen angezeigt.

6.3. Generalisierte Angststérung

Bei generalisierter Angststdrung ist ein mehrphasiger Therapie-
ansatz zu empfehlen. Der erste Schritt besteht darin, durch Bera-
tung die Symptome zu identifizieren. Danach sollte gezielt ein psy-
chologisches Management wie Beratung, Verhaltenstherapie,
kognitive Verhaltenstherapie oder Entspannung eingesetzt werden.
Gleichzeitig wird die Einnahme von speziell zugelassenen Psycho-
pharmaka (SSRI, SNRI bzw. Pregabalin) empfohlen.

6.4. Zwangsstoérung

Bei Zwangshandlungen verspricht die verhaltenstherapeutische
Methode einer Exposition mit Response-Pravention die groBte
Wirksamkeit. Die (kognitive) Verhaltenstherapie stellt sich bei
mentalen Zwéngen als sehr viel schwieriger dar.

Eine Kombination mit serotonergen Antidepressiva ist fast die Re-
gel. Therapien mit Medikamenten wie auch psychotherapeutische
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Verfahren fihren bei Zwangsstérungen oft nur zu einer
deutlichen Symptomreduktion, nicht aber zu einer vollstandigen
Remission.

6.5. Posttraumatische Belastungsstérung

Aus Untersuchungen ist bekannt, dass etwa sieben bis acht
Prozent aller Menschen, die als Erwachsene eine schwere trauma-
tische Erfahrung gemacht haben, an PTSD erkranken. Wird diese
Erfahrung jedoch im Kindes- und Jugendalter gemacht, so liegt
das Erkrankungsrisiko wahrscheinlich héher. Im Rahmen der
Akutversorgung einer posttraumatischen Belastungsstorung gilt
es, die duBeren Rahmenbedingungen zu berlcksichtigen. Befin-
det sich das Opfer in einer stabilen und sicheren psychosozialen
Situation ohne Taterkontakt? Gerade bei Missbrauchsdelikten in
der Familie kommt es oft zu jahrelangem Taterkontakt. Auch der
korperliche Gesundheitszustand des Opfers sollte ausreichend
evaluiert werden.

Folgende ErstmaBnahmen werden bei Kontakt mit einem Opfer
empfohlen: Eine sichere Umgebung sollte ebenso wie ein psycho-
soziales Helfersystem organisiert werden, mit PTSD-Behandlung
erfahrene Psychotherapeuten sollten friihzeitig hinzugezogen
werden, und der Patient und gegebenenfalls sein Angehériger
sollten Uber Trauma-typische Symptome und Verldufe informiert
werden.

Die Trauma-spezifische Stabilisierung soll von entsprechend qualifi-
zierten Arzten und Psychotherapeuten tibernommen werden.
Krisenintervention und ressourcenorientierte Interventionen wie
imaginative Verfahren oder Distanzierungstechnik gelten als zeit-
gemaB. Eine Pharmakotherapie kann entweder adjuvant oder
symptomorientiert verordnet werden. Die Medikamente aus den
Substanzklassen der SSRI oder SNRI gelten bei PTSD als Therapie
der ersten Wahl, wobei lediglich Sertralin und Paroxetin die ent-
sprechende Zulassung haben. Besondere Vorsicht ist bei der Verab-
reichung von Benzodiazepinen geboten, da die Suchtgefahr bei
Patienten mit PTSD auBerst hoch ist. Letztlich ist das Therapieziel
immer die psychosoziale Reintegration.

Von den Psychotherapiemethoden hat sich bisher die Verhaltens-
therapie und die Eye-Movement Desensitization and Reprocessing
(EMDR) am wirksamsten erwiesen. Eine weitere erfolgreiche eva-
luierte Therapie ist die Exposition mit dem traumatischen Ereignis
(Expositionsvorgehen: Vergegenwartigen des Traumas zusammen
mit dem Psychotherapeuten). Die therapeutische Exposition wird
vorbereitet und ergénzt durch Entspannungsmethoden und
AtemUbungen. In der verhaltenstherapeutischen Exposition in
sensu wird das traumatische Ereignis mehrfach wiederholt
berichtet, bis eine Habituation, mit abgeschwachter Reaktion bei
Konfrontation mit den Erinnerungen an das Trauma, erfolgt. Bei
komplexer PTBS sind Stabilisierungs- und Affektsteuerungs-
techniken entwickelt worden (Imaginationsmethode des
.sicheren Ortes” dient dem Schutz vor unkontrollierbaren
Intrusions- und Flashback-Attacken).

In der psychopharmakologischen Behandlung werden vor allem in
Studien gute Therapieerfolge durch SSRIs beschrieben, die als Mit-
tel der ersten Wahl gelten. Venlafaxin zeigte eine dem Sertralin ver-
gleichbar gute Wirkung (Quelle: U. Frommberger und A. Maercker
Posttraumatische Belastungsstérung: in Therapie psychischer
Stérungen State of the Art. Hg.: U. Voderholzer, F. Hohagen
2008/2009).
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7. Therapie bei Kindern und Jugendlichen

Die Haufigkeit von Angststérungen im Kindesalter wird in epide-
miologischen Langsschnittstudien zwischen funf und 18 Prozent je
nach Alter angegeben und entspricht somit einer der haufigsten
psychischen Erkrankungen im Kindes- und Jugendalter. In einer
aktuellen Schulstudie aus Osterreich wird bei Angststérungen tber
eine Punktpravalenz von 9,52 Prozent und eine Lebenszeit-
pravalenz von 14,91 Prozent berichtet.

Bei der Therapie von Angsterkrankungen im Kindes- und Jugend-
alter wird — nach bio-psycho-sozialer Beurteilung und Diagnose-
erstellung — ein entsprechendes Therapiekonzept erstellt. Im
Vordergrund stehen nicht medikamentdse MaBnahmen, wie
arztliche/ psychologische Beratung, padagogische Erziehungsbe-
ratung und psychoedukative Aufklarung des Umfeldes (inklusive
der Schule).

Psychotherapien wie die systemische Familientherapie, die Verhal-
tenstherapie und tiefenpsychologische Therapien (auch in Form von
Spieltherapien) werden altersentsprechend eingesetzt. Die beste
Evidenz zeigt sich fir die Anwendung der kognitiven Verhaltens-
therapie. Bei positiver Familienanamnese wird eine entsprechende
Behandlung dringend empfohlen.

Als medikamentose MaBnahme werden bei Jugendlichen und bei
komplexer Problematik und Komorbiditat SSRIs eingesetzt. Kein
SSRIist in der Indikation ,, Angststérung” im Kindes- und Jugend-
alter zugelassen, auch wenn festgehalten werden muss, dass die
.Number needed to treat (NNT)"” bei SSRIs fir Angststérungen im
Kindes- und Jugendalter sogar deutlich besser ausfallt als in der
Behandlung depressiver Zustandsbilder. Es zeigte sich auch, dass
SSRIs zumindest mittlere Effektstarken (g=0,56) in der Behandlung
von Angsterkrankungen aufweisen, was deutlich Gber dem anti-
depressiven Effekt dieser Medikamentenklasse in der Behandlung
der Depression in dieser Altersklasse liegt. Fluoxetin ist in der Indi-
kation Depression und Sertralin in der Indikation Zwangsstérung
far Kinder und Jugendliche zugelassen.

Aufgrund ihres Nebenwirkungsspektrums, ihrer Toxizitat und ihrer
kaum vorhandenen Wirksamkeit in dieser Altersgruppe sollten tri-
zyklische Antidepressiva nicht zur Behandlung eingesetzt werden.
Bei der Behandlung der Angsterkrankung von Kindern unter sieben
Jahren wird von einer Therapie mit SSRI nur in seltenen Fallen
Gebrauch gemacht.

8. Therapie bei dlteren Menschen

Die Pravalenz der Angststérung bei dlteren Menschen scheint bei
bis zu 15 Prozent zu liegen. Die Diagnostik ist komplex: oft sind
Informationen Uber die Symptome ungenau, die Angstsymptome
kénnen sich atypisch prasentieren (z.B. als kdrperliche Beschwer-
den), zudem steht nur eine begrenzte Anzahl geeigneter Beurtei-
lungsinstrumente zur Verfigung. Aufgrund hoher organischer Ko-
morbiditat erschwert sich die Diagnose ohnehin. Besonders haufig
treten Angstsyndrome bei kardiovaskularen Erkrankungen, Parkin-
son- und Alzheimer-Erkrankung, Schilddrtsenleiden (Hypothyroidis-
mus) sowie bei depressiven Erkrankungen im Zusammenhang mit
langjéhrig zurtickliegenden traumatisierenden Ereignissen auf.

Zumeist sind Angststérungen bei Alteren komorbid mit anderen
Erkrankungen, z.B. bei depressiven Stérungen, Schlaganfall, Morbus
Parkinson, Demenz, Alkoholabhangigkeit, Somatisierungsstérungen



und kardiovaskuléaren Erkrankungen. Die Unterscheidung der Angst
und Agitation beim Demenzpatienten ist eine diagnostische Heraus-
forderung.

Bei Verdacht auf das Vorliegen einer Angsterkrankung muss
differenzialdiagnostisch eine Depression, eine Demenz, Substanz-
missbrauch, Medikamentennebenwirkungen sowie korperliche
Erkrankungen ausgeschlossen werden. Danach kénnen medika-
mentose und nicht medikamentose therapeutische Konzepte
angewandt werden. Die Dauer der Pharmakotherapie héngt von
Wirkung, Krankheitsverlauf und Vertraglichkeit ab, die Medika-
mente sollten aber auch von Patienten tber 65 Jahre im Sinne
eines Ruckfallschutzes Uber sechs Monate nach Abklingen der
Symptomatik eingenommen werden.

Benzodiazepine sind zwar wirksame Medikamente, missen jedoch
mit Vorsicht eingesetzt werden, da sie mit kognitiven Beeintrachti-
gungen sowie mit Sturz- und Frakturgefahr assoziiert sind. Als
nicht pharmakologische Methoden kénnen die beschriebenen
psychotherapeutischen Verfahren sowohl im Einzel- als auch im
Gruppensetting je nach vorliegender Psychotherapiefahigkeit des
Patienten empfohlen werden. Pregabalin hat sich bei alteren
Patienten mit somatischen und psychischen Angstsymptomen
bewahrt. Abends verabreicht, kann Pregabalin die oftmals anzu-
treffenden Schlafstérungen verbessern. Aufgrund der oftmals vor-
handenen Multimedikation bei &lteren Patienten ist Pregabalin
durch sein sehr geringes Interaktionspotenzial besonders wertvoll.

9. Therapieresistenz

Unter Therapieresistenz versteht man das ungenligende Anspre-
chen auf mehrere, korrekt durchgefiihrte und ausreichend lange
Behandlungsversuche sowohl pharmakologischer als auch psycho-
therapeutischer Verfahren. Daher sollte man zuerst eine soge-
nannte ,Pseudoresistenz” ausschlieBen, d.h. die Compliance der
betroffenen Patienten zu Behandlung generell und ihre Adharenz
zu einem bestimmten Therapieverfahren im Besonderen prifen.

Bei pharmakologischer Therapie helfen Information und Psycho-
edukation fur Patienten und Angehdrige, die Adharenz zu verbes-
sern. Bei psychotherapeutischen Verfahren ist auf die nétige
Intensitat der Therapie mit zumindest ein bis zwei Sitzungen pro
Woche zu achten. Als Alternative stehen hier (teil-)stationare Psy-
chotherapien an speziellen Klinik-Abteilungen oder Instituten zur
Verfligung.

Im nachsten Schritt sollte nach moglichen Ursachen fir eine
Therapieresistenz gesucht werden. Dazu sollten mégliche psychi-
sche oder somatische Komorbiditaten differenzialdiagnostisch
erfasst und behandelt werden. Zu den typischen psychiatrischen
Komorbiditdten gehoren affektive Stérungen, Zwangsstérungen,
Personlichkeitsstérungen (Cluster B und C) oder akzentuierte
Personlichkeitsvarianten und Suchterkrankungen, die eine beson-
dere Assoziation mit Angststérungen zeigen kénnen. Dieses
betrifft vor allem suchtassoziierte Substanzen, die agonistische
Effekte am GABA-Rezeptor hervorrufen (z.B. Benzodiazepine,
Hypnotika, GHB, einige Narkotika etc.) oder Stoffe, die eine
anxiolytische Wirkkomponente aufweisen wie z.B. Alkohol. Aber
auch langerer Gebrauch von an sich nicht unmittelbar anxio-
lytischen Substanzen wie Cannabis kann zu erhéhter Angstlich-
keit fihren, ebenso wie der Konsum von Stimulantien und
Halluzinogenen. Hier sind neben einer genauen Anamnese auch

Tabelle 8
Korperlich bedingte Angststérungen

Endokrine Stérungen | Hypoglykamie, Hyperthyreose,
Hyperkalidmie, Hypokalziamie,
Porphyrie, Insulinom, Karzinoid,

Phdochromozytom

Kardiovaskulare
Stérungen

KHK, Myokardinfarkt, Synkopen,
Arrhythmien, Hypertonie

Lungenerkrankungen | Asthma bronchiale, COPD

Neurologische
Erkrankungen

Epilepsie, Migrane, Enzephalo-
myelitis Disseminata, Tumoren

wiederholte Kontrollen auf Substanzabusus angezeigt. Komorbi-
de Stérungen sollten maéglichst gleichzeitig mit der Angststérung
behandelt werden. Eine Kombination aus biologischen und psy-
chologischen Therapieverfahren zeigt mit wenigen Ausnahmen
meist bessere Resultate als eine Monotherapie. Wenn Angst-
stérungen (GAD, Panikstérung, soziale Phobie) in geringer
Auspragung ausschlieBlich im Rahmen einer depressiven Episode
auftreten, ist eine antidepressive Monotherapie angezeigt.

Bestimmte somatische Erkrankungen sind besonders haufig mit
Angststorungen assoziiert wie z.B. endokrinen Stérungen, kardio-
und zerebrovaskuldren Erkrankungen, autoimmunologischen Pro-
zessen (Enc. Diss, SLE) und neurologischen Erkrankungen (Epilep-
sie). Nach ihnen sollte bereits bei der Erstdiagnose gefragt, bei
Therapieresistenz aber gezielt gesucht werden (Tabelle 8).

Wenn trotz Behandlung eventueller komorbider Erkrankungen die
Therapieresistenz weiterhin besteht, sollte eine Umstellung der
Therapie bzw. eine Erweiterung durchgefthrt werden.

10. Medikamentdse Langzeitbehandlung
Angststérungen sind haufig chronisch und bedurfen einer Lang-
zeitbehandlung (Erhaltungstherapie: 12 bis 24 Monate nach Akut-
therapie; Rezidivprophylaxe: Zeit danach), die an die erfolgreiche
Akuttherapie anschlieBt.

In der klinischen Praxis kann bei Angstpatienten daran gedacht
werden, die Therapie abzusetzen, wenn sie etwa ein Jahr symptom-
frei sind, keine Komorbiditat (mehr) vorliegt und der Patient sich
dazu bereit fihlt. In vielen Fallen ist jedoch eine Langzeitbehand-
lung Uber viele Jahre, oft auch , lebensbegleitend”, indiziert.

11. Komorbiditaten

Die Komorbiditdten bei Angststérungen, meist mit Depression,
aber auch mit einer bipolaren Stérung verbunden, sind mit bis zu
60 Prozent in der Literatur angegeben. Eine Komorbiditat bedeutet
immer einen prinzipiell schwereren und potenziell therapieresisten-
ten Verlauf, der auch mit einer hoheren Suizidalitat einhergeht.
Wenn eine Angsterkrankung komorbid mit einer anderen
Erkrankung auftritt, sollte neben der fur die Primarstérung indizier-
ten Medikation auch eine spezifische anxiolytische Medikation mit
verabreicht werden. [ |
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Addendum

Pharmakotherapie in der Schwangerschaft: Risikokategorien

Die amerikanische Behorde Food and Drug Administration (FDA) hat 1979 mit den Pregnancy [risk] Categories (PRC) ein System zur
Risikobeurteilung von fotalen Schaden durch Arzneistoffe vorgestellt, das heutzutage weltweit Verwendung findet. Die FDA teilt
Arzneistoffe in funf Risikokategorien ein:

Kategorie | Beschreibung

PRCA Geeignete und kontrollierte Studien haben kein Risiko fir den F&tus im ersten Trimenon ergeben (und es gibt keine
Hinweise fur ein Risiko in spateren Trimenons).

PRCB Reproduktive Tierversuche haben kein Risiko fuir den Fotus ergeben, es gibt jedoch nur unzureichende oder keine
Studien zum fotalen Risiko beim Menschen.

PRC C Im Tierversuch wurden Nebenwirkungen auf den Fotus beobachtet, es gibt nur unzureichende oder keine Studien zum
Risiko beim Menschen. Der potenzielle Nutzen des Arzneistoffes rechtfertigt jedoch moglicherweise die Anwendung
wahrend der Schwangerschaft trotz moglicher Risiken.

PRC D Durch Auswertungen von Nebenwirkungen, Marktbeobachtungen oder klinische Studien konnten Hinweise auf ein
Risiko fur den menschlichen Foétus gesichert werden. Der potenzielle Nutzen des Arzneistoffes rechtfertigt jedoch
moglicherweise die Anwendung wahrend der Schwangerschaft trotz moglicher Risiken.

PRC X Durch Tierversuche oder Auswertungen von Nebenwirkungen, Marktbeobachtungen oder klinische Studien am

Menschen konnten Hinweise auf ein Risiko oder Fehlbildungen beim menschlichen Fétus gesichert werden. Die Risiken
durch eine Anwendung in der Schwangerschaft Gberwiegen eindeutig den moglichen Nutzen.
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