Vorlesung Klinische Psychologie |

1. Einstieg: Einfiihrung, Historie und Grundbegriffe der Klinischen Psychologie

Lernziele

e das Feld der Klinischen Psychologie von anderen psychologischen Teildisziplinen abzugrenzen.

e die wichtigsten Forschungs- und Anwendungsparadigmen der Klinischen Psychologie zu benennen.
¢ Schlussfolgerungen aus epidemiologischen Studien zum Vorkommen psychischer Stérungen in der
Bevolkerung zu ziehen.

e Storungsmodelle fiir einige wichtige psychische Stérungen zu charakterisieren,

¢ die wichtigsten klinisch-psychologischen Interventionsmethoden voneinander abzugrenzen.

¢ Wissenserwerb zur Gestalt, Haufigkeit und Funktionsweise der wichtigsten psychischen Stérungen.

Karl Popper (Wissenschaftstheoretiker)
Science must begin with myths and with the criticism of myths (Popper 1957)
e  Falsifikationismus, kritischer Rationalismus
e  Kritik an der Psychoanalyse (konfirmatorische Vorgehensweise, fehlenden empirische Belege)
e Mythen der Psychologie: z.B., dass Frauen mehr reden als Manner (empirisch widerlegt!), oder dass
Impfen zu einer Autismus-Epidemie gefiihrt hat (Publikation zurlickgerufen, empirisch widerlegt)

Bitte vermeiden Sie die Gleichsetzung von Diagnose und Person:
eBorderliner
eHypochonder
eDiabetiker
eEtc. -> problematisch: Stigmatisierung; Reduzierung einer Person auf ihre Erkrankung
Stattdessen: Person mit der Diagnose Borderline Personlichkeitsstorung
e Lektire: Lilienfeld et al.: ,,50 psychiological and psychiatric terms to avoid“

Das Scientist-Practitioner-Modell

eKernprinzip: Enge Verzahnung von therapeutischem Handeln und klinisch-psychologischer Forschung (Prinzip
entstand um 1949 in den USA)

eDie praktische psychotherapeutische Arbeit liefert wichtige Ansatzpunkte fir weitere Forschungsfragen und
umgekehrt sollten aktuelle Forschungsbefunde mdéglichst schnell Einzug in die therapeutische Praxis finden
(Modell ist vor allem in der verhaltenstherapeutischen Tradition verankert)

eScientist-Practitioner-Modell bildet auch die Grundlage fur die aktuelle Weiterbildung der psychologischen
Psychotherapeuten

1.1 Wer ist der Begriinder der Klinischen Psychologie?
Historie der Klinischen Psychologie
e 1986: Griindung der ersten Psychologischen Klinik durch Lightner Witmer (1867-1956) in den USA
(University of Pennsylvania); Assistent von James McKeen Cattell
e  Witmer pragte den Begriff der klinischen Psychologie

e  Erste psychologische Klinik: Fokus auf Padagogik; Lernschwierigkeiten im Kinder- und Jugendalter

e 1879: Entstehung der Psychologie als eigenstdandige Wissenschaft durch die Griindung eines
wissenschaftlichen Instituts im Laboratorium in Leipzig durch Wilhelm Wundt (Begriinder der
experimentellen Psychologie)

e 1907: Herausgabe des ,Journal of Abnormal Psychology”

e 1917: Grindung der American Association of Clinical Psychologists (spater teil der APA)

e  Emil Kraepelin: Ubertragung von experimentellen Ansitzen der Psychologie auf klinisch psychiatrische
Fragestellungen



L. Witmer (1867 - 1956):

Begriff der Klinischen Psychologie gepriigt
1896 erste Psychologische Klinik an der
University of Pennsylvania gegriindet

1907: Herausgabe des “Journal of Abnormal Psychology™

1917: Griindung der
American Association of Clinical Psychologists
(ab 1919 Sektion der APA)

Emil Kracpelin (1856 - 1926): Ubertragung von
experimentellen Ansiitzen der Psychologie auf
klinisch-psychiatrische Fragestellungen

Ausgangspunkt am
Ende des 19. Jahrhunderts:
1946: Erste deutschsprachige Verwendung des Begriffs
“Klinische Psychologie** durch W. Hellpach

Institut fiir experimentelle
(gleichnamiges Buch)

Psychologie in Leipzig,
gegriindete von
Wilhelm Wundt

seither ! d eigenstindiges Selbstverstindni:

eig
der Klinischen Psychologie als Anwendungsfach
der akademischen Psychologie

Emil Kraepelin(1856-1926)

ematerialistische, neurophysiologische Lehrmeinung: alle psychischen Stérungen haben eine organische
Ursache (Kraepelin vertrat eine biologische Sichtweise)

eAnstoR zur Psychopharmakologie sowie chemischen und elektrischen Schockbehandlung psychisch Kranker
*Nosologie der Psychosen:

-Unterformen des manisch-depressiven Irrseins

-Unterformen der Dementiapraecox, Ubersetzt , fortlaufende Verblodung” (Bleuler: Schizophrenie)

eer propagierte die Trennung der Begriffe Psychosen vs. Neurosen: Kriterium der ,Verstehbarkeit”

Abkehr vom materialistischen Krankheitsmodellpsychischer Stdrungen: Sigmund Freud (1856-1939)
ePostulat psychodynamischer Ursachen fiir psychische Stérungen (im Gegensatz zu Kraepelin)
*These von der Dominanz des Unbewussten in der Psychoanalyse als

eTheoriesystem der Psychodynamik und Psychopathologie (-> Schule der Psychologie)
eAtiologie und Nosologie der Neurosen:

—Hysterische Neurosen (Konversionsstérungen)

—-Zwangsneurosen

-Angstneurosen: Phobien und frei flottierende Angststorung

—-Reaktive Depression

eAtiologie und Nosologie , Frither Stérungen*

*Psychoanalyse als Form der Psychotherapie

Geschichte der Psychopathologie

psychisch Geschichte der Psychopathologie I
auffillig
=besessen
durch Diimonen

4 1.Vermehrtes Interesse
medizinisches der Medizin
Verstiindnis

[4 “Kiorpersiifte”]

2. Einrichtung von
Hospitilern fiir
psychisch Kranke
Friihe
vorchristliche
Kulturen

Hexenwahn 3. Individualismus,
Teufelsaustreibungen Menschenrechte

4. Modelle der
somatischen und
psychologischen Genese
psychischer Storungen

I Hippokrates
(460 - 377 v. Chr.)

klerikales
Mittelalter
(bis 16. Jh.)

Moderne naturwissenschaftliche
und humanistische Auffassungen
(seit etwa dem 16. Jh.)

e  Damals: psychische Erkrankungen als Teufelswerk, durch Ddmonen o.4.

e Hippocrates (400 B.C): psychische Stérungen haben biologische & psychische Ursachen



Timeline of significant events

e 400 B.C.: Hippocrates suggests that psycjological disorders have both biological AND psychological
causes

e Galen: suggests that (ab)normal behavior is related to 4 bodily fluids (Hippocrates??)

e 1300: superstition (Aberglaube), mental disorders blamed on demons and witches; exorcisms
(Teufelsaustreibungen)

e  1400: Enlightenment, psychological disorders caused by stress

e 1400-1800: bloodletting and leeches are used to rid the body of unhealthy fluids and restore chemical
balance

e  1500: Paracelsus: the moon and the stars affect peoples psychological functioning rather than
possession by the devil

e 1773: Phillipe Pinel introduces moral therapy and makes Franch mental institutions more humane

e 1848: Dorothea Dix campaigns for more humane treatment in American mental institutions

e 1854: Grey believes that insanity ist he result of physical causes, thus de-emphazising psychological
treatments

e 1870: Luis Pasteur develops his germ theory of disease

e 1895: Joseph Breuer treats the hysterical Anna O., leading to Freuds development of psychoanalytic
theory

e 1900: Sigmuns Freud publishes , The interpretation of Dreams”

e 1904: lan Pavlov receives the Nobel Prize for his work on the physiology of digenstion, which leads him
to identify conditioned reflexes in dogs

e 1913: Emil Kraepelin classifies various psychological disorders from a biological point of view and
publishes work on diagnosis

e 1920: John B. Watson experiments with conditioned fear in Little Albert using a white rat

e 1930: Insulin shoc therapy, electric shoc treatments and brain surgery begin to bebused to treat
psychopathology

e  1938: Skinner publishes ,The Behavior of Organisms“ (operant conditioning)

e 1943: The Minnesota Multiphasic Personality Inventory is published

e  1946: Anna Freud publishes , Ego and the Mechanisms of Defense”

e 1950: the first effective drugs for severe psychotic disorders are developed; humanistic psychology
(Jung, Adler, Rogers) gains some acceptance

e 1952: the first edition oft he Diagnostic and Statistical Manual (DSM-I) is published

e 1958: Joseph Wolpe effectively treats patients with phobias using systematic desensitization based on
principles of behavioral science

-Hopitale de la Salpétriere = bekannteste psychiatrische Klinik Europas im 19. Jh.; Paris; deutliche Verbesserung
der Bedingungen durch Pinel

Phillipe Pinel (,,Psychiatriereformer”)

*1745-1826

eDirektor der Salpetriere

efranzosischer Pionier der Psychiatrie

ebefreite die, Irren von ihren Ketten”

etrat flir humanere Lebensbedingungen fir die Insassen der Pariser ,Irrenhduser” (Salpetriere, Bicetre) ein;
dort hatte man bislang die Kranken angekettet gehalten wie Tiere




1.2 Was ist klinische Psychologie?

Definition der Klinischen Psychologie nach Baumann & Perrez(2011):

"Klinische Psychologie ist diejenige Teildisziplin der Psychologie, die sich mit psychischen Stérungen und den
psychischen Aspekten somatischer Storungen/Krankheiten befasst. (also z.B. auch Coping bei Krebs oder
Diabetes)

Dazu gehéren u.a. die Themen Atiologie/Bedingungsanalyse, Klassifikation, Diagnostik, Epidemiologie,
Intervention (Prdvention, Psychotherapie, Rehabilitation, Gesundheitsversorgung, Evaluation)."

e Atiologie: Ursachen der Entstehung psychischer Stérungen
e Pathogenese: Aufrechterhaltung und Chronifizierung psychischer Stérungen

Was ist Klinische Psychologie?

eAnwendungsfach der Psychologie

*Abgrenzung zu den Nachbardisziplinen
-Verhaltensmedizin/Psychosomatik (in Mainz: Prof. Beutel)
-Medizinische Psychologie (in Mainz: Prof. Dr. Katja Petrowski)
-Klinische Neuropsychologie (in Mainz: Prof. Wessa)
-Gesundheitspsychologie (in Mainz: Prof. Kubiak)

-Psychiatrie (in Mainz: Prof. Lieb)

*Empirische Wissenschaft

ePsychotherapie als Teilgebiet

-Spezialfall der klinisch-psychologischen Intervention mit methodischem Ansatzpunkt auf der psychischen
Ebene

Alltagsbegriffe mit Bezug zu psychischen Auffalligkeiten
...idiotisch, komisch, verblodet, gemutskrank, ,Schraube locker”, verklemmt, verschroben, auffallig, gestort,
irre, durchgedreht, ,nicht alle Tassen im Schrank”, nervenkrank, ,Rad ab“, geisteskrank, schwachsinnig, nervos,
verriickt
...... welcher der Begriff ist auch unter akademischen Gesichtspunkten angemessen? -> gestort
e Man redet von psychischen Stérungen, nicht von psychischen Erkrankungen (Erkrankungen eher
medizinisch, wenn alle Ursachen bekannt wie z.B. bei einer Virusinfektion)

Was sind Inhalte der Klinischen Psychologie?
Klinische Psychologie # Psychotherapie

1.Klassifikation und Diagnostik (Wie werden Storungen definiert und benannt?)
2.Epidemiologie (Haufigkeit und Verteilung psychischer Stérungen)

3.Atiologie und Pathogenese (Wie funktionieren psychische Stérungen?)
4.Pravention, Psychotherapie und Rehabilitation

Ab wann sprechen wir von einer psychischen Stérung?
Was ist krank? Was ist gesund?
-z2.B.: Anders Breivik Rechtsextremistischer norwegischer Attentater, verantwortlich fir die Anschlage vom 22.
Juli 2011 in Norwegen, bei denen 77 Menschen ums Leben kamen -> schreckliche Taten sind nicht zwangsweise
Resultat einer psychischen Stérung (der Attentater war psychisch nicht gestort)
-z.B.: ,Sexsucht” ist keine offizielle Diagnose nach DSM-5 (unter den viel diskutierten ,,Verhaltenssiichten*
wurde nur die Spielsucht als eigene Diagnose in DSM-5 aufgenommen)
-z.B. Homosexualitdt wurde erst 1992 mit der Einfihrung von ICD-10 aus der ICD entfernt (bis 1974 war
Homosexualitat eine psychische Stérung in DSM-I1)

e  Kriterium fur eine Sucht: fehlende Kontrollierbarkeit des Konsums!




Begriff der Norm (heutige Konventionen fiir die Annahme einer psychischen Stérung*)

e  Statistische Norm: wenn etwas selten vorkommt

e  *subjektive Norm: subjektives Leiden; wenn erhebliches psychisches Leid (,,Leidensdruck”) beim
Betroffenen vorhanden ist

e soziale Norm: der Storungsbegriff ist abhangig von sozialen, kulturellen Strémen, z.B. Homosexualitat

e *funktionale Norm: Funktionsbeeintrdachtigungen; wenn der psychische Zustand in klinisch
bedeutsamer Weise zu Beeintrachtigungen in sozialen, beruflichen oder anderen wichtigen
Funktionsbereichen fihrt

Was sind Inhalte der Klinischen Psychologie?

1.Klassifikation und Diagnostik (Wie werden Stérungen definiert und benannt?)

2.Epidemiologie (Haufigkeit und Verteilung psychischer Stérungen)

-Wie haufig sind psychische Storungen? Punktpravalenzen (20%), Lebenszeitpravalenzen (35%)

-Nimmt die Haufigkeit zu? -> eher nur haufigere Diagnosestellung...

-Welche Risikofaktoren existieren? Bildung als protektiver Faktor?; Traumata (Gewalt, Vernachldssigung)
3.Atiologie und Pathogenese (Wie funktionieren psychische Stérungen?)

Beispiel fiir Atiologie
e  Stimulus-Response-Theorie: Mediatoren der Reaktion (Organismusvariablen) sind
psychologische Faktoren, Personlichkeit, neurobiologische Faktoren (Amygdala,
Hippocampus, PFC, Salienznetzwerke); therapeutische Ansétze zielen auf
Mediatoren ab

Krankheitsmodell der Medizin (biomedizinisches Modell) vs. Krankheitsmodelle der Psychologie

Krankheitsursachen

N N _ psychoanalytisch:
biologische, psychologische,
soziologische Ursachen unbewusster Konflikt

Storungsmodelle der

l lernpsychologisch: PSVChO I Ogie

- Folgen ungiinstiger
Krankheit verhaltenssteuernder
Umgebungshedingungen

pathologische Veranderungen
(Defekt) in der Person

sozialpsychologisch:

l psychische Auffilligkeiten als Folge

gestorter sozialer Systeme

Kranksein

Beschwerden, Symptome

und Befunde humanistisch:

l Selbstentfaltung und Reifung sind

nicht weit genug fortgeschritten

Krankheitsfolgen v

Krankenrolle und Stdrung

Einschrankungen . . .
normalen Rollenve?hallens — (PSYChISChE AUf'Fa"ngEIt)




4.Pravention, Psychotherapie und Rehabilitation

e  Wichtige Personlichkeiten: Sigmund Freud (Psychoanalyse), Frederic Skinner (Behaviorismus,
Lerntheorie, Einfllisse auf KVT), H.J. Eysenck (Begriinder der Psychotherapieforschung, empirische
Wirksamkeitsforschung)

Historische Entwicklung von Behandlungsmethoden

¢ ~ 1800: Hypnosetherapie (Mesmer, Charcot)

¢ ~ 1900: Psychoanalyse (Freud)

¢ ~ 1900: Persuasionsmethoden (Dubois, Prince)

e ~ 1925: Autogenes Training (Schultz)

e ~ 1925: Progressive Muskelrelaxation (Jacobsen)

e ~1935: chemische und elektrische Schockbehandlungen
e ~ 1950: Psychopharmakotherapie

e ~ 1950: Neurochirurgie (frontale Lobotomie; Moniz erhielt 1949 den Nobelpreis fiir Medizin)
e ~ 1945/50: Klient-zentrierte Psychotherapie (Rogers)

® ~1945/50: Verhaltenstherapie (Wolpe, Rachman)

e ~ 1955/1960: Gestalttherapie (Perls)

¢ ~ 1960: kognitive Therapie (Beck, Ellis)

¢ ~ 1960: Familientherapie/systemische Therapie

Wiederholung
*Welche historischen Ereignisse sind mit der Entstehung der wissenschaftlichen klinischen Psychologie

verknlpft?

eKennen Sie ein Beispiel fur eine wissenschaftliche klinisch-psychologische Fachzeitschrift?

*Was versteht man unter den Begriffen Atiologie und Pathogenese?

*Welche Normbegriffe sind entscheidend zur Beantwortung der Frage, ob ein bestimmtes Verhalten eine
psychische Stérung konstituiert? (welche sind heutige Konvention?)

*Was sind Inhalte der klinischen Psychologie?

Lernfragen:
Welche Redewendungen / Bezeichnungen sollte man in der Psychologie und Psychiatrie vermeiden?

Was besagt das Scientist Practitioner Modell?

Wer ist der Begriinder der klinischen Psychologie?

Wann und durch wen entstand die Psychologie?

Wer ist Emil Kraepelin?

Wer ist Sigmund Freud? (Annahmen, Leistungen)

Wer ist Phillipe Pinel?

Wie ist die klinische Psychologie definiert? Was sind Nachbardisziplinen?
Was ist Epidemiologie

Wofir sind Frederic Skinner und H.J. Eysenck bekannt?

Welche Arten von Stérungsmodellen kann man unterscheiden?



Berking & Rief: Kapitel 1 (Band |)

Historische Entwicklung

Begriinder der klinischen Psychologie: Lightner Witmer, Emil Kraeplin & Sigmund Freud

Lightner Witmer griindete 1896 die erste psychologische Klinik an der Universitdt von Pennsylvania;
zudem griindete er 1907 die erste psychologische Fachzeitschrift ,The Psychological Clinic”

Emil Kraepelin: Schaffung einer Krankheitslehre psychischer Stérungen; er beeinflusste die
Klassifikationssysteme DSM-IV und ICD-10

Sigmund Freud: entwickelte ab 1895 die Psychoanalyse; hohe Bedeutung der Therapeut-Klient-
Beziehung und motivationaler Klarungsprozesse gehen auf ihn zurtick

Miunsterberg: stellte 1912 den Begriff der Pathopsychologie dem der Psychopathologie gegentber;
Psychopathologie eher psychologisch (weniger medizinisch)

Ab 190 gibt es den Begriff der klinischen Psychologie

1960/1970: erste psychotherapeutische Ansatze in Forschung und Praxis etabliert, z.B.
Gruppentherapie nach Moreno & Yalom (1970), Klientenzentrierte Therapie (Rogers),
Verhaltenstherapie (Behavior Therapy, Eysenck & Wolpe)

1949: Grindung des National Institut for Mental Health (NIMH); Griindung der Deutschen Gesellschaft
flr Verhaltenstherapie (1969) und der Gesellschaft fur wissenschaftliche Gesprachsfihrung
Dezember 1999: gesetzliche Verankerung des Berufs des Psychologischen Psychotherapeuten

Was ist klinische Psychologie?

Die klinische Psychologie beschaftigt sich mit der Erklarung, Vorhersage und Verdnderung menschlichen
Verhaltens und fokussiert dabei auf Erleben und Verhalten, welches mit einem auBergewdhnlichen
Ausmal’ an Leid oder Funktionsbeeintrachtigung einhergeht

Psychische Storungen als zentrales Thema

Definition der klinischen Psychologie

Klinische Psychologie: Teildisziplin der Psychologie, die sich in Forschung und Praxis

mit psychischen Stérungen und den psychischen Aspekten somatischer Stérungen

und Krankheiten befasst. Im Speziellen beschaftigt sich die Klinische Psychologie

mit der Deskription (Symptomatologie), Klassifikation, Diagnostik, Verbreitung, Verlauf,
Atiologie- und Bedingungsanalyse, Gesundheitsférderung, primaren und sekundaren
Pravention, Therapie und Rehabilitation bei psychisch (mit-)bedingten Gesundheitsproblemen.

Psychische Stérung: Gruppe (Syndrom) interkorrelierter, klinisch relevanter Verhaltens-
oder Erlebensweisen (Symptome), welche mit auRergewdhnlichem Leid und/

oder Funktionsbeeintrdachtigungen einhergehen. In diesem Sinne wird im DSM-IV

eine psychische Storung als ein klinisch bedeutsames Verhaltens- oder psychisches
Syndrom aufgefasst, das »mit momentanem Leiden (z. B. einem schmerzhaften Symptom)
oder einer Beeintrachtigung (z. B. Einschrankung in einem oder in mehreren

wichtigen Funktionsbereichen) oder mit einem stark erhdhten Risiko einhergeht, zu
sterben, Schmerz, Beeintrachtigung oder einen tiefgreifenden Verlust an Freiheit zu
erleiden. Zusatzlich darf dieses Syndrom oder Muster nicht nur eine verstandliche

und kulturell sanktionierte Reaktion auf ein bestimmtes Ereignis sein, wie z. B. den

Tod eines geliebten Menschen. Unabhéngig von dem urspringlichen Ausldser muss
gegenwartig eine verhaltensmaRige, psychische oder biologische Funktionsstérung

bei der Person zu beobachten sein. Weder normabweichendes Verhalten (z. B. politischer,
religioser oder sexueller Art) noch Konflikte des Einzelnen mit der Gesellschaft

sind psychische Stérungen, solange die Abweichung oder der Konflikt kein

Symptom einer oben beschriebenen Funktionsstorung bei der betroffenen Person
darstellt« (DSM-IV-TR, dt. Ausgabe S. 979).



Konzepte von Gesundheit und Krankheit
e Abweichung von der statistischen Norm: Seltenheit eines Verhaltens
e Abweichung von sozialen Normen, also gesellschaftlichen Erwartungen, wie sich eine gesunde Person
zu verhalten/ zu fuhlen hat
e Das Leiden der Betroffenen (subjektive Norm)
e Das AusmaR an Funktionsbeeintrachtigung (funktionale Norm)

Gesundheit laut WHO:
WHO (1946), die Gesundheit als den Zustand des volligen korperlichen, geistigen und sozialen Wohlbefindens
und explizit nicht nur als Absenz von Krankheit und Gebrechen darstellt.

- Kritik: mussten wir nach dieser Definition nicht alle krank sein...?

Gegenstandsbereich der klinischen Psychologie
- Unterscheidung in storungstbergreifende und stérungsbezogene Themenfelder; intra- und
interpersonelle Perspektive; gestérte Funktion vs. gestdrtes Funktionsmuster (intrapersonal) vs.
gestortes System (interpersonal)

Teilgebiete
- Gesundheitspsychologie
- Verhaltensmedizin
- Neuropsychologie
- Epidemiologie
- Versorgungsforschung
- Psychotherapie

£t Klinische Psychologie ist abzugrenzen von Psychiatrie und Psychosomatik (Teilgebiete der Medizin)

Begriff Epidemiologie
- Daten Uber die Haufigkeit bestimmter psychischer Stérungen sowie mogliche Korrelate
- Bestimmung von Pravalenz, Inzidenz, Lebenszeitrisiko sowie Risikofaktoren

Begriffe der Epidemiologie

Prévalenz: Anteil der Personen in einer definierten Popula- == | ebenszeitprévalenz: Entspricht der Wahrscheinlichkeit,
tion, die das interessierende Symptommuster aufweist. irgendwann im Leben am entsprechenden Symptom-
Oftmals werden zusétzlich Zeitangaben gemacht: muster zu leiden
== Punktprévalenz: Entspricht der Pravalenz an einem

definierten Stichtag Inzidenz: Anzahl der Neuerkrankungen innerhalb eines
== ]2-Monats-Pravalenz: Anteil der betroffenen Personen bestimmten Zeitraums

innerhalb eines Jahres Komorbiditét: gleichzeitige Diagnose mehrerer Erkran-

kungen innerhalb eines definierten Zeitraums

Psychotherapie

Psychotherapie ist ein bewusster und geplanter interaktioneller Prozess zur Beeinflussung
von Verhaltensstorungen und Leidenszustanden, die in einem Konsensus

(moglichst zwischen Patient, Therapeut und Bezugsgruppe) fir behandlungsbedurftig
gehalten werden, mit psychologischen Mitteln (durch Kommunikation) meist

verbal aber auch averbal, in Richtung auf ein definiertes, nach Moglichkeit gemeinsam
erarbeitetes Ziel (Symptomminimalisierung und/oder Strukturdnderung der
Personlichkeit) mittels lehrbarer Techniken auf der Basis einer Theorie des normalen

und pathologischen Verhaltens.



Forschungsmethoden der klinischen Psychologie

- Tierstudien: z.B. Pawlows Hunde, Skinners Pingpong spielende Tauben; Vorsicht, Ergebnisse kénnen
nicht immer direkt auf den Menschen Ubertragen werden; menschliches Verhalten ist starker von
kognitiv-motivationalen Faktoren abhdngig als andere Spezies; + invasive Studien an Menschen
unethisch, daher an Tieren

- Studien an nicht klinisch beeintrachtigten Personen (Analogstudien)

- Fallstudien: fur einen spezifischen Patienten Anamnese, Familienanamnese, Entwicklungsaspekte und
aktueller Therapieverlauf; ABER natlrlich nicht reprasentativ, eher exemplarisch

- Introspektion: systematische Selbstbeobachtung eines klinischen Forschers an sich selbst (aber
natdrlich auch nicht reprasentativ, nicht als Kausalbeleg geeignet)

- QSS, LSS

- Moderatoranalysen: fiihrt der Effekt eines Faktors (UV) nur unter bestimmten Bedingungen zu einer
psychischen Stérung (AV)? Ist also der Effekt eines Faktors auf einen anderen Faktor abhangig von der
Auspragung eines dritten Faktors (eines Moderators)? Z.B. missen bestimmte Patienteneigenschaften
vorliegen, damit die Therapie erfolgreich ist?

- Mediationsanalysen: inwieweit beeinflusst ein Sachverhalt (UV) einen anderen Sachverhalt (AV) Uber
einen dritten Sachverhalt (Mediator)? z.B. Identifikation von Wirkfaktoren der KVT

- Experimente: UV systematisch variiert, alle anderen Faktoren konstant, Beobachtung der AV in
Abhangigkeit der UV, Experiment ermoglicht Kausalitatsnachweis; kontrollierte Laborbedingungen;
hohe interne Validitat aber wenig 6kologische Validitat; Randomisierung

- Randomisiert kontrollierte Studien: Experiment mit Kontrollgruppe, z.B. Wartekontrollgruppe,
Treatment-as-Usual-Gruppen, aktive Alternativ-Treatment-Bedingungen; geeignet fiir generelle
Effektivitatsnachweise oder Vergleich verschiedener Treatments (z.B. neues Treatment vs. bisheriger
Goldstandard)

Offene Fragen
- Was macht die medizinische Psychologie?

- Ist die Bezeichnung psychische Erkrankung wirklich falsch? Wird auch im Lehrbuch so genannt, und
kennt man nicht schon heutzutage die Ursachen, auch wenn diese unterschiedlich sein kdnnen (vgl.
biopsychosoziales Modell)?



Kapitel 2: Diagnostik & Klassifikation

Diagnosen dienen der vereinfachten Kommunikation zwischen verschiedenen Behandlern sowie
zwischen dem Behandler und dem Patienten

Eine korrekte Diagnosestellung ist die Grundlage fir die Therapieplanung und dienst der
Kommunikation und der Ubertragung von Forschungsergebnissen

Komorbiditat bezeichnet das Vorliegen verschiedener Erkrankungen bei einer Person; nach dem
Komorbiditatsprinzip sollen bei einem Patienten so viele Diagnosen gestellt werden, wie fir die
Gesamtbeschreibung der klinischen Problematik notwendig

Diagnose

Klassifikation -> bestimmte Merkmale oder Personen werden im Rahmen des diagnostischen Prozesses
in ein nach Klassen gegliedertes System (diagnostische Klassen/ Kategorien) eingeordnet

Symptom -> Syndrom -> Diagnose

Treten bestimmte Symptome gehauft auf, spricht man von einem Syndrom; nach Prifung der Ein- und
Ausschlusskriterien kommt man zu einer Diagnose

GUte einer Diagnosestellung: Interrater-Reliabilitat (Cohen Kappa)

Moderne Klassifikationssysteme verwenden operationalisierte und kriteriumsorientierte Diagnostik
(Bericksichtigung klarer Kriterien bei der Diagnosestellung, die moglichst exakt exploriert oder
beobachtet werden kénnen & explizite Vorgabe von Ein- und Ausschlusskriterien und von
Diagnostischen Entscheidungs- und Verknipfungsregeln)

DSM-IIl ist das erste Klassifikationssystem, das eine operationalisierte und kriteriumsorientierte
Diagnostik umsetzte

ICD-10 (WHOQ) ebenfalls kriteriumsorientiert & operationalisiert

Normbegriffe: Wann ist jemand psychisch krank?

Idealnorm: sieht Gesundheit als Zustand vollkommenen korperlichen, seelischen, geistigen und sozialen
Wohlbefindens

Statistische Norm: es wird angenommen, dass ein Merkmal um den Mittelwert normalverteilt ist;
extreme Bereiche der Verteilung gelten als Krankheit (allerding ist die Grenzziehung arbitrar)

Soziale Norm: manche Verhaltens- und Erlebensweisen sind durch die Werte einer Gesellschaf
definiert; manches ist in bestimmten Kulturen normal

Subjektive Norm: das Individuum selbst legt fest, was es als normal oder unnormal empfindet;
individuelle Ansprlche spielen eine Rolle

Funktionale Norm: eine Person gilt als krank, wenn sie die zugetragenen Funktionen nicht erfillen kann
(arbeiten, soziale Beziehungen eingehen, Dinge geniellen)

Bei der Mehrzahl der Diagnosen steht ein funktionaler Normbegriff im Vordergrund

Kategoriale vs. dimensionale Diagnostik

Kategoriale Diagnostik: psychische Storungen werden als diskrete, klar voneinander und von der
Normalitat abgrenzbare Stérungseinheiten beschrieben -> hilfreich fir Kommunikation
Dichotomisierung des Krankheitsbegriffs meistens nicht angemessen, DAHER:

Dimensionale Diagnostik: psychische Merkmale einer Person werden entlang eines Kontinuums
beschrieben; es gibt einen kontinuierlichen Ubergang zwischen den Kategorien , gesund” und , krank”



DSM-1V (das amerikanische Klassifikationssystem)

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Diseases

Multiaxiale Diagnostik

Achse 1: Diagnostik der klinischen Stérungen

Achse 2: Diagnostik von geistiger Behinderung und Persénlichkeitsstérungen

Achse 3: Diagnostik von medizinischen Krankheitsfaktoren

Achse 4: Diagnostik der psychosozialen Probleme

Achse 5: Diagnostik des globalen Funktionsniveaus (Uber Global Assessment of Functioning)

WHO: International Classification of Diseases -> alle Krankheiten, nicht nur psychische Stérungen
ICD10 in Deutschland verpflichtend (Krankenkasse, Versicherung, ...)

Psychischer Erkrankungen: FOO-F99 (F-Codes)

ICD-10-GM (German Modification)

Verfahren zur Klassifikation

Strukturierte und standardisierte klinische Interviews

Strukturiertes Klinisches Interview fiir DSM-IV (SKID)

Composite International Diagnostic Interview (CIDI)

Diagnostic Interview Schedule; Schedule for Clinical Assessment in Neuropsychiatry
Diagnostisches Interview fur psychische Storungen (DIPS)

Mini-DIPS

Der diagnostische Prozess

Diagnostik dient nicht nur zur Klassifikation, sondern auch dazu, Faktoren fir Auslésung und
Aufrechterhaltung einer Erkrankung herauszufinden

Durch die Diagnostik soll ein Grundverstdndnis fur die vorliegende Erkrankung gewonnen werden und
die Therapieplanung sollte darauf aufbauen

Pradisponierende Faktoren (biologisch, psychologisch, ..) + auslésende Ereignisse (z.B. akute
Lebensbelastung, Tod eines Angehorigen, ...); aufrechterhaltende Faktoren (Schon- und
Vermeidungsverhalten; Verstarkung durch die Umwelt)

Beachtung pradisponierender, auslésender und aufrechterhaltender Faktoren -> je nachdem, welche
Faktoren Gberwiegen, kann so die Therapie geplant werden

Psychometrische Diagnostik

Multimethodale Diagnostik: umfassend und Einbezug verschiedener Datenquellen
Psychometrische Instrumente: Fragebdgen, Analogskalen
Verhaltensbeobachtung, Fremdanamnese

Neuropsychologische Diagnostik



Verhaltens- und Bedingungsanalyse: SORCK- Modell

e S =Sjtuative Merkmale (externe Merkmale der Problemsituation, internale Zusténde)

e 0O =0rganismusvariablen (biologische Dispositionen, Aufmerksamkeitsprozesse, Bewertung von
Situationsmerkmalen, ...)

e R =Reaktionskomponenten (motorische, kognitive, physiologische Komponenten)

e C=Konsequenzen (konnen verstarkend sein, z.B. Zuwendung, negative Verstarkung wie
Kontrollverhaltensweisen bei Patienten mit Zwangsstorungen)

e K =Kontingenzverhaltnisse (Art und zeitliche Verhaltnisse der Konsequenzen (prompte positive
Verstarkung, intermittierende Verstarkung, langfristige EinflUsse, kurzfristige negative Verstarkung bei
langfristiger Problemchronifizierung)

e  Mikroanalyse: genaue Analyse von problematischen Situationen

e  Makroanalyse: Gibergeordnete RegelmaRigkeiten (statt spezifischer Situationen) werden analysiert ->
z.B. Schemaanalyse (kognitive Schemata der Patienten werden analysiert, also kognitive
Grundstrukturen, die das individuelle Verhalten formen)

e  Ableitung eines Therapieplans



02: Modelle der klinischen Psychologie & Diagnostik

Lilienfeld (50 psychological terms to avoid)

e Komorbiditat kann zwei Bedeutungen haben:

(a) Korrelation zweier Storungen in einer Population
(z.B. Depression und Angststérung) -> immun
gegeniber Basisraten einer Stérung

(b) Wahrscheinlichkeit, dass eine Person mit einer
bestimmten Storung (z.B. Depression) auch eine
andere Storung besitzt (z.B. Angststorung) ->
eher abhdngig von der Basisrate in einer
bestimmten Population

e Komorbiditat ist die Norm: grolRe

Uberlappungsbereiche zwischen Stérungen (Kritik an

der kategorialen (vs. dimensionalen) Diagnostik

Krankheitsmodelle der Medizin

Krankheitsursachen Krankheit

akut

) b <

Noxe:

chemisch
physikalisch
biologisch

‘ Krankheit als
- Struktur- und

Funktionsstérung

Wiederherstellung
Defektheilung
Tod

Ambiguous Terms Cnuuc idm:“: " Q)

(35) Comorbidity. This term, which has become ubiquitous
in publications on the relations between two or more mental
disorders (appearing in approximately 444,000 citations in
Google Scholar), refers to the overlap between two diagnoses,
such as major depression and generalized anxiety disorder.
A similar term, “dual diagnosis;” which has acquired considerable
currency in the substance abuse literature in particular, refers
to the simultaneous presence of a mental disorder, such as
schizophrenia, and a substance abuse disorder, such as alcoholism
(Dixon, 1999). Some authors have taken the comorbidity concept
further, extending it to “trimorbidity™ (Cornelius et al., 2001} or
“quatromorbidity” (Newman et al., 1998).

Nevertheless, “comorbidity” can mean two quite different
things. It can refer to either the (a) covariation (or correlation)
between two diagnoses within a sample or the population or
(b) co-occurrence between two diagnoses within an individual
(Lilienfeld et al., 1994; Krueger and Markon, 2008). The first
meaning refers to the extent to which Condition A and B are
statistically associated across individuals; for example, there is
substantial covariation between ASPD and BPD (Becker et al.,
2014). The second meaning is a conditional probability referring
to the proportion of individuals with Condition A who meet
diagnostic criteria for Condition B. For example, in the case of
the latter meaning, researchers might note that 45% of patients
with ASPD also meet diagnostic criteria for BPD. The difference
between these two meanings is hardly trivial, because they tend
to be differentially influenced by base rates (prevalences). If the
base rates of one or more conditions change, the covariation
between them will not necessarily be affected but the level of
co-occurrence almost always will be (Lilienfeld et al., 1994).
Moreover, depending on the base rates of the diagnoses in
a sample, two conditions may display little or no covariation
but substantial co-occurrence. For example, although ASPD
and major depression typically display only modest covariation

(Goodwin and Hamilton, 2003), the rates of co-occurrence
between ASPD and major depression in an analysis conditioned
on major depression (that is, the rates of ASPD among people
with major depression) would be extremely high in a prison
sample, because most prison inmates meet criteria for ASPD
(Flint-Stevens, 1993). Hence, the levels of comorbidity would
probably be negligible in the first case but high in the second. If
authors elect to use the term “comorbidity.” they should therefore

be explicit about which meaning (covariation or co-occurrence)
thow intond

N>

chronisch

| |
b  Atiologie

Pathogenese

e Bei psychischen Storungen sind Stérungsursachen
nicht so eindeutig wie in der Medizin, z.B. ,,Warum werden manche Menschen krank, andere
nicht, bei denselben Bedingungen?“ Resilienz?

Wilhelm Griesinger

e Deutscher Psychiater (1817-1868); ,,psychische Stérungen als Erkrankungen des
Gehirns”

e Klassifikationen sollen sich an objektivierbaren Lasionen und strukturellen
Pathologien im Gehirn orientieren -> diese Sichtweise pragte die nachsten 40 Jahre
der deutschen Psychiatrie- und Neurologie Geschichte

e Psychische Storungen als progrediente Erkrankungen (Vorlaufer des Dementia-
Praecox-Konzepts von Emil Kraepelin)

e, Patients with mental diseases are really individuals with diseases of nerves and
the brain... Psychiatry must become an integral part of general medicine and

FIGURE 1.3. Wilhelm Griesinger.

accessible to all medical circles



e Pro: heute noch diskutierte hirnorganische Ursachen; con: bei den wenigsten Erkrankungen

konnten bisher eindeutige neuronale Ursachen festgestellt werden (fMRI, PET)

Network Strukturen anstelle von Reduktionismus

e Paper: ,Brain Disorders? Not really: Why
structures block reductionism in
psychopathlogy research” (Borsboom,
Cramer, Kalis 2019)

e Psychische Stérungen sind komplexe
Netzwerke einzelner psychologischer
Symptome, die interagieren; reduktionistische
Anséatze (die nur biologische/hirnorganische
Ursachen annehmen) sind zum scheitern
verurteilt

Figure 2. Massively multifactorial symptom networks. The figure shows a situation in
which symptoms S1-S3 involve multiply realized mental states. Network connections
depend on the combination of heterogeneous sets of biological and environmental
conditions, as indicated by the concatenation symbol O, that may moreover differ

over individuals.

Erklarungsmodelle in der Klinischen Psychologie

e Biologische Modelle: genetisch, neurowissenschaftlich, endokrinlogisch

e Psychologische Modelle: psychodynamisch, behavioral (Pawlov & Skinner), kognitiv (Beck),

humanistisch-existentialistisch

Kritik an Heritabilitatsschatzungen No Support for Historical Candidate Gene or Candidate

e Gene kénnen mit heutigen
wissenschaftlichen Methoden nicht

Gene-by-Interaction Hypotheses for Major Depression
Across Multiple Large Samples

Richard Border, M.A., Emma C. Johnson, Ph.D., Luke M. Evans, Ph.D., Andrew Smolen, Ph.D., Noah Berley,

eindeutig identifiziert werden Patrick F. Sullivan, M.D., Matthew C. Keller, Ph.D
e Es gibt bisher keinen Gen-
. . . . Objective: Interest in candidate gene and candidate gene-
Polymorphismus, der eindeutig mit Sy Qe e e e
. . . depressive disorder remains strong despite controversy
Depress|o|’] n Verb| nd u ng gebracht surrounding the validity of previous findings. In response to
this controversy, the present investigation empirically iden-

w”-d tified 18 candidate genes for depression that have been
studied 10 or more times and examined evidence for their
relevance to depression phenotypes

e Heritabilitat (erblicher Anteil
Methods: Utilizing data from large population-based and
psych|scher Sto ru ngen) |st nur elne case-control samples (Ns ranging from 62,138 to 443,264

across subsamples), the authors conducted a series of pre-

H registered analyses examining candidate gene polymorphism
Korrelatlon! main effects, polymorphism-by-environment interactions,
v . . and gene-level effects across a number of operational def-
Aussagekraftlg Slnd nur initions of depression (e.g., lifetime diagnosis, current se-
verity, episode recurrence) and environmental moderators

Genomweite Assoziationsstudien (e.g.. sexual or physical abuse during childhood, socioeco-

nomic adversity)

e Methodische Probleme:

Results: Noclear evidence was found for any candidate gene
polymorphism associations with depression phenotypes or
any polymorphism-by-environment moderator effects. As a
set, depression candidate genes were no more associated
with depression phenotypes than noncandidate genes. The
authors demonstrate that phenotypic measurement error is
unlikely to account for these null findings

Conclusions: The study results do not support previous
depression candidate gene findings, in which large genetic
effects are frequently reported in samples orders of magni-
tude smaller than those examined here. Instead, the results
suggest that early hypotheses about depression candidate
genes were incorrect and that the large number of associ-
ations reported in the depression candidate gene literature
are likely to be false positives.

AJP in Advance (doi: 10.1176/appi.ajp.2018.18070881)

Zwillingsstudien gehen von additivem Einfluss aus -> Var (Gesamt) = Var (Genetisch) + Var
(Umwelt) + Var (Error), allerdings handelt es sich hochstwahrscheinlich um Genom-Umwelt-

Interaktionen sowie
e Heritabilitat (h?) = 2 * (Kwz - Koz)
MZ= monozygot, DZ = dizygot



e Konkordanz

Erkrankungswahrscheinlichkeit u. Heritabilitat

Allgemeinbevslkerung [| 1%

Verwandte 1. Grades Verwandte 2. Grades

Geschw + ein Eiter [N 7%

Ehegatten . 2%

Vettern l 29
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eHeritabilitat (Anteil der genotypischen Varianz an der phanotypischen Varianz): h? = 2*(1-0,5) = (V(DZ)-

V(MZ))/V(DZ) =

1

(V=1-Konkordanz)

Heritability Fallacy

e Trotz 100& Heritabilitdt knnen Umwelteinflisse groRe kausale Einfliisse auf Merkmale ausiiben!

e  Heritabilitat sagt nichts Gber den kausalen Einfluss der genetischen Faktoren auf bestimmte Merkmale
(lediglich ein Mal der Kovariation)!!

e Die Annahme gleicher Umwelteinfliisse bei Zwillingen ist unzutreffend; EZ haben von Beginn an
dhnlichere Umweltbedingungen (z.B. die gleiche Plazenta)

e Genetische Faktoren und Umweltfaktoren wirken eher interaktiv und nicht rein additiv (wie Modelle
der Zwillingsstudien annehmen)

Biochemische Modelle

o Neuronale Prozesse: Weiterleitung von Impulsen an Synapsen (meist zu

reduktionistisches Modell)
e Storungen der Neurotransmitterfunktion (stark vereinfacht,
Spezifitdtsannahme unzutreffend!)

System
Cholinerges ~

Dopaminerges ~

Noradrenerges ~

Serotonerges ~

Veranderte Funktionen

A : Lethargie, Energieverlust, psychomotorische Verlangsamung
[kann Manien dampfen], reduzierte REM-Latenz, haufigeres néacht-
liches Erwachen

A : Euphorie, psychomotorische Aktivierung, gesteigerte sexuelle
Aktivitit, riicksichtsloses und abenteuersuchendes Verhalten

W : Unkonzentriertheit, Anhedonie, Hemmung der Willensfunktionen,
psychomotorische Verlangsamung, Energieverlust

#A : dysphorische Stimmung, Agitiertheit, Unkonzentriertheit, Appetit-
verlust, Schlafstérungen

v Energieverlust, Anhedonie

andauernder Stress fiihrt vermutlich zu ¥

W : impulsives/ aggressives Verhalten

Vesikel

\\\\\

Autorezeptor

N

Re-Uptake
..
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Rezeptoren
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m Chemische Gruppe Klinische Bedeutung

GABA Aminosduren Angst

Glutamat Aminosauren Demenz, Alkohol, Drogen

Dopamin Monoamine Schizophrenie, M. Parkinson
Noradrenalin Monoamine Depression, Manie, Angst
Serotonin Monoamine Impulsivitat, Aggression, Zwang
Acetylcholin Affektive Stérungen

Endorphine Neuropeptide Schmerz, Substanzkonsumstrungen

Psychoneuroendokrinologie

o Kommunikationssystem des Koérpers durch Hormone (ES =
endokrines System); reguliert Homdéostase und komplexe
Verhaltensmuster
e  Wachstum
e Energieverbrauch
e Stoffwechsel
e  Wasser-und Salzhaushalt
e Sexualitat
e Emotion, Motivation
e  Stressreaktion
e  Gedachtnis

P
| ——

Cortisol

-
Hippocampus *
-Hypothalamus

JIR]

Hypophyse

HyPOTHALA-
mMus-HyrPo-

@E PHYSEN-NEBEN-

NIERENRINDEN
(HHN)-SYSTEM

Nebenniere

e Stresshormonachse”: Hypothalamus => Hypophyse => Nebenniere
e Stresshormon”: Kortisol (ein Glukokortikoid)

Endokrine Auffalligkeiten bei psychischen Stérungen

*Bei den meisten psychischen und psychosomatischen Stérungen wurden endokrine Veranderungen im

Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen nachgewiesen

eDepressive Stérungen: Hyperaktivitat der HHN-Achse, wahrscheinlich aufgrund erhohter CRH-Aktivitat;

N Kortisolfreisetzung

*PTSD: erhdhte CRH-Freisetzung, jedoch auf peripherer Ebene nahezu gegenlaufige Befunde zu depressiven

Storungen (eher {, Kortisol-produktion)

-"Gebremste" Kortisolausschittung direkt nach dem traumatischen Erlebnis ist evtl. Pradiktor fur die spatere

Entwicklung einer PTSD

-durch Kortisolgabe direkt nach dem Trauma kann das Risiko einer PTSD verringert werden (=> Kortisol als

,Stressbremse”)

eKortisolmangel auch bei anderen Stérungen (CFS, Fibromyalgie?)




Integratives Modell der Entstehung und Aufrechterhaltung psychischer Stérungen

Vulnerabilitaten Ausloser

Bio-

z.B. genetische Physiologische

Praphsposmon, neuro- Autoregulation, zB.

Iog:éhe Fhalktohrten, Alter negative Feedback-

und Geschlec 2 hai
Akute oder kumula- Schlaufe, die bei

Psycho-

z.B. Temperament/
Personlichkeit,
Komorbiditat/Vorer-
krankungen, Ziele und
Plane, dysfunktionale
Kognitionen, affektiv-

tive Belastungen
kritische Lebensereig-
nisse, Daily Hassles,
interpersonale
Verletzungen, Verluste
und Konflikte,

erhéhtem Cortisol-
spiegel die weitere
Ausschittung
zunehmend hemmt

Akute Folgen

z.B. storungs-
inharente Riick-
kopplungsprozesse,
Zuwendung von
Interaktionspartnern

Problemlosekompetenz,
kognitive Flexibilitat,
soziale Kompetenz,

Psychische
Storung

Modifizierende Variablen -

) Verletzung von 3
pehBV|oraIe Reak- Grundbediirfnissen, Fahigkeit zum Dys-
tionstendenzen mangelnde engagement, emotio- Langzeitfolgen
Sozial Zielerreichung nale Kompetenz, etc. z.B. Belastung durch
z.B. Kultur, Soziale Unterstut Arbeitslosigkeit,
soziookonomischer V:fflz eba:k:irtsvl; ;.ung, mangelnde Akzep-
Status, elterliches Préive?\tionsma i tanz von therapeu-
Erziehungs- und tischen MaBnahmen
) nahmen
Bindungsverhalten,
Peer-Einflusse
[ Pramorbider Status quo Belastung Storungsbeginn Storungsverlauf >
Diagnostik

Gri

nde flr Diagnostik:

o Epidemiologie

o Auswahl geeigneter Behandlungsmethoden (z.B. stérungsspezifische Therapiemethoden)

Sichtweisen psychischer Stérungen

Rea

o Realistische Position: , psychische Stérungen existieren real. Es braucht nur die richtigen Verfahren, um
sie aufzudecken”; Griesinger -> biologische Perspektive, neuronale Korrelate, Biomarker (ABER bis
heute keine eindeutigen biologischen Marker identifiziert!!!)

o Skeptische Position: ,Psychische Storungen sind willklrliche Konstrukte, die hdufig missbraucht
werden” (z.B. Szasz); Kritik an der Diagnosestellung z.B. aufgrund von Stigmatisierung, Willkdr

o Nominalistische Position: , psychische Stérungen sind nltzliche Heuristiken/Begriffe”

o Pragmatische Position: ,die Definition psychischer Storungen sollte sich eng an dem Sinn und Zweck
von Diagnosen orientieren (Begriindung von Reliabilitdtsmaximierung)“-> Vorteil hohere Reliabilitat,
Diagnose zur Therapieplanung, Abrechnung Uber Krankenkassen usw.

listische Position

o  Thomas Insel: Leiter des Nationalen Instituts fir Psychohygiene -> Biomarker als Ursachen fur
psychische Stérungen
Siehe Ted-Talk (2013)
https://www.ted.com/talks/thomas_insel toward_a_new_understanding_of mental_illness?language=

de



Wie sind psychische Stérungen zu erklaren?

o Zwei Voraussetzungen zur Erklarung eines Phanomens (lan Deary):
1. Eine Taxonomie des zu erklarenden Phdnomens (Deskription; Ordnungsschema)
2. Wissen Uber verursachende Mechanismen (Atiologie)

Wie sollten psychische Storungen klassifiziert/ beschrieben werden?

o Anhand der Ursachen (Explikation)
o Anhand der Erscheinung (Deskription)
o Meist erst Deskriptionsansatz, danach Explikationsansatz

Deskription: Phdnomenologie psychischer Stérungen

o  Sind psychische Stérungen kategorial oder dimensional?
o Beispiele flr gleichzeitige Verwendung von dimensionaler und kategorialer Betrachtungsweise auch in
der Organmedizin
o Verteilung des depressions Sceening Questionaires (DSQ)
o Psychotische Erfahrungen (wie Stimmenhaoren) durchaus auch in der Allgemeinbevolkerung in
nonpathologischer Auspragung
% Garnichtdk i depi

Wenden wir eine dimensionale Depressivitatsskala (DSQ) in
der Allgemeinbevélkerung an, finden wir gewshnlich:

Nur wenige haben i keine depi ),
viele einige und einige wieder sehr hohe Werte.

Nach Klinischen Konventionen werden in dem verwendeten
Instrument Werte @iber 10 als klinisch auffallig und als Hinweis
auf das Vorliegen einer klinisch-bedeutsamen Depression
angesehen.

Im Vergleich zu standardisierten klinischen Diagnosen,
betragt die Sensitivitat des DSQ (= AusmaB, in dem »wahre«
Fille erkannt werden) 929, die Spezifitat (= AusmaR der
korrekten spezifischen Diagnose) aber nur 72%.

Das heifit die Depressivitatsskala ist lediglich ei
Screening-Instrument.

12 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16+
Depressivitats-Scoreverteilung (DSQ)

o Paul E. Meehl: Prasident der APA 1962: Entwicklung taxometrischer Analysen zur Identifikation eines
Schizotypie-Taxons; Prinzip: Aufdeckung von diskontinuierlichen Verteilungen in Merkmalsindikatoren

o Methode: Comparative Curve Fit Index (CCFI) can range from 0 (dimensional structure) to 1 (taxonic
structure)

o Die meisten Stérungen sind eher dimensional verteilt; Ausnahmen bilden Substanzbezogene Stérungen
und evtl. Schizotypie



Taxometrische Analyse am
Beispiel somatoformer
Beschwerden (v=2577;

L-Mode Curve Jasper,...Witthoft, 2012, J. Abn. Psych)
o _
o
<
o
o L-MODE: CCFI = .266
c Taxonic C i D: i i i Data
N A 1
o < - A
o |
o s s

Factor Scores Facior Scores

Historie der Deskription von psychischen Stérungen

o Erstes Klassifikationssystem von Emil Kraepelin (1856 — 1962)
o Vorbild far Aufnahme psychischer Stérungen in ICD10 (1939)
o Psychische Stérungen funktionieren analog zu korperlichen Erkrankungen (???)

ICD-10 vs. DSM-IV

o  Psychische Stérungen in ICD10: FOO-F99
International Classification of causes of Death

ICD-10 DSM-IV

FO Organische, einschliefilich symptomatischer psy- Delir, Demenz, amnestische und andere Stérungen
chischer Stérungen

F1 Psychische und Verhaltensstdrungen durch psychotro- Stérungen im Zusammenhang mit psychotropen Substanzen
pe Substanzen
F2 Schizophrenie, schizotype und wahnhafte Storungen Schizophrenie und andere psychotische Storungen
F3 Affektive Storungen Affektive Stérungen
F4 Neurotische-, Belastungs- und somatoforme Stérungen  Angststérungen; somatoforme Stérungen; dissoziative Stérungen;
Anpassungsstorungen
F5 Verhaltensauffalligkeiten mit korperlichen Storungen Essstorungen; Schlafstorungen; sexuelle und Geschlechtsidentitats-
und Faktoren strungen (auch F6)
F6 Personlichkeits- und Verhaltensstorungen Personlichkeitsstorungen; vorgetduschte Stérungen; Storungen der
Impulskentrolle, nicht andernorts klassifiziert

F7 Intelligenzminderung - gesonderte Konventionen —

F8 Entwicklungsstérungen Stérungen, die gewdhnlich zuerst im Kleinkindalter, in der Kindheit
oder der Adoleszenz diagnostiziert werden

F9 Verhaltens- und emotionale Stérungen mit Beginn - gesonderte Konventionen
in der Kindheit und Jugend

Psychische 5térungen aufgrund eines medizinischen Krankheitsfalles

Andere klinisch relevante Probleme (auch F5)



DSM = Diagnostic and Statistical Manual

o

L0 7

O O O O

Inflation

o

DSM-I: 1952: disorders of psychogenic origin or without clearly defined physical cause or structural
change in the brain; psychotic disorders + psychoneurotic disorders

DSM-II: 1968: 300= Neuroses; 302=sexual deviations (auch homosexuality); 300.4= depressive neurosis
DSM-III: 1980: Reaktion auf die fundamentale Kritik an der kategorialen Diagnostik (Rosenhan
Experiment, Labeling Bias,...) -> Paradigmenwechsel

Abkehr von atiologischen Theorien und Hinwendung zu einem deskriptiven, atiologiefreien Ansatz
Formulierung konkreter operationaler Kriterien

Massiver Anstieg der Diagnose Reliabilitdaten

Stimulierung psychiatrischer Forschung

DSM-III-R: 1987

DSM-IV: 1994

DSM-IV-TR: 2000

DSM-V: 2013: Lebendiges Dokument mit kontinuierlichen Erweiterungsmoglichkeiten; Abkehr von der
multiaxialen Struktur aus DSM-IV; keine Steigerung der Anzahl distinkter Stérungsarten; Versuch, die
Zuordnung ,NNB“ zu reduzieren

psychischer Stérungen durch DSM-V?

Mehr diagnostische Kategorien (aufgrund neuer Stérungen) oder Lockerung von diagnostischen
Kriterien?

Entwicklung der Anzahl von Diagnosen in DSM

Anzahl Diaghosen

400

350

300

347
253 247

250 227

200

159
150 128
100
59
0 T T T

APA  DSM-l DSM-Il  DSM-Ill DSM-III-R DSM-IV  DSM-5
(1917) (1952) (1968) (1980) (1987) (1994) (2013)

Diagnosesysteme der American Psychiatric Association (APA)



Aufgaben des DSM:

1.Ermoglichung einer gemeinsamen Sprache fir Kliniker
2.Instrument fir Forscher

3.Informationen fir Lehrende und Studierende
4.Informationen fir versicherungsrechtliche Fragen

5.Informationen fur forensische Fragen

Bewertung von DSM-5

Pro: Contra:
* Hohe Ubereinstimmung zwischen + Die meisten psychopathologischen Merkmale
Diagnostikern (Interrater-Reliabilitat) folgenden einer dimensionalen Verteilung
t' (Kategorien daher zT. arbitrér)
* Identifikation von gemeinsamen

+ Keine genauen atiologischen Mechanismen fur die
diversen Storungsbilder

Behandlung
| * Optimierung der Reliabilitat zu Lasten der Validitat
Erleichterung der Kommunikation S wRA

zwischen Forschern und Behandlern + Problem der hohen Komorbiditaten

Ph&nomenen fiir Forschung und

.

Signifikante Verbesserungen in DSM-5 ‘l leue statistische Modelle ermdglichen eine
empirische Entscheidung hinsichtlich alternativer

(Aufgabe des arbitraren Trauer- e ! .
Modelle (kategorial, dimensional, hybrid)

Kriteriums in der MDE-Diagnose;

diagﬂnostische Schwelle fiir ADHS + Hoffnung auf einen Paradigmenwechsel (atiologische
erhoht; etc.) Definition anhand von neurophysiologischen und
genetischen Befunden ) in DSM-5 wurden enttduggt

Meinungen

o “DSM is nothing more than a list of psychiatric disorders, accompanied by descriptions of disorders and
explicit criteria for their diagnosis” (Sir Simon Wessely

o “Wir messen Diagnosen eine zu grolRe Bedeutung zu und vergeben Diagnosen zu schnell und
leichtfertig .”(Allen Francis)

Uberlappt sich schwacher mit anderen Storungsbildern

Krisen der Kategorialen Diagnostik Briftsches Kanzept
New Yorker Konzept
o Studie von Kendell et al (1971): Videoaufzeichnugen von 8 Patienten
wurden von geschulten psychiatrischen Diagnostikern in den USA und
England beurteilt; Ergebnis: erhebliche Diskrepanzen in der Beurteilung;
Fazit: das britische Konzept ist enger gefasst als das amerikanische und .



Das Rosenhan Experiment (Science, 1973)

o

,On being sane in insane places”

o

o Beschwerden: ,Ich hére Stimmen...”
(,existentialistische” Symptome).

o O

Nach Aufnahme (7-52 Tage, M=19):

Rosenhan-Studie Il (Science, 1973)

Acht Pseudopatienten, 12 Kliniken ausgewahlt
,unklare Botschaft” aber evt. ,leer”, ,hoh

In

, ,2dumpf”

Stimmen sind unerwartet und vom gleichen Geschlecht wie Patientin
Entlassung: Schizophrenie in Remission

o Eine Klinik wurde bewusst informiert, dass Pseudopatienten in den kommenden drei Monaten

“eingeschleust” werden

O

“Pseudopatient” (Betriger) ist
193 Patienten aufgenommen
Pflege: 41 Pseudopatienten
Arzte: 23 Pseudopatienten

O O O O O

und in Wahrheit...

Studienergebnisse Rosenhan zu

Gemeinsame Einschatzung: 19 Pseudopatienten

Kontaktaufnahme und Antwortverhalten

in verschiedenen Institutionen

Pflegepersonal und Arzte sollten einschatzen (Skala 1-10) ob der aufgenommene Patient ein

Table 1. Self-initiated contact by p: with psychiatrists and nurses and attendants, compared to contact with other groups.
figea University campus University medical center
F dical
( ) Physicians
!
i 1) Nfﬁz“ 3 "[no\fj?g for a "LOOSIIQ for No m}gi)lional
Psychiatrists and Faculty Pt P Py
attendanty psychiatrist an internist’ comment
Responses
Moves on, head averted (%) T 88 0 0 ] 0
Makes eye contact (%) 23 10 0 11 0 0
Pauses and chats (%) 2 2 0 11 0 10
Stops and talks (%) 4 0.5 100 78 100 90
Mean number of questions
answered (out of 6) - ) 6 38 4.8 4.5
Respondents (No.) 13 47 14 18 15 10
Attempts (No.) 185 1283 14 18 15 10

* Not applicable.

In four hospitals, the pseudopatients approached the staff member with a request which took the following
form: "Pardon me, Mr. [or Dr. or Mrs.] X, could you tell me when | will be eligible for grounds privileges?" (or

"...when | will be presented at the staff meeting?" or

Labeling Bias

o Label ,Patient” vs. Label ,Bewerber” hat
unterschiedliche Auswirkungen auf die

Einschatzung der psychosozialen Anpassung

(bei gleicher Person)

linical
Psychology

"...when | am likely to be discharged?").

Consulting and Clinical Psycholo
1971 Vcl 42, No. §, C—‘? ooy it

A PATIENT BY ANY OTHER NAME . . . :
CLINICIAN GROUP DIFFERENCE IN LABELING BIAS*

ELLEN J. LANGER ? axo ROBERT P. ABELSON %

Yale Universily
The effect of labels on clinicians' jud d in a 2 X 2 factorial
design. Clinicians representing two different sr:hoals of thought, behavioral
and analytic, viewed a single videolaped interview between a man who had
recently applied for a new job and one of the authors. Half of each group
was told that the interviewee was a “job applicant,” while the remaining half
was told that he was a "pat.ient » Ar. the end of the videotape, all clinicians
were asked to pl luating the interviewee. The in-
terviewee was described u faitly well adjusted by the behavioral therapists
regardless of the label supplied. This was not the case, however, for the more
traditional therapists, When the interviewee was labeled “patient,” he was
described as significantly more disturbed than he was when he was labeled
“job applicant.”




Robert L. Spitzer

o Professor fur Psychiatrie an der Columbia University NY; Vorsitzender der Kommission zur Erstellung
von DSM III; Gbte maRgeblich Einfluss auf DSM-IV aus

o War maligeblich beteiligt, dass Homosexualitat in DSM-III nicht mehr als psychische Stérung betrachtet
wurde

o Kritisiert das Rosenhan Experiment als ,,Pseudoscience”

Jowrnal of Abriormal Psyckology
. 1975, Vol. 84, No. 5, 442-452

On Pseudoscience in Science, Logic in Remission, and Psychiatric
Diagnosis: A Critique of Rosenhan’s “On Being Sane
in Insane Places”

Robert L. Spitzer
New York State Department of Mental Hygiene, Albany, New York

Rosenhan’s “On Being Sane in Insane Places” is pseudoscience presented as
science. Just as his pscudopatients were diagnosed at discharge as “schizo-
phrenia in remission,” so a careful examination of this study’s methods,
results, and conclusion leads to a disgnosis of “logic in remission.” Rosenhan’s
study proves that pseudopatients are not detected by psychiatrists as having
simulated signs of mental illness, This rather unremarkable finding is not
relevant to the real problems of the reliability and wvalidity of psychiatric
diagnosis and only serves to obscure them. A correct interpretation of these
data contradicts the conclusions that were drawn, In the setting of a psychiatric
hospital, psychiatrists seem remarkably able to distinguish the “sane” from
the “insane.

Wiederholung:

Welche Erklarungsmodelle existieren zur Erklarung der Atiologie und Pathogenese psychischer Stérungen?
*\Was unterscheidet das Krankheitsmodell der Medizin von den Stérungsmodellen der Klinischen Psychologie?
*\Was bedeutet Heritabilitdt? Wie wird es berechnet und was ist an diesem Konzept problematisch?

*\Womit beschéftigt sich die Psychoneuroendokrinologie? Bei welchen Stdrungsbildern sind endokrine
Auffalligkeiten bekannt und welche Auffélligkeiten sind das?

*Nach welchem Prinzip erfolgt die Klassifikation psychischer Stérungen in DSM und ICD? (deskriptiv oder
dtiologisch?)

*Mit welcher Methodik ldsst sich bestimmen, ob bestimmte Konstrukte einer dimensionalen oder kategorialen
Verteilung



Kapitel 2 (Berking & Rief): Diagnostik & Klassifikation

Diagnosen dienen der vereinfachten Kommunikation zwischen verschiedenen Behandlern sowie
zwischen dem Behandler und dem Patienten

Eine korrekte Diagnosestellung ist die Grundlage fir die Therapieplanung und dienst der
Kommunikation und der Ubertragung von Forschungsergebnissen

Komorbiditat bezeichnet das Vorliegen verschiedener Erkrankungen bei einer Person; nach dem
Komorbiditatsprinzip sollen bei einem Patienten so viele Diagnosen gestellt werden, wie fir die
Gesamtbeschreibung der klinischen Problematik notwendig

Diagnose

Klassifikation -> bestimmte Merkmale oder Personen werden im Rahmen des diagnostischen Prozesses
in ein nach Klassen gegliedertes System (diagnostische Klassen/ Kategorien) eingeordnet

Symptom -> Syndrom -> Diagnose

Treten bestimmte Symptome gehauft auf, spricht man von einem Syndrom; nach Prifung der Ein- und
Ausschlusskriterien kommt man zu einer Diagnose

GUte einer Diagnosestellung: Interrater-Reliabilitat (Cohen Kappa)

Moderne Klassifikationssysteme verwenden operationalisierte und kriteriumsorientierte Diagnostik
(Bericksichtigung klarer Kriterien bei der Diagnosestellung, die moglichst exakt exploriert oder
beobachtet werden kénnen & explizite Vorgabe von Ein- und Ausschlusskriterien und von
Diagnostischen Entscheidungs- und Verknupfungsregeln)

DSM-IIl ist das erste Klassifikationssystem, das eine operationalisierte und kriteriumsorientierte
Diagnostik umsetzte

ICD-10 (WHO) ebenfalls kriteriumsorientiert & operationalisiert

Normbegriffe: Wann ist jemand psychisch krank?

Idealnorm: sieht Gesundheit als Zustand vollkommenen korperlichen, seelischen, geistigen und sozialen
Wohlbefindens

Statistische Norm: es wird angenommen, dass ein Merkmal um den Mittelwert normalverteilt ist;
extreme Bereiche der Verteilung gelten als Krankheit (allerding ist die Grenzziehung arbitrar)

Soziale Norm: manche Verhaltens- und Erlebensweisen sind durch die Werte einer Gesellschaf
definiert; manches ist in bestimmten Kulturen normal

Subjektive Norm: das Individuum selbst legt fest, was es als normal oder unnormal empfindet;
individuelle Ansprlche spielen eine Rolle

Funktionale Norm: eine Person gilt als krank, wenn sie die zugetragenen Funktionen nicht erfillen kann
(arbeiten, soziale Beziehungen eingehen, Dinge geniellen)

=>» Beider Mehrzahl der Diagnosen steht ein funktionaler Normbegriff im Vordergrund

Kategoriale vs. dimensionale Diagnostik

Kategoriale Diagnostik: psychische Storungen werden als diskrete, klar voneinander und von der
Normalitat abgrenzbare Stérungseinheiten beschrieben -> hilfreich fir Kommunikation
Dichotomisierung des Krankheitsbegriffs meistens nicht angemessen, DAHER:

Dimensionale Diagnostik: psychische Merkmale einer Person werden entlang eines Kontinuums
beschrieben; es gibt einen kontinuierlichen Ubergang zwischen den Kategorien , gesund” und , krank”



DSM-1V (das amerikanische Klassifikationssystem)

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Diseases

Multiaxiale Diagnostik

Achse 1: Diagnostik der klinischen Stérungen

Achse 2: Diagnostik von geistiger Behinderung und Persénlichkeitsstérungen

Achse 3: Diagnostik von medizinischen Krankheitsfaktoren

Achse 4: Diagnostik der psychosozialen Probleme

Achse 5: Diagnostik des globalen Funktionsniveaus (Uber Global Assessment of Functioning)

WHO: International Classification of Diseases -> alle Krankheiten, nicht nur psychische Stérungen
ICD10 in Deutschland verpflichtend (Krankenkasse, Versicherung, ...)

Psychischer Erkrankungen: FOO-F99 (F-Codes)

ICD-10-GM (German Modification)

Verfahren zur Klassifikation

Strukturierte und standardisierte klinische Interviews

Strukturiertes Klinisches Interview fiir DSM-IV (SKID)

Composite International Diagnostic Interview (CIDI)

Diagnostic Interview Schedule; Schedule for Clinical Assessment in Neuropsychiatry
Diagnostisches Interview fur psychische Stérungen (DIPS)

Mini-DIPS

Der diagnostische Prozess

Diagnostik dient nicht nur zur Klassifikation, sondern auch dazu, Faktoren fir Auslésung und
Aufrechterhaltung einer Erkrankung herauszufinden

Durch die Diagnostik soll ein Grundverstdndnis fur die vorliegende Erkrankung gewonnen werden und
die Therapieplanung sollte darauf aufbauen

Pradisponierende Faktoren (biologisch, psychologisch, ..) + auslésende Ereignisse (z.B. akute
Lebensbelastung, Tod eines Angehdorigen, ...); aufrechterhaltende Faktoren (Schon- und
Vermeidungsverhalten; Verstarkung durch die Umwelt)

Beachtung pradisponierender, auslésender und aufrechterhaltender Faktoren -> je nachdem, welche
Faktoren Uberwiegen, kann so die Therapie geplant werden

Psychometrische Diagnostik

Multimethodale Diagnostik: umfassend und Einbezug verschiedener Datenquellen
Psychometrische Instrumente: Fragebdgen, Analogskalen
Verhaltensbeobachtung, Fremdanamnese

Neuropsychologische Diagnostik



Verhaltens- und Bedingungsanalyse: SORCK- Modell

e S =Sjtuative Merkmale (externe Merkmale der Problemsituation, internale Zusténde)

e 0O =0rganismusvariablen (biologische Dispositionen, Aufmerksamkeitsprozesse, Bewertung von
Situationsmerkmalen, ...)

e R =Reaktionskomponenten (motorische, kognitive, physiologische Komponenten)

e C=Konsequenzen (konnen verstarkend sein, z.B. Zuwendung, negative Verstarkung wie
Kontrollverhaltensweisen bei Patienten mit Zwangsstérungen)

e K =Kontingenzverhaltnisse (Art und zeitliche Verhaltnisse der Konsequenzen (prompte positive
Verstarkung, intermittierende Verstarkung, langfristige EinflUsse, kurzfristige negative Verstarkung bei
langfristiger Problemchronifizierung)

e  Mikroanalyse: genaue Analyse von problematischen Situationen

e Makroanalyse: Gibergeordnete RegelmaRigkeiten (statt spezifischer Situationen) werden analysiert ->
z.B. Schemaanalyse (kognitive Schemata der Patienten werden analysiert, also kognitive
Grundstrukturen, die das individuelle Verhalten formen)

e  Ableitung eines Therapieplans



Kapitel 3: Ursachen psychischer Stérungen

Storungsibergreifende (transdiagnostische) Anséatze erklaren die Entstehung und Aufrechterhaltung
psychischer Stérungen

Kausalitdatsmodelle der klinischen Psychologie

Das medizinische Krankheitsmodell geht davon aus, dass beobachtbare Symptome durch eine
somatische Erkrankung verursacht werden, und dass die Symptome durch die diagnosegerechte
Therapie der Erkrankung beseitigt werden kdénnen

Das medizinische Krankheitsmodell greift bei psychischen Stérungen zu kurz

Kausalitat kann nur dann angenommen werden, wenn (1) die Ursache mit der Wirkung korreliert, (2)
die Ursache der Wirkung vorausgeht und (3) keine Alternativerklarungen vorliegen

Die fur die Entstehung eines Problems urspriinglich verantwortlichen Faktoren sind nicht die, die das
Problem aktuell aufrechterhalten; aufrechterhaltende Faktoren sind nur in dem MaRe therapeutische
Ansatzpunkte, in dem sie auch mit therapeutischen Methoden verandert werden kénnen
Biopsychosoziales Krankheitsmodell Faktoren sind biologischer, psychologischer und sozialer Natur) und
dynamisch multifaktorielle Bedingtheit (wechselseitige Beeinflussungen, Interaktionen)
Probabilistische Theorien: viele Faktoren erhéhen nur die Wahrscheinlichkeit, eine Stérung zu
entwickeln, sie fihren nicht zwangsweise zu einer Storung (deterministische Theorie)
Diathese-Stress-Modell: unspezifische Belastungen fiihren in Abhangigkeit von spezifischen
Vulnerabilitaten bei verschiedenen Personen zu unterschiedlichen psychischen Stoérungen;
Vulnerabilitat = Anfalligkeit / Disposition, unter Belastung psychopathologische Symptome zu
entwickeln (genetisch, lerngeschichtlich, Temperament, affektive/ physiologische Reaktionstendenzen),
)

Paradigmen Pluralismus: Erklarungsanséatze sind (neuro)biologisch, tiefenpsychologisch, humanistisch-
existentiell, behavioral, kognitiv, motivational und systemisch/interersonnell

GUtekriterien von Theorien: Kriterien der empirischen Testbarkeit, Sparsamkeit, heuristische
Fruchtbarkeit, empirischer Absicherungsgrad, aber auch Kriterium des Nutzens fir die therapeutische
Praxis

Integratives Entstehungs- und Aufrechterhaltungsmodell

Vulnerabilititen

Ausloser

Modifizierende Variablen Auﬁ-

Bio-

z.B. genetische
Pradisposition, neuro-
logische Faktoren, Alter
und Geschlecht

Akute Folgen

z.B. storungs-
inharente Riick-
kopplungsprozesse,

Physiclogische
Autoregulation, z.B.
e negative Feedback-
Schlaufe, die bei

Psycho-

Zuwendung von
Interaktionspartnern

Akute oder kumula- ||\ <100, Cortisol-

z.B. Temperament/
Personlichkeit,
Komorbiditét/Vorer-
krankungen, Ziele und
Plane, dysfunktionale
Kognitionen, affektiv-

tive Belastungen
kritische Lebensereig-
nisse, Daily Hassles,
interpersonale
Verletzungen, Verluste
und Konflikte,

spiege| die weitere
Ausschiittung
zunehmend hemmt

Problemlésekompetenz,
kognitive Flexibilitat,

t

Psychische
Storung

havi Reak Verletzung von soziale Kompetenz, 3

ot HIEL Grundbediirfnissen, Fahigkeit zum Dys- ;
tionstendenzen mangelnde engagement, emotio- Langzeitfolgen
Sozial Zielerreichung nale Kompetenz, etc. 2.B. Belastung durch
z.B. Kultur, Somiale Unterstit Arbeitslosigkeit,
soziookonomischer ng;z Eba:k:irts\«'l-(l)rfu na, mangelnde Akzep-
Status, elterliches Pr gt_ P tanz von therapeu-
Erziehungs- und raventionsma tischen Malinahmen

. nahmen
Bindungsverhalten,
Peer-Einflisse
‘ Pramorbider Status quo Belastung Storungsbeginn Storungsverlauf >




Risiko- und Schutzfaktoren

o

Ausldser

o

o

Genetische Pradisposition: es gibt Hinweise auf genetische Risikofaktoren fir die Entwicklung
psychischer Stérungen (z.B. hohe Konkordanzraten bei Schizophrenie); allerdings werden psychische
Stoérungen nicht auf einzelne Gene zurickgefiihrt -> meist handelt es sich um Gen-Interaktionen oder
Gen-Umwelt-Interaktionen
Pra- und perinatale Schadigungen: Unterversorgung mit Blutzucker durch Stoffwechselerkrankungen
der Mutter, toxische Effekte von schadlichen Substanzen (Alkohol, Nikotin), Hirntumore, Frihgeburt ->
Demenzen, Ldhmungen, Stérungen der basalen Funktionen wie Aufmerksamkeit, Gedachtnis,
Impulskontrolle, intellektuelle und sprachliche Beeintrachtigungen; diese Schadigungen kénnen
Vulnerabilitat gegentber psychischen Erkrankungen erhéhen
Geschlecht/ Alter: unterschiedlich bei verschiedenen Stérungen
Temperament und Persoénlichkeit: hoher Neurotizismus bzw. hohe Trait- Angstlichkeit, Introversion,
Sensation Seeking und ein geringes Selbstwertgefihl als Risikofaktoren; ,,experiential avoidance” =
Tendenz, aversive innere Erfahrungen zu vermeiden (behavioral inhibition; mentale Stérungen sind oft
mit mentalen oder behavioralen Prozessen verbunden, die kurzfristig negative Affekte reduzieren
kénnen)
Komorbiditat und vorangegangene Storungen: psychische Storungen sind ihrerseits ein Risikofaktor fir
das Ausbilden weiterer psychischer Stérungen (z.B. Depression -> Angststorung) und vorangegangene
Storungen konnen einen Risikofaktor fir eine (Wieder-)Erkrankung darstellen; eine erfolgreich
bewdltigte psychische Stérung kann aber auch zu einem Kompetenzerwerb und einer
Bewdltigungszuversicht fihren.
Kultur: kulturelle Unterschiede im Bezug auf Normen, Umgangsweisen, Denk- und
Verhaltensgewohnheiten, Bildungssysteme, Familienstrukturen, psychosoziale Versorgungssysteme etc.
-> Erhohtes Erkrankungsrisiko fir Immigranten
Soziobkonomischer Status: sozialer Status (hochster Schulabschluss,...), 6konomischer Status
(Einkommen, ...) und beruflicher Status (Ausbildung und aktuelle Beschéftigung); Personen mit
niedrigem SOS haben ein héheres Risiko fiir die Entwicklung psychischer Stérungen
»  Stress-and-Strain-Hypothese: ein niedriger Status ist mit einer Vielzahl von Belastungen
verbunden, welche psychisch krank machen
»  Social-Drift Hypothese: eine psychische Stérung fuhrt zu einem sozialen Abrutschen der
Betroffenen und damit zu einem niedrigeren SOS
» Transaktionsmodell: ein niedrigerer Status fuhrt Gber statusspezifische Belastungen und
schlechtere Versorgung mit effektiven Praventions- und Behandlungsverfahren zu psychischen
Storungen; in der Folge kommt es zum Statusverlust, der mit weiteren Belastungen und einer
Zunahme des Erkrankungsrisikos zusammenhangt
Elterliches Erziehungs- und Bindungsverhalten: friihe Bindungserfahrungen beeinflussen Erwartungen,
Haltungen und Gefiihle gegenlber sich selbst und anderen und sind wichtig fiir den Erwerb von
Emotionsregulationstendenzen; gute Bindungserlebnisse als Schutzfaktor, negative
Bindungserfahrungen kdnnen zu einem negativen Selbst- und Weltbild fihren, welches ein Risikofaktor
ist
Einfluss von Gleichaltrigen: Peers kénnen als (schlechte) Vorbilder dienen und Stérungsverhalten
attraktiv erscheinen lassen (Drogenkonsum, Didten, ...); auRerdem beeinflussen Peers durch (negative)
Kommentare zu Person und Verhalten das Selbst- und Weltbild

Kritische Lebensereignisse: belastende Ereignisse oder Ereignisse, die eine bedeutsame
Anpassungsleistung verlangen (Tod des Partners, Umzug, Heirat)

Life-Event-Ansatz (Holmes & Rahe 1967): die Wahrscheinlichkeit eine psychische Stérung zu entwickeln
lasst sich berechnen aus der jeweils um die Belastung gewichtete Summe kritischer Lebensereignisse
Daily Hassles: Lazarus und Folkman (1984): kleine Argernisse im Alltag (Streit mit Nachbarn, Stau, ...)



Interpersonelle Verletzungen, Verluste und Konflikte: fir den Menschen als soziales Wesen stellen
diese Dinge Stressoren dar

Inkongruenz: Auseinanderklaffen von Bedirfnissen, Wiinschen, Zielen, Planen und Erwartungen auf der
einen Seite und die Einschadtzung, inwiefern diese motivationalen Zustdnde erreicht sind, auf der
anderen Seite; Menschen werden mit Grundbedirfnissen geboren (Bildung, Orientierung, Kontrolle,
Selbstwertsteigerung und angenehmen Empfindungen); die Nicht-Befriedigung von Grundbedirfnissen
und das Nicht-Erreichen von Zielen bzw. motivationalen Planen gilt als Risikofaktor

Moderatoren

o

Coping: ob Belastungen zu psychischen Stérungen fliihren wird von Bewaltigungsmoglichkeiten eines
Individuums moderiert; im Stress-Modell von Lazarus wird unterschieden in ,,Primary Appraisal”, in dem
beurteilt wird, ob eine Situation berhaupt bedrohlich/relevant ist, und dem ,Secondary Appraisal”, bei
dem Eingeschatzt wird, ob die zur Verfligung stehenden Coping-Tendenzen flr eine erfolgreiche
Bewaltigung der Bedrohung ausreichen; nur wenn die Situation als bedrohlich und die eigenen
Ressourcen als unzureichend eingestuft werden, wird Stress ausgelost, der zu einer psychischen
Storung fuhren kann; Coping Defizite stehen in Zusammenhang mit psychischen Stérungen
Problemlésekompetenz: gute generelle Problemlésekompetenzen

Soziale Kompetenzen und soziale Unterstitzung

Motivationale Kompetenzen (Disengangement from Incentives: die Fahigkeit, Ziele und Erwartungen
aufzugeben, wenn diese nicht erreicht werden kénnen; ,Loslassen” erlaubt es, neue, erreichbare Ziele
zu setzen -> Klinger 1977)

Emotionale Kompetenz: Fahigkeit, mit negativen Emotionen konstruktiv umzugehen

Aufrechterhaltende Bedingungen

o

Positive Rickkopplungsprozesse: Teufelskreise, z.B. Dysphorie bei Depression-> Passivitat, weniger
positive Erlebnisse, fehlende Ablenkung von negativer Stimmung -> Verstarkung der negativen
Stimmung

Operante Faktoren: positive Konsequenzen der Stoérung, z.B. vermehrte Zuwendung, Empathie ->
kurzfristige Verstarkung (hilft bei der Aufrechterhaltung)

Belastende Folgen der Stérung: reduzierte Belastbarkeit und Leistungsfahigkeit kann haufig Verlust des
Arbeitsplatzes und finanzielle Probleme zur Folge haben, welche dann als weitere Belastung gelten
Verfligharkeit Therapeutischer Angebote: nicht flaichendeckend, auRerdem Informationsdefizite,
Stigmatisierungsangste und Vorbehalte gegeniber Psychotherapie



Kapitel 4: Affektive Stérungen & Suizidalitat

Unipolare Depressionen

Weitere affektive Stérungen

F32: einzelne depressive Episode (min. 2 Wochen)
F33: rezidivierende depressive Stérung (mind. eine

vorherige depressive Episode)

F34.1: Dysthymie (chronisch depressive
Symptomatik, aber schwacher als in F32
F38.8: saisonale affektive Storung

F53: postnatale / postpartiale Depression (innerhalb

von 2 Jahren nach der Geburt

F30: manische Episode (min. 1 Woche)

F30.1: Manie ohne psychotische Symptome
F30.2: Manie mit psychotischen Symptomen
(GroRenwahn, Verfolgungswahn, massive
Ideenflucht)

F31: bipolare affektive Stérung (eine/mehrere
depressive Episoden + min. 1 manische Episode)
F34: Zyklothymia (hypomanische & dysthyme
Phasen)

Unterscheidung: phasischer vs. chronischer Verlauf

Unipolare Depression

Unipolare Depressionen sind affektive Stérungen, fir die das Vorliegen von depressiven Symptomen bei
Abwesenheit von (hypo-)manischen Symptomen charakteristisch ist.

e Beeintrdchtigungen der Stimmung und des Antriebs Ubersteigen in Intensitat, Dauer, situativer
Angemessenheit und Ausmal? des Leidens das normale menschliche Unglick

e Kernsymptome:
Anhaltende gedrlckte Stimmung

Anhedonie (Unfahigkeit, Freude zu empfinden)

Interessenverlust

Antriebslosigkeit/ leichte Ermudbarkeit

Diagnosekriterien (depressive Episode)

o Mind. 2 Wochen folgende Symptome:

ICD-10: min. 2 Hauptkriterien, min 1 Nebenkriterium
DSM-IV: min. 5, davon min. 1 Hauptkriterium

B Tab. 4.2 Diagnostische Kriterien einer depressiven Episode nach ICD-10 und DSM-IV. (Aus WHO: Taschenfiihrer zur ICD-10-Klassifikation psy-
chischer Stérungen, 6. A. 2012, Verlag Hans Huber, Bern. Verwendung mit freundlicher Genehmigung.)

ICD-10: Depressive Episode (F32)
Hauptkriterien

Depressive Stimmung in einem fiir die Betroffenen
deutlich ungew&hnlichen AusmaB

Freudlosigkeit und Desinteresse

Verminderter Antrieb oder gesteigerte Ermtdbarkeit
Nebenkriterien

Verminderte Konzentration und Aufmerksamkeit

Vermindertes Selbstwertgefiihl und Selbstvertrauen
Schuldgefiihle und Gefiihle von Wertlosigkeit
Negative und pessimistische Zukunftsperspektive

Gedanken an oder erfolgte Selbstverletzungen oder
Suizidversuche

Schlafstérungen

Verminderter Appetit

DSM-IV: Episode einer Major Depression

Depressive Verstimmung an fast allen Tagen, fiir die meiste Zeit
des Tages

Deutlich vermindertes Interesse oder Freude an (fast) allen Aktivi-
titen, an fast allen Tagen

Deutlicher Gewichts-/Appetitverlust oder Gewichtszunahme/
Appetitsteigerung

Schlaflosigkeit/vermehrter Schlaf an fast allen Tagen
Psychomotorische Unruhe/Verlangsamung an fast allen Tagen
Mudigkeit/Energieverlust an fast allen Tagen

Gefiihle von Wertlosigkeit/Schuld an fast allen Tagen

Konzentrations- und Entscheidungsprobleme an fast allen Tagen

Wiederkehrende Gedanken an den Tod, wiederkehrende Suizid-
vorstellungen chne genauen Plan, tatsichlicher Suizidversuch
oder genaue Planung des Suizids

F30.0: Hypomane Episode (weniger stark als bei F30)




» Somatisches Syndrom: Interessenverlust, fehlende Aufhellbarkeit, psychomotorische Hemmung oder
Agitiertheit, Libidoverlust, Appetits- und Gewichtsverlust, Friherwachen und Morgentief

» Chronische Major Depression: depressive Episode >2 Jahre

» Depressive Episode + Dysthymie: double Depression

Epidemiologie & Verlauf:

o Monatspravalenz: 5%, Jahrespravalenz 10%, Lebenszeitpravalenz: 17%
Frauen doppelt so haufig betroffen wie Madnner (Lebenszeitprdvalenz 25% bei Frauen vs. 12% bei
Mannern)
o Komorbiditat: Angststorungen, substanzbezogene Storungen, somatoforme Stérungen), erhohtes
Suizidrisiko (Suizidrate = 10-15%)
Das Erkrankungsalter liegt haufig zwischen 25 und 35 Jahren
Wichtige Ausloser: Verlusterleben, chronischer Stress, interpersonale Konflikte, Isolation, ...
Im Schnitt liegt die Dauer einer Episode bei 5 Monaten
80 % der Betroffenen erleben mehr als eine Episode:
o Risiko fir eine weitere Episode bei einer Episode 50%, bei zwei Episoden 70% und bei drei
Episoden 90%
o  Zykluslénge ca. 4-5 Jahre
o Bei 20-30% chronischer Verlauf (depressive Episode ohne oder nur teilweise Remission > 2Jahre)

0O O O O

Diagnostik

o Differentialdiagnostische Abgrenzung von: bipolaren und schizoaffektiven Stérungen, von normalen
oder komplizierten Trauerreaktionen; depressive Symptome als Folge einer korperlichen Erkrankung
und als Folge von der Einnahme psychotroper Substanzen

» Hamilton Depression Scale (HAMD, Hamilton 1960)
» Beck Depression Inventar (BDI, Beck, 1990)
» Montgomery Asberg Depressionsskale (MADRAS, 1979)

Stérungsmodelle

Biologische Modelle:
Genetik

o Genetische Einflussfaktoren; Konkordanzraten bei EZ 50% und bei ZZ 15-20%

o Polygenetische Ubertragungsmodelle, Gen-Gen-Interaktionen, passive/aktive Gen-Umwelt
Interaktionen

o Madglicherweise funktioneller Polymorphismus in der Promotorregion des Serotonin-Transporter Gens
(SHTTLPR)

Monoaminmangelhypothese

Mangel der Neurotransmitter Noradrenalin, Serotonin und Dopamin um synaptischen Spalt

o Wirksamkeit von trizyklischen Antidepressiva (TCAs) und SSRIs, SNaRlIs, SDRIs, SSBNaRIs und SSDRIs
ABER bei Depressionen lassen sich nicht konsistent verringerte Monoaminspiegel nachweisen & die
Reduktion von Monoaminen bei Gesunden fihrt nicht zwangsweise zu depressiver Symptomatik;
zudem lasst sich die Wirklatenz der Antidepressiva nicht erklaren



o

Verringerte Rezeptorsensitivitdt der Beta- oder Alpha-2- Rezeptorensensitivitdt oder Rezeptordichte fir
Depressionen verantwortlich -> aber wieso wirken dann auch Antidepressiva, die keine Erhéhung des
Monoaminspiegels zur Folge haben??

Dysregulation der HHN-Achse

o

Aktivierung der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Ache: Hypothalamus CRH ->
Hypophyse ACTH -> Produktion von Cortisol in der Nebennierenrinde -> Abbau von Glukose aus der
Leber

Negativer Rickkopplungsmechanismus

Bei Depressionen: Hypercorticolismus, Uberaktivitdt der HHN-Achse -> chronische, nicht adaptierbare
Stressexposition oder genetisch erhdhte Empfindlichkeit der HHN-Achse

Es wird davon ausgegangen, dass ein anhaltend hoher Cortisolspiegel die von PFC und Hippocampus
ausgehende Hemmung der Amygdala beeintrachtigt und dadurch die Regulation negativer Emotionen
erschwert

Neuroplastizitéitshypothese:

Storung der funktionellen und strukturellen Anpassungsleistung des Gehirns

Depressivitatsfordernde Dinge wie Stress, Traumata und Hyperaktivitat der HNA Achse senken die
Neuroplastizitat; Antidepressiva und korperliche Aktivitat erhdhen die Neuroplastizitdt und denken die
depressive Symptomatik

Volumenzunahme im Hippocampus ist mit einer Reduktion der depressiven Symptomatik assoziiert; AD
bewirken im Hippocampus eine erhdhte Umsatzrate an synaptischen Verbindungen (Auf- und Abbau)

Lerntheoretische Modelle

Das Verstdrker-Verlust-Modell von Lewinsohn (1974)

@)
O

Die Depression entsteht durch eine zu geringe Rate an positiven Erlebnissen (Verstarkern)

Das in der Depressivitdt auftretende Passivitats- und Rickzugsverhalten fihrt zu einer weiteren
Reduktion der Rate positiver (sozialer) Verstarker

Kurzfristig wird das Auftreten von depressivem Verhalten durch vermehrte Aufmerksamkeit oder
empathisches Verhalten sozial verstarkt, langfristig fihrt es jedoch zu weiterem Verlust sozialer
Verstarker (das Umfeld beginnt, die klagende Person zu meiden)

Potentiell verstarkende

quantitative Aspekte

Ereignisse

= wie viele
— Intensitit

qualitative Aspekte
= Art, Funktion

Depression
- - verbale, nonverbale
Errelc__hbarke_lt von niedrige VerhaltensduBerung Soziale
Verstarkung in der Rate an Verstarkung
Umgebung posiltiver somatische * (Sympathie,
Verstarkung emotionale Interesse,
Trcnknung, Arrput, kognitive Anteilnahme)
soziale Isolation motivationale
Symptome
Instrumentelles \'nter:alnftion.elle
Verhalten der Person Auffélligkeiten
soziale, berufliche soziale <

Fertigkeiten

Vermeidung




Theorie der erlernten Hilflosigkeit (Seligman 1975)

o

Shuttle-Box-Experiment: unkontrollierte StromstéRe fihren bei Hunden nach einer Zeit dazu, dass die
Hunde sich unter offenkundigem Distress passiv ihrem Schicksal figen und sich spater ergebende
Vermeidungsmaoglichkeiten nicht mehr entdecken und nutzen

Bei depressiven Patienten: Passivitat, Beeintrachtigung der Lernfahigkeit, Appetitverlust -> Depression
als Folge einer erlernten Hilflosigkeit, zu der er kommt, wenn der Betroffene keine Kontingenzen
zwischen seinem Verhalten und bedeutsamen (aversiven) Ereignissen in der Umwelt erkennen kann
(Selbstwirksamkeit, Koharenz??)

Kognitive Modelle

Attributionale Hilf- und Hoffnungslosigkeitstheorien (Abramson, Seligman & Teasdale, 1978)

o Depression als Folge eines internalen, globalen und stabilen Attributionsstils bei Misserfolgen
o Nicht so sehr die Hilflosigkeit, sondern die durch die depressogenen Attributionen geférderte
Hoffnungslosigkeit steht im Vordergrund
Negative Ereignisse werden als
unkontrollierbar wahrgenommen
Erwartungshaltung B
YesEizm Passivitat
erklarung Kein Verhalten - .
, Kognitive Defizite
ermaglicht Kontrolle. ied Selbstwert
Kognitiver q — Hilflosigkeit, negative # nie ”gir elostwer
Ausgangserwartungen rauer
- Angst
Globalitat Hostilitit
Stabilitat Ag‘;smssim
Internalitat o Appetit
v Neurochemie
Krankheit

Kognitives Modell der Depressionsentstehung nach Beck(1970)

o

Ursache fir depressive Storungen in dysfunktionalen kognitiven Schemata -> negative automatische
Gedanken, negativ verzerrte Wahrnehmung und Interpretation der Realitat

Depressogene Schemata beziehen sich auf eine negative Sicht des Selbst, der Welt und der Zukunft
(negative Triade)

Durch belastende Kindheitserfahrungen erworben (z.B. Lieblosigkeit und dauerhafte Kritik der Eltern ->
»ich bin nichts wert“-Schema)

Denkfehler (Katastrophisieren, Schwarz-WeiR-Denken, Ubergeneralisieren) -> verzerrte Wahrnehmung
|6st negative Gefiihle aus und hilft bei der Aufrechterhaltung (Teufelskreis)

Geringe empirische Evidenz

Soziologische, motivationale und integrative Modelle

Soziologisches Modell: Brown & Harris (1978) -> (a) ein friher Verlust der primaren Bezugsperson, (b) das Fehlen
einer unterstitzenden Beziehung, (c) mehr als 3 zu versorgende Kinder unter 14 Jahren und (d) Arbeitslosigkeit
stellen zentrale Vulnerabilitdten dar, welche in Abhdngigkeit vom Selbstwert, akuten Belastungen und
Bewaltigungskompetenzen zu depressiven Entwicklungen fihren kénnen

Motivationales Modelle betonen die Relevanz von unbefriedigten Bedurfnissen, unerfillten Winschen und
unerreichten Zielen -> psychodynamische Anséatze, kontrolltheoretische Ansatze von Pyszczynski & Grrenberg
(1987), Disengagement from Incentives Hypothese (Klinger 1975) und die Inkongruenztheorie (Grawe, 1998);



auch problemloseorientierte Ansatze sehen ungenigende Ziellerreichung und Abnahme der Selbsteffizienz als

zentral

Integrative Modelle: z.B. Interactive Cognitive Subsystem Theory of Depression (Teasdale & Barnard, 1993);
Zusammenspiel verschiedener Faktoren, die im Einzelfall variieren, aber bei allen im selben depressogenen
Prozess enden (Final Common Pathway -Modell Akiskal & McKinney, 1975)

Behandlung

Biologisch orientierte Ansatze

o

Psychopharmakotherapie

Friher MAO-A-Hemmer & trizyklische Antidepressiva, heute eher SSRI oder auch SNaRls, SDRIs, SSNaRlIs
und SSDRIs (besseres Nebenwirkprofil bez. Anticholinerger Nebenwirkungen)

Auch bei modernen AD haufig Nebenwirkungen (Libidoverlust, innere Unruhe, Gewichtszunahme);
haufig Compliance Probleme bei der Medikamenteneinnahme; nach Absetzen der Medikamente kein
Schutz vor Rickfallen

Elektrokonvulsionstherapie (EKT): Krampfanfall im Gehirn durch geringen Stromimpuls; Erfolgsquote
65-90%, aber Nebenwirkungen wie voriibergehende Gedachtnisstérungen, delirante Syndrome, invasiv
(Vollnarkose notwendig)

Neurostimulationsverfahren (subgenualer cingularer Cortex, Nucleus Accumbens, Nervus Vagus) & TMS
(transkranielle Magnetstimulation) zur Aktivierung des PFC

Lichttherapie zur Behandlung von saisonal auftretenden Depressionen (Winterdepression)
Schlafentzugstherapie (Wach-Therapie): volliger, partieller und selektiver Schlafentzug -> ABER Effekte
zeitlich sehr begrenzt

Verhaltenstherapie

o

Lewinsohn-> Ziel der psychologischen Depressionstherapie ist es, die Rate positiver Verstarker
(positiver Erfahrungen) zu erh6hen = behaviorale Aktivierung; mit dem Patienten wird der
Zusammenhang zwischen Verhalten und emotionalem Erleben erarbeitet (z.B. Stimmungstagebuch),
systematische Zusammenhdange zwischen Aktivitdt und Stimmung

Es werden Aktivitdten erarbeitet, mit denen der Patient seine Stimmung positiv beeinflussen kann;
,Liste positiver Aktivitaten”; insb. Positive interpersonelle Erfahrungen und intensive korperliche
Aktivitat

Selbstverstarkungskompetenzen des Patienten starken

Erstellung eines Tages- oder Wochenplans: Erhéhung der Rate positiver Verstarker + Tagesablauf
strukturieren, Patient lernt sich Ziele zu setzen

Erfolg und Vergnigen Technik: Ausbalancieren von angenehmen Aktivitdten und bewaltigbaren
Aufgaben (E+V) -> Aufbau einer ausgeglichenen Lebensfiihrung

Kognitive Depressionstherapie (Beck 2001)

o

Patienten davon Uberzeugen, dass Gedanken das Erleben und Verhalten beeinflussen; automatische
gedankliche Bewertungsprozesse und ihre affektiven, somatischen und behavioralen Folgen bewusst
machen

Gedanken und deren Folgen in tabellarischen Tagebulichern festhalten

Der Therapeut identifiziert mit dem Patienten typische depressogene Gedankengange; Gedanken sollen
als Hypothesen gesehen werden, die erst geprift werden missen; Patient soll die Wahrscheinlichkeit
einschatzen, dass der Gedanke stimmt; anschliefend soll er Alternativgedanken entwickeln; logische
Analysen & Verhaltensexperimente



Zu Beginn Ubernimmt der Therapeut im sokratischen Dialog die Rolle des kritischen Hinterfragers
dysfunktionaler Annahmen (,,wo steht denn geschrieben, dass Sie immer besser sein missen als alle
anderen?”); spater kann der Therapeut auch paradoxerweise fir eine dysfunktionale Verhaltensweise
pladieren, um den Patienten anzuregen, aktiv gegen die dysfunktionalen Annahmen zu argumentieren

Kognitive Verhaltenstherapie der Depression (Hautzinger 2003)

@)
@)

Integration behavioraler und kognitiver Vorgehensweisen

Diagnostik, Psychoedukation und Beziehungsaufbau; Herleitung des therapeutischen Rationals
(Gedanken beeinflussen Gefiihle und Verhalten); Aufbau positiver Aktivitaten; (Training sozialer
Kompetenzen); kognitive Umstrukturierung; Ruckfallprophylaxe

Therapeutisches Rational:

Gedanke

1. Gefuhle von
Niedergeschla
2. Es gibt keine Lust haben,
positiven BTWAS Zu T,
f:. Edennizse
/ irn Alitag 1. Die Stimmung
wind schlechter;
man tut nur
4. Es glbt nichts noch das
¥ mehr, an dem motigate
man sich
Denken Fuhlen freuen kann 5. Die Stimrmung

n, Geflihle und Verhalten beeinflussen sich gegenseitig; minden in der , depressiven Spirale”

a

Riickfallp

o

ist auf dem

b Hullpunki, es
ist minem alles
2u viel.

révention

Gesundheitsforderliche Denk- und Verhaltensgewohnheiten langfristig in den Alltag integrieren,
Risikosituationen und erste Indikatoren eines depressiven Riickfalls erkennen und konkrete Plane zum
Handeln

o Booster Sessions oder Erhaltungstherapien
Wirksamkeit

KVT: d=1,5-2,3

o Interpersonelle Therapie, behaviorale Aktivierung und Problemldsetrainings (mindestens) genau so
effektiv wie KVT

o KVT, behaviorale Aktivierung und IPT sind die Goldstandards bei nicht-chronischen unipolaren
Depressionen

o Chronische Depressionen: CBASP oder MBCT

o Psychotherapie kann Pharmakotherapie Uberlegen sein; psychotherapeutische Therapien bieten einen
starkeren Schutz vor Ruckfallen als medikamentdse Therapien

o Kombinierter Einsatz von Psychotherapie + Medikamente wird in nationalen Richtlinien zur Behandlung

der unipolaren Depressionen empfohlen



Bipolare Stérungen

o Die bipolare Stérung ist eine affektive Stérung, bei der extreme Antriebs-, Aktivitdts- und
Stimmungsauslenkungen episodenhaft in depressiver oder (hypo-)manischer Form auftreten

o Zyklothymie (F 34.0): anhaltende Stimmungsinstabilitdt mit Phasen depressiver oder gehobener
Stimmung (>2 Jahre)

o Manie: die Stimmung inaddquat gehoben und kann zwischen sorgloser Heiterkeit und fast
unkontrollierbarer Erregung schwanken; vermehrter Antrieb, Rededrang, vermindertes Schlafbedurfnis,
GroRenideen, Ubertriebener Optimismus; >1 Woche; berufliche und soziale Funktionsfahigkeit
beeintrachtigt

o Hypomanie: leichtere Auspragung der Manie (gehobene Stimmung, gesteigerter Antrieb/Aktivitat,
Wohlbefinden, korperliche/ seelische Leistungsfahigkeit); keine Beeintrachtigung der
Funktionsfahigkeit, mind. einige Tage

o Bipolares Spektrum

£ Bipolar-I-Stérung: manische und depressive Episoden

£* Bipolar-II-Stérung: hypomanische & depressive Episoden

¥ Rapid Cycling (>4 Phasen jahrlich), Ultra rapid cycling (Phasenwechsel innerhalb von Tagen);
ultra-ultra rapid cycling (Phasenwechsel innerhalb von Stunden)

¥ Bipolare Mischzustidnde: hypomanische, manische und depressive Symptome gleichzeitig

¥ Zyklothyme Stérung: depressive und (hypo-)manische Episoden, Kriterien fiir depressive oder
manische Episode nicht erflllt

o Diagnostik: destaillierte Anamnese friiherer depressiver und manischer Episoden und der Einbezug von
Angehorigen

Diagnose
o  Strukturierte und standardisierte Interviews: DIPS, SKID, CIDI
o Differenzialdiagnostisch abzugrenzen von

- unipolaren depressiven Stérungen (nur depressive Episoden)

- schizophrenen und schizoaffektiven Stérungen (Wahninhalte bei Manie eher GroRenwahn,
Liebeswahn oder Omnipotenzwahn; bei Schizophrenie eher Verfolgungs-, Insuffizienz- oder
hypochondrischer Wahn)

- Personlichkeitsstorungen (Borderline -> selbsverletzendes Verhalten, aber keine
Antriebssteigerung oder verringertes Schlafbedurfnis)

- Ausschluss organischer und pharmakologischer Ursachen (z.B. Psychostimulanzien)

Epidemiologie & Verlauf

Bipolar-I-Storung 1%, Bipolar-11-Stérung 1%, bipolares Spektrum ca. 5%, kein Geschlechterunterschied
Komorbiditaten: Substanzmissbrauch, Substanzabhangigkeit, Angsterkrankungen,
Personlichkeitsstorungen, somatische Erkrankungen (Diabetes Typ 2, Migrane, Adipositas, HKE)
Erkrankungsbeginn im frihen Erwachsenenalter

Wahrscheinlichkeit dafir, dass eine unipolare depressive Episode in eine bipolare affektive Stérung
wechselt ist 10-25% (Schwere der depressiven Episode + frihes Erkrankungsalter als Risiken)
Rezidivrate 90% trotzt medikamentdser Behandlung; bei 50% der Patienten unvollstdndige Remission
zwischen den Phasen; langerfristig nur bei 30% volle Remission

chronischer Verlauf bei 20%

Suizidrate 4-5%, aber Suizidversuche deutlich mehr

Frihes Erkrankungsalter, Komorbiditaten und psychosoziale Stressoren fordern einen unglinstigen
Storungsverlauf



Atiologie und Stérungsmodelle

o

Genetische Faktoren: Konkordanzrate bei EZ = 40-70%; -> Chromosomen (3,4,10,12,13,18,22);
pathophysiologisch (Serotonin-Transporter-Gen, Catechol-O-Methyl-Transferase); neurobiologisch
(Konzentration biogener Amine und intrazellulérer second messenger)
Neurobiologie:
- Fehlregulation verschiedener Neurotransmitter und Neuromodulatoren (Noradrenalin,
Dopamin, Serotonin, das cholinerge, glutamaterge und GABAerge System)
- Fehlregulationen neuroendokrinologischer Systeme (Glucocortikoide)
- Neuroanatomische Veranderungen und neuronale Dysregulationen (kortikale Areale,
Hippocampus, Nucleus Caudatus)
Instabilitadt bzw. Dysregulation des Behavioral Activation System (BAS): Verhaltensaktivierung; das BAS
wird durch Reize aktiviert, die einen Belohnungscharakter haben und scheint fir zielgerichtetes
motivationales Verhalten zustandig zu sein
hohe Aktivierung des BAS -> Antriebs- und Aktivitatssteigerung, verstarkte Suche nach Abwechslung
und Aufregung -> positiver Affekt, Euphorie; Extrem= Manie
niedrige Aktivitat des BAS -> verminderte Energie & Aktivitat -> ausbleiben positiver Affekte
(Anhedonie, Lustlosigkeit); Extrem = Depression
Storung des zirkadianen Rhythmus (ausgelost durch das Fehlen der die Verdanderung sozialer
Taktgeber): Veranderungen in hormonellen, metabolischen oder Neurotransmittersystemen auRern
sich auf biopsychosozialer Ebene (Stérungen im Erleben, Verhalten, Antrieb, Aufmerksamkeit, Appetit)
Kognitives Modell maniformer Symptome: verdndertes Aktivitdtsniveau / veranderter Schlaf ->
schaukeln sich Uber Rickkopplungsmechanismen immer weiter auf
- Steigerung des Aktivitatsniveaus / verminderter Schlaf -> Steigerung der Aktivitaten, Zunahme
von Euphorie/ Reizbarkeit -> Konsequenzen: erhohter Selbstwert, veranderter Umgang mit
Medikamenten, kritische Reaktionen des Umfelds) -> erh6hen die Anzahl der eigentlich
auslésenden Bedingungen (noch mehr Konflikte, Absetzen der Medikamente, Alkoholgenuss,
)
Integratives Modell: genetische Vulnerabilitat (biologische Faktoren -> Instabilitdt der zirkadianen
Rhythmik und des Aktivitatsniveaus); Instabilitats- / Dysregulationsrisiko, Fehlen individueller
Ressourcen; soziale / psychische Faktoren

Behandlung

o

Akuttherapie:
Medikamentdse Therapie als Standard
- Akute Manie-> Antikonvulsiva/ atypische Neuroleptika (Olanzapin, Risperidon), Lithium,
Bezodiazepine zur Sedierung
- Akute Depression: SSRI (aber Vorsicht, Switch Gefahr)
Psychotherapie:
- Depressive Episode: KVT
- Manische Episode: (Wieder) Herstellung eines geordneten Schlaf-Wach-Rhythmus,
Normalisierung der Erndhrung, psychophysische Erholung, soziale Kontakte schonen, wichtige
Entscheidungen auf spater verschieben; Aktivitaten sollten unschadlicher Art sein

Erhaltungstherapie & Phasenprophylaxe:
Medikamentdse Therapie
- mood stabilizer -> Lithium (Vorsicht Lithiumintoxikation; non-Compliance wegen NW);
Antikonulsiva (Valproat, Carbamazepin)



o

Psychotherapie (ergédnzend zu Medikation)

- Behandlungsbereitschaft und Therapiemotivation aufrechterhalten

-  Psychoedukation zu Krankheitsbild und Krankheitsverlauf, Medikamenten-Compliance,
Schlafregulation, Umgang mit Drogen und Alkohol, Stressbewaltigung, Selbstbeobachtung von
Stimmung; chronische Erkrankung akzeptieren und damit umgegen

- FrGhwarnsysteme erarbeiten -> Risikosymptome, die potentielle Rickfalle ankindigen;
Selbstmanagementstrategien zur Prophylaxe

- Patient sollte ein stressfreies Leben fiihren und einen festen, regelmaRigen Alltag haben

- Angehorige in die Therapie integrieren

Suizidalitat

o

Suizidalitat beschreibt einen psychischen Zustand, in dem Gedanken und Verhaltensweisen darauf
ausgerichtet sind, gezielt den eigenen Tod herbeizufiihren oder diesen als moglichen Ausgang in Kauf
zu nehmen

Suizidalitat bezeichnet die Tendenz zur Selbsttétung -> Kontinuum an suizidalen Gedanken, Suizidideen,
suizidale und riskante Handlungen bis hin zum Suizidversuch und Suizid

Suizid (Selbsttotung) = absichtliche, bewusste und selbst herbeigefiihrte selbstschadigende Handlung,
die den eigenen Tod zum Ausgang hat; Suizidversuch = suizidale Handlung wird Gberlebt
Suizidgedanken variieren im Schweregrad von Gedanken an den Tod, Todessehnsucht und den Wunsch
nach Ruhe bis hin zu Suizidplanen

Parasuizidalitat = Ubergangsbereich zwischen Suizidalitit und Selbstverletzung, der aber nicht den Tod
zum Ziel hat

Erweiterter Suizid (weitere Menschen werden mit in den eigenen Tod genommen) und Doppel- oder
Massensuizid

Zwar der Wunsch, das eigene Leben zu beenden, aber haufig ist das Ziel eines Suizides nicht der eigene
Tod, sondern der Versuch, einer unertraglich, ausweglos und hoffnungslos erscheinenden Situation zu
entfliehen

Suizidversuche sind haufig impulsive Handlungen, bei denen der aktuelle seelische Schmerz nicht langer
aushaltbar erscheint und der Suizid als einzige Moglichkeit der Veranderung wahrgenommen wird -> es
besteht haufig der Wunsch, die Situation und das Umfeld so zu verandern, dass ein Weiterleben
moglich ist (Ambivalenz zwischen dem Wunsch zu Leben und dem Wunsch zu Sterben)

Ringel: Konzept des prasuizidalen Syndroms

o Personliche Gestaltungs- und Entfaltungsmaglichkeiten werden als massiv eingeschrankt
wahrgenommen (Rigiditdt) -> Situation erscheint unaushaltbar und ausweglos

o Rickzug aus sozialen Beziehungen; Werte und Ziele verlieren Bedeutung -> eigenes Leben als sinn-
und wertlos

o Aggression und Frustration gegen die eigene Person
Entwicklung von Suizidgedanken zunachst als Entlastung -> nicht mehr kontrollierbare
Suizidfantasien

o 1. Allgemeine Vorstellung, tot zu sein 2. Vorstellung der Selbsttdtung ohne genaue
Durchfuhrungspléane -> 3. Ausgearbeitete Suizidplane



Diagnostik

Suizidalitat ist keine eigene psychische Stérung; ICD 10: X60-X84 -> Zusatzsymptom

Abkldrung der Suizidgefahr ist verbindlicher Bestandteil des ersten diagnostischen Gespraches; stark
abhangig von der Offenheit und von der Kooperationsbereitschaft

Zur Bestimmung des Suizidrisikos wird offen, direkt und empathisch nach dem Vorhandensein von
Suizidalitat gefragt

Konkrete Information zu der Art friiherer und aktueller Suizidgedanken und Suizidhandlungen;
Suizidalitat im Familien- und Freundeskreis (Modelllernen), akute Belastungsfaktoren, psychische
Erkrankungen und Zukunftsperspektiven

Differenzierung zwischen Todessehnsiichten, Ruhewlnschen, ausgearbeiteten Suizidplénen und
Suizidabsichten; es muss abgeklart werden, inwiefern der Patient Bereitschaft zeigt, Suizidhandlungen
aufzuschieben und therapeutische Hilfe in Anspruch zu nehmen

Reasons-for-living-Fragebogen; Fragebogentest zur Beurteilung der Suizidgefahr,
H(offnungslosigkeits)Skalen

Epidemiologie

o O O O

Verlauf

(0]

Globale Suizidrate 0,016% (Jahrespravalenz)

Lebenszeitpravalenz Médnner 1,5%, Frauen 0,7%

Manner begehen etwa 3x so haufig Suizid wie Frauen; Frauen begehen 3x mehr Suizidversuche
Manner benutzen haufiger ,harte Methoden” (Erhdngen, Erschielen), Frauen benutzen eher ,weiche
Methoden” (Tabletten, Schlafmittel oder Gas)

Mehr als 40% der Betroffenen begehen mehr als einen Suizidversuch

Fruheres suizidales Verhalten ist damit ein starker Pradiktor fur weiteres suizidales Verhalten

Suizide sind meistens Kurzschlussreaktionen; 80% der Betroffenen zeigen sich im Nachhinein froh tber
ihre Rettung

Die Suizidgefahrdung steigt mit zunehmendem Lebensalter

Atiologie & Stérungsmodell

o

Psychische Erkrankungen stellen einen hohen Risikofaktor fir Suizidalitat dar; Komorbiditaten (z.B.
Depression + substanzbezogene Stérung = hochstes Suizidrisiko)

Suizidrate Depression 15%, Schizophrenie 10%, Borderline (3-10%) narzistische Personlichkeitsstorung
8%, Alkohol/ Substanzabhangigkeit 15%

Weitere Risikofaktoren: chronische kdrperliche Erkrankungen, unglinstige soziale Bedingungen
(Einsamkeit, soziale Isolation), mangelnde familidre Beziehungen, Arbeitslosigkeit,
Migrationshintergrund; negative Lebensereignisse und friihere Suizidversuche

Verlust von Bezugspersonen, Arbeitsplatzverlust, Auftreten von Erkrankungen, finanzielle
Schwierigkeiten, Gefangnisaufenthalte, traumatische Erlebnisse

Weitere Risikofaktoren: mannliches Geschlecht und hohes Alter, suizidales Verhalten in Familie und
Freundeskreis, Berichte Uber Suizide in den Medien (Werther-Effekt), Entwicklungskrisen bei
Jugendlichen und Impulsivitat



Psychodynamische Theorien der Suizidalitdt

o Nach Freuds (1917) psychodynamischer Theorie wird Suizidalitat als nach innen gerichtete Wut
verstanden, die aus Angst vor einem Kontaktabbruch nicht gegen andere Menschen (die zugleich
geliebt und gehasst werden) gerichtet werden kann -> Suizidalitat als Konsequenz einer ambivalenten
Einstellung

o Menninger (1938) geht in seiner Theorie der Selbstdestruktivitdt von einem angeborenen,
selbstdestruktiven Potential im Sinne eines Todestriebs aus; dieser wird normalerweise durch das Ich
begrenzt und tritt nur bei einer Schwachung des Ichs in Erscheinung

Suizidalitdt als Problemlédsestrategie

o Shneidman (1987) nimmt an, dass der Suizid als eine Losungsmoglichkeit flr ein Problem angesehen
wird, welches starkes Leid verursacht; eingeengte Sicht auf Handlungsalternativen -> konstruktive
Losungen werden nicht mehr wahrgenommen

o Linehan (1993): Suizid als mangelhafte Problemltsestrategie bei intensiven negativen Emotionen

Soziologische Theorie des Suizids (mangelnde Empirie!)

o Soziologische Theorie von Durkheim (1897): die Wahrscheinlichkeit eines Suizides wird davon
bestimmt, in welchem Ausmal ein Individuum an die Gesellschaft angepasst ist

o Unterscheidung in egoistischen, altruistischen, fatalistischen und anomischen Suizid
Anpassung des Individuums wird bestimmt durch mittlere Ausprdagung an Individuation und soziale
Normen

o Zuschwache Anpassung an die Gesellschaft -> egoistischer Selbstmord; zu starke Anpassung ->
altruistischer Selbstmord; zu starke Normen -> fatalistischer Selbstmord (z.B. Martyrertode); zu
schwache Normen -> Desorientierung fihrt zum anomischen Selbstmord

Interpersonelle Theorie des versuchten und vollendeten Suizids

o Joiner (2005): 3 notwendige Bedingungen fir Suizid-> die erworbene Fahigkeit zur Ausfiihrung letaler
Selbstverletzung; Annahme, fir andere eine Belastung darzustellen; Annahme, zu keiner wertvollen
sozialen Gruppe zu gehoren

Biologische Faktoren (unzureichend belegt!)

o Serotonin-Hypothese der Suizidalitat: verminderte serotonerge Aktivitot im PFC fihrt zu mangelnder
Inhibition impulsiven oder aggressiven Verhaltens; ausbleibende Hemmung suizidaler Verhaltensweisen
o Chronische Uberaktivierung der HNA-Achse

Behandlung

o Suizidpravention hat zum Ziel, die Umwandlung von Suizidgedanken in Suizidhandlungen zu verhindern

o Suizidpraventionszentren, Notruftelefondienste, Aufklarung der Bevolkerung; strukturelle MaRnahmen
zur Beeinflussung unginstiger gesellschaftlicher Bedingungen (Waffenverbot)

o Krisenintervention: Medikation, Reduktion auslosender Stressoren, Schaffung einer sicheren
Umgebung, Herstellung einer tragfahigen therapeutischen Beziehung

o Der Patient soll in einer nicht suizidalen Verfassung stabilisiert werden; Klarung der vorliegenden
Problematik, Perspektivenaufbau, Umsetzung von Lésungsmoglichkeiten



Kann der Patient sich nicht von konkreten suizidalen Verhaltensweisen distanzieren, sind Arzte und
Psychologen verpflichtet, den Suizid durch eine Unterbringung des Patienten in einer psychiatrischen
Klinik (ggf gegen den Willen des Patienten mithilfe einer richterlichen Verfiigung) zu verhindern
Eigentlich: Behandlung der zugrundeliegenden psychischen Stérung bzw. Problematik



Klinische Diagnostik & affektive Stérungen

(3) ,Goldstandard”

-Problem: Begriff ist im Bereich der Klinischen Psychologie und Psychiatrie nicht angemessen, da kein Instrument

eine perfekte Reliabilitdt und Validitat besitzt

-Instrumente, die als Goldstandard bezeichnet werden, sind haufig schlichtweg die dltesten und an den
haufigsten verwendeten Instrumenten (z.B. Hamilton Depression Rating Skala)

-Alternative Formulierung: Sehr gute psychometrische Eigenschaften; Instrument mit sehr guten
Validitdtshinweisen; etc. (eher aus Griinden der Vergleichbarkeit von Forschungsergebnissen)

1. Fortsetzung: Einflihrung in die Klinische Diagnostik und Klassifikation
Wie kommt es zu einer Diagnose: Der deskriptive Ansatz der Diagnostik

Beschwerden, Klagen, Verhaltensweisen (physiologisch,
motorisch, sozial, kognitiv, affektiv)

.

Symptome/Befunde (ausgewdhlte spezifisch
und explizite definierte Aspekte)

f g

Syndrom (Eine Gberzufllig hdufige, theoretisch und
empirisch sinnvolle Symptomkombination)

a1

Diagnose (Stérung/Krankheit)
Einbeziehung von Zusatzkriterien wie Beginn, Verlaut, Ausschlusskriterien

Der deskriptive Ansatz der Diagnostik =
3 grofRe Bereiche: affektive Storungen, Angststorungen, somatoforme
Stérungen

Varianzquellen im diagnostischen Prozess
e Zu diagnostizierende Merkmale

... Patienten machen unterschiedliche Angaben
... Symptome verandern sich

Schlafprobleme Traurigkeit Herzrasen

Wertlosigkeit "
Appetitverlust
PP Verdauungsprobleme
Panik
Bauchschmerzen Energieverlust
Brustschmerzen
Kribbeln
Ubererregbarkeit
Interessenlosigkeit
Ubelkeit

Sorgen

¢ Diagnostiker -> kognitive Schemata, selektive Wahrnehmung; Fragebogen: Validitat, Reliabilitat; Stoérung

Selbst: Heterogenitat, Komorbiditat, Uberlappungbereiche

... Voreingenommenheit; eigene Hypothesen werden vorschnell bestatigt (Experte fur affektive Storungen vs.

somatoforme Stoungen)

... die Art der Befragung und Gesprachsfihrung unterscheidet sich
... die Untersuchung ist unsystematisch und inkompetent

* (Kategoriale) Klassifikationssysteme

.. Symptome und Kriterien sind nicht oder nur unscharf definiert

.. es existieren keine Entscheidungsregeln

.. atiologische Bedingungen werden unterschiedlich interpretiert

.. diagnostische Kriterien sind nicht klar voneinander abgegrenzt



Auf dem Weg zu einer empirisch fundierten Taxonomie (Ordnungssystem) psychopathologischer Phanomene...

Faktorenanalyse!
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* Evidenz, dass Personlichkeitsstorungen

The Structure of Psychopathology: Toward and
Expanded Quantitative Empirical Model (Wright et al.,
JAP, 2013)

¢ Klare Evidenz fir eine dimensionale Struktur der 6
zentralen psychopathologischen Merkmale

Faktoren héherer Ordnung (aufgrund hoher
Interkorrelationen zwischen Storungsbildern);
P-Faktor (psychpathology factor) => allen
psychischen Stérungen libergeordnet

besser der Achse | zugeordnet werden

sollten

* Unipolare Depression und Manie als
Vertreter getrennter Kategorien
N cucrasanc: [

New Dimensions in the Quantitative
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The Hierarchical Taxonomy Of Psychopathology (HiTOP)
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Emotionale Labilitat

Signs and Symptoms

2. Affektive Stérungen
Depressive und bipolare Stérungen

deprimere

Lat.: niederdricken

Hauptsymptom: Antriebslosigkeit (nicht Traurigkeit)

Ein kurzer Test:

JA NEIN

1. leder 3. his 4. Mensch erleidet im Laufe seines L ehens eine
depressive Storung.

2. Frauensind in etwas doppelt so haufig betroffen als Manner.

3. Ein hohes Mal} an negativem Affekt ist das haufigste und
spezifischste Merkmal der Depression.

4. Es existiert ein saisonaler Typus der Depression, der gehduftim
Herbst/Winter auftritt.

5. Psychodynamische Ansdtze sehen die Ursache der Depression in
einer nach innen gerichteten Aggression.

6. (Ca.50 % der Patientinnen mit Depression kann mit den
bekannten Therapien nicht ausreichend geholfen werden.

7. Personen, die haufig uber Suizid reden, unternehmen meist
doch keinen Versuch.




Andrew Solomon (amerikanischer Schriftsteller, Dozent und Dr. der Psychologie)
Quelle: https://www.ted.com/talks/andrew_solomon_depression_the_secret_we_share#t-187344 26

- Gegenteil von Depression = Vitality; Verlust an Lebensfreude, Antrieb & Interesse; die einfachsten Dinge

im Leben gelingen nicht mehr; Abwertung, Selbstwertverlust, Nutzlosigkeit -> Abwaértsspirale
- Hohe Komorbiditat von Depressionen mit Angststérungen
- Umgang mit Therapieangeboten
- Hauptmerkmal der Depression: Antriebslosigkeit (nicht starker negativer Effekt)

Tripartite Model of Anxiety and Depression (Clark & Watson, 1991)

- Depression ist gekennzeichnet durch
geringen positiven Affekt und hohen
negativen Affekt (die beiden Konstrukte sind
unterschiedlich!!)

- Angststérungen hingegen zeichnen sich aus
durch physiologisches Hyperarousal und
hohen negativen Affekt

- Schnittstelle: hoher negativer Affekt

Depression

Epidemiologie
12-Monatspravalenz psychischer Stérungen
(Bundes-Gesundheitssurvey; Wittchen & Jacobi, 2001)

DSM-IV Diagnosen In Mill. der
Beviilkerung
Psychotische 26

Drogen “5
Alkohol tanzstorjingen 2L

07

Affektive Stofungen

Phobien

GAE

Panikstorungen

Somatoforme
Privalenz
(%)

Anteil der jemals arztlich oder therapeutisch diagnostizierten Depression (ab 18 Jahre) (Wittchen et al., 2010;
Gesundheitsberichtserstattung des Bundes)

25 Prozent
- Frauen sind etwa doppelt so haufig
betroffen wie Manner 20
15
10
5
18-29 30-39 40-49 50-59 60-69 7o+

Altersgruppe in Jahren

Physiologisches 'Hoher Geringer
Hyperarousal negativer Affekt positiver Affekt

I Frauen
l Manner



Depressivitat als dimensionales Phdnomen (Wittchen et al., 2010; Gesundheitsberichtserstattung des Bundes)
Abbildung 4

Pyramide depressiver Beschwerden: von depressiven Symptomen zur klinischen Depression
in der Al inb ung (12-Monats-Querschni

DSM-IV

Quelle: [13]
12 %
Depressive Syndrome

26 %
Depressive Symptome

Major Depression: Klinische Merkmale

* Haufigste Symptome: Energielosigkeit 97%; Angste 90%; Schlafstérungen 80%

e Suizidalitat: ~ gedanken bei 60-80%, ~ rate 10-15%

e Haufige Komorbiditaten: Stérungen durch psychotrope Substanzen (als Selbstmedikation), Panikstérung,
Zwangsstorung, Anorexia und Bulimia nervosa, Borderline-Personlichkeitsstorung

- Meist ist der Hausarzt die erste Anlaufstelle; meist wird der Arzt wegen kérperlichen Symptomen
aufgesucht (Muskelspannung, Anspannung, ...); psychische emotionale Faktoren werden haufig wegen
Stigmatisierungsangsten nicht angesprochen

Klassifikation affektiver Stérungen

DSM-5 ICD-10

Major Depression, Depressive Episode
einzelne Episode

Major Depression, Rezidivierende

rezidivierend depressive Stérung

Bipolare Stérung, Typ | Manie / Bipolare
affektive Storung

Bipolare Stérung, Typ Il

Persistierende Dysthymia

depressive Storung

klothyme Sté Zyklothymi . . . .
Zyklothyme Stdrung yklothymia Klausur: Unterschied Bipolar |/ Bipolar Il Stérung

Verlaufsformen depressiver Stérungen

- Dysthyme Stérung ab 2 Sagor Eheposasion,

Jahren einzelne Episode —_ww_

Major Depression, rezidivierend,

ochne Vollremission im Intervall w

n, einzelne pisode,




- Bipolar I-Stérung: depressive und manische

Episoden Bipolare Stérungen ']["\Y““"""“ﬁ"'
- Bipolar-II-Stérung: depressive und Bipolar-I-Stérung topomanisch N -
manisch

hypomanische Phasen
- Zyklothyme Stérung: dysthyme und
hypomansche Phasen

Bipolar-II-Stérung

Zyklothyme Stdrung

Haufigkeits- und Geschlechtsverteilung affektiver
Stérungen

Bipolare
Storungen
30%

Frauen:Manner = 1:1

Rein Manisch: 5%

Moller HJ et al.; Thieme-Verlag, Stuttgart 2001

Diagnostische Kriterien der Major Depression (DSM-5)

A. Depressive Symptomatik fiir die Dauer von mindestens 2 Wochen

ledes Symptom muss eine Anderung im Vergleich zu friiher darstellen;

die Symptome diirfen nicht eindeutig durch einen medizinischen Krankheitsfaktor,

stimmungsinkongruenten Wahn oder Halluzinationen bedingt sein

Zyklothyme Storung



Diagnostische Kriterien der Major Depression (DSM-5)

B. Klinisch bedeutsames Leiden oder Beeintrachtigungen in sozialen, beruflichen oder anderen wichtigen
Funktionsbereichen.

C. Nicht bedingt durch Substanzen oder einen medizinischen Krankheitsfaktor.

D. Nicht Bestandteil einer Schizophrenie oder verwandten Stérung.

E. Keine Vorgeschichte einer manischen oder hypomanischen Episode.

Ruckfall und depressive Episoden

100
90
80

90 %
80 %
70

60
50
40
30
20
10

0

50 %

Wabhrscheinlichkeit
rezidivierender Episoden (%)

nach 1 Episode nach 2 Episoden nach 3 Episoden

Kupfer DJ; J Clin Psychiatry 1991; 52 Suppl 5: 28-34

Diagnostik: 2 Beispiele fur die Klausur kennen!!!

Verfahren Items S/F Autoren

HAMD Hamilton-Depressions-Skala 21 F Hamilton (1960)

BRMES Bech-Rafaelsen-Melancholie-Skala 11 F Bech & Rafaelsen (1986)
MADRS Montgomery-Asberg-Depressionsskala 10 F | Montgomery & Asberg (1979)
BDI (1) Beck Depressions-Inventar 21 S Beck et al. (1990)

dt.: Hautzinger et al. (1994)

Beck Depressions-Inventar

BDI-FS Fast Screen for Medical Patients

7 S Beck et al. (2000)

HADS Hospital Anxiety and Depression Scale 7 (DEP) S Zigmond & Snaith (1983)

Center for Epidemiologic Studies
CES-D Depression Scale; dt.: Allgemeine 20 S Hautzinger & Bailer (1993)
Depressionsskala

D-S Depressivitdts-Skala 16 S von Zerssen (1976)
Fragebogen zur Depressions-diagnostik .
FDD nach DSM-IV 18 S Kiihner (1997)

Beispiel-ltem HAMD

Wann sind Sie innerhalb der letzten 7 Tage am Morgen aufgewacht?

WENN ZEITIG: Hat Sie der Wecker aufgeweckt oder sind Sie von selbst aufgewacht? Wann wachen Sie fur
gewdhnlich auf, wenn Sie sich wohl fihlen?

Wie oft sind Sie innerhalb der letzten 7 Tage zu frih aufgewacht?

Kénnen Sie danach wieder einschlafen?

HAMD-ABSCHNITT IDS-C-ABSCHNITT
6. Frilhes Erwachen: 3. Fritherwachen:
0 - Keine Schwierigkeiten 0 - Wacht mehr als die Halfte der Zeit weniger als 30
1 - Wacht frih auf, kann aber wieder einschlafen (von Minuten vor normaler Aufwachzeit auf
Zeit zu Zeit, d.h. in 2-3 Nachten mindestens }z 1 - Wacht mehr als die Halfte der Zeit mehr als 30
Stunde) Minuten friher auf
2 - Kann nicht mehr einschlafen, wenn er 2 - Wacht mehr als die Halfte der Zeit mindestens 1
aufgestanden ist (oft, d.h. in mindestens 4 Stunde fruher auf
Nachten Schwierigkeiten, mindestens 1/2 3 - Wacht mehr als die Halfte der Zeit mindestens 2

Stunde) Stunden friher auf




Diagnostik (PHQ-9): Patient health Questionaire

0 1 2 3
—€) Wie oft fiihiten Sie sich im Verlauf der Jetzien 2 Wochen Uber- An An mehr Bei-
durch die folgenden Beschwerden beeintrachtigt? haupt  einzelnen  als der Hilfte  nahe
nicht Tagen derTage  jedenTag
a.  Wanig Interesse oder Freude an Ihren Tatigkeitan | ] ] ]
b. Niedergeschiagenheit, Schwermut oder Hoffnungslosigkeit [il iz ] ]
C. Schwierigksiten, ein- oder durchzuschiafen, oder vermehrter Schiaf ] =] O O
d. Midigkeit oder Gefilhl, keine Energie zu haben [:i] ] ] L]
e. Verminderter Appetit oder GberméBiges Bedirfnis zu essen [l L L D
. Schiechte Meinung von sich selbst; Gefiihl, ein Versager zu sein
oder die Familie enttauscht zu haben [ O O ]
0. Schwierigkeiten, sich auf etwas zu konzentrieren, z. B. beim Schweregrad der Depression
Zeitunglesen oder Femsenen [] 9 i

h. Waren Ihre Bewegungen oder Ihre Sprache so verlangsamt, 0-& Minimale depressive Symptomatik
dass es auch anderen auffallen wirde? Oder waren Sie im 5-9 Milde depressive Symptomatik
Gegenteil zappelig” oder ruhelos und hatten dadurch einen
starkeren Bewegungsdrang als sonst?

I. Gedanken, dass Sie lieber tot waren oder sich Leid zufigen machten

10-14 Mittelgradige depressive Symptormatik

oo

15-27 Schwere depressive Symptomatik

https://www.klinikum.uni-
heidelberg.de/fileadmin/medizinische klinik/Abteilung 2/pdf/Komplett PHQ Fragebogen.pdf

Gibt es eine saisonale Variante depressiver Stérungen — wie im DSM (seit DSM-III-R) enthalten?

s

Empirical Article PSYCHOLOGICAL Ségﬁcé
Clinical Peychological Science
Major Depression With Seasonal G The Authorts 2016
- - . Reprints and permissions:
Variation: Is It a Valid Construct? sagepuls comfoumalsbermisions aav

DOl 10.1177/216770261 5615867
cpx.sagepub.com

®SAGE

Megan K. Traffanstedt, Sheila Mehta, and
Steven G. LoBello

Auburn University at Montgomery

Gibt es eine saisonale depressive Storung? Effekte von Jahreszeit und Breitengrad & Sonnenscheindauer auf
Depressivitat

Table 3. Relationship of Season and Latitude to Patient Health Questionnaire—8 Depression Scores for the Total
and Depressed Samples — e

Model for total sample Model for depressed sample
(N = 34,294) (n=1754)¢

Semipartial Numerator Semipartia

Variable e F dfe I F df?
Days since winter solstice (season) 0000 0.20 1 L0000 2.76 1
Latitude .0000 0.28 2 0046 1.50 2
Season x latitude L0004 1.24 2 L0005 0.18 2
Age .0007 4.16% 1 0127 7.06% 1
Age? 0014 9.30% 1 0118 8.22% 1
Sex .0077 51.35% 1 0101 4.78* 1
Race 0009 1.29 5 0366 3.10° 5
Education .0098 8.9gee 6 0149 1.48 5
Employment 0769 37.85" 6 20250 223 6
Marital status .0115 11.45% 6 0040 0.32 6
Full model & 1407 1320

*For the depressed sample, there was one respondent in the education = unknown category, which was dropped from the
analysis. PRepresents the total unique effect for each variable. “Denominator 4f = 34,150, “Denominator 4f = 1,650.
*p < .05. *p < 01 *p < 0001,

- Nullbefunde fir den Zusammenhang von Saison, Breitengrad und Sonnenscheindauer mit der
Depressivitat und der Rate der Depression-Diagnosen


https://www.klinikum.uni-heidelberg.de/fileadmin/medizinische_klinik/Abteilung_2/pdf/Komplett_PHQ_Fragebogen.pdf
https://www.klinikum.uni-heidelberg.de/fileadmin/medizinische_klinik/Abteilung_2/pdf/Komplett_PHQ_Fragebogen.pdf

Wie funktionieren depressive Stérungen? Atiologische Modelle depressiver Stdrungen

¢ Psychodynamische Ansatze

¢ Operantes Lernmodell (Lewinsohn, 1974): Verstarkerverlust (Verlust an positiven Erlebnissen)
¢ Attributionstheorie (Abramson, Seligman & Teasdale, 1978)

* Kognitives Modell (Beck, 1967)

e Erlernte Hilflosigkeit (Seligman, 1967)

* Monoaminmangelhypothese (biologische Theorie)

¢ Biopsychosoziales Modell

Psychodynamische Anséatze

- Autoaggressionshypothese 1: Freud (1917) / Abraham (1912)

e Gegen das Selbst gerichtete Aggression, wenn eine intensiv ambivalent besetzte ,Objektbeziehung” verloren
geht (Bindungsreprasentation, z.B. frihe Bindungsverluste Mutter/Vater)

¢ Spaltung und Verschmelzung eines Teils des Selbst mit dem internalisierten , Objekt” (,Regression der Libido in
das Ich)

- Autoaggressionshypothese 2: Klein (1940), Jacobson (1971)

e Friihes Spaltungsphdnomen: Saugling erlebt Beziehung zur Mutter idealisierend und aggressiv-verfolgend;
beide Aspekte werden internalisiert. Dadurch werden Schuldgefihle (strenges verfolgendes Uber-Ich) und
permanente Ambivalenz ausgelost

¢ (Realer) Verlust des ,Objekts” wird unbewusst als Folge der eigenen Aggression phantasiert: Folge sind
anhaltende Schuldgefiihle und Depression

-> Narzisstischer Mechanismus:

— Wisdom (1967)

e Primar narzisstische Wunde in der Kindheit, spatere narzisstische Krankung

— Kernberg (2000)

e Depressiver Affekt = ,Antwort auf den Verlust externer und interner guter Objekte”

Caught up with the contagion of the times, I was I G J
prompted to start something on my own. [ was particularly »

intrigued by the paradox of depression. This disorder ap-
peared to violate the time-honored canons of human na-
ture: the self-preservation instinct, the maternal instinct,
the sexual instinct, and the pleasure principle. All of these
normal human yearnings were dulled or reversed. Even vi-
tal biological functions like eating or sleeping were attenu-
ated. The leading causal theory of depression at the time »
was the notion of inverted hostility. This seemned a reason-
able, logical explanation if translated into a need to suffer.
The need to punish one's self could account for the loss of
pleasure, loss of libido, self-criticism, and suicidal wishes
and would be triggered by guilt. ] was drawn to conducting

¢
n‘/“”,/'__\
=

(Aaron T. Beck)

(Beck, 2008; Am J. Psychiatr.)

Entwicklung der kognitiven Theorie/Therapie der Depression

¢ Analyse von Traumen depressiver Patienten mit der Hypothese, aggressive u. feindselige Inhalte zu finden

e Ergebnis: Weniger aggressive feindselige Inhalte; mehr Inhalte zu Verlust, Niederlage, Zurlckweisung

e Anwendung der Karthasis-Hypothese: Ausdruck von Feindseligkeit und Aggressivitdt sollte zu weniger
Depressivitat fihren (das Gegenteil war der Fall, die Patienten berichteten starkere Depressivitat)

e Traume enthielten dhnliche Themen wie bewusste Kognitionen der Patienten im Wachzustand

e Es zeigten sich kognitive Verzerrungen und Urteilsfehler (z.B. Schwarz-WeilR-Denken; Alles-oder-Nichts-
Denken)

e Eine Korrektur dieser kognitiven Verzerrungen fihrte zu deutlichen Besserungen der depressiven Symptomatik
der Patienten




Die Kognitive Triade (Beck, 1967)

|

1. Bild von sich selbst (liebenswert vs. nicht
liebenswert) I

2. Bild von anderen/von der Welt (freundlich
vs. unfreundlich, akzeptierende vs.
zuriickweisend)

Erwartungen beziiglich der Zukunft
(hoffnungsvoll vs. hoffnungslos)

Ein umfassendes Modell der Depression (Beck & Bredemeier, 2016)

Early Experiences Information Processing
[Trauma Biases
e.g., Parental Loss, e.g., Attention, Memory,
Maltreatment Inferential/Attributional
I [ r
¥
Genetic Risk Biological Stress
e.g., 5-HTTLPR Short Reactivity
Variant, FKEPS Minor e.g., Amygdala,
Variant HPA Axis, Cortisol

Depressogenic Beliefs
i.e., the Negative Cognitive Triad

- Early experiences: Missbrauch, Verluste, familiares Klima
- Genetic Risk: Serotonin Transporter Gen
- Information Processing: kognitive biases, Aufmerksamkeitsverzerrung (in Richtung negativer Aspekte),

Ubergeneralisierung im Gedachtnis
- Biological Stress: Uberaktivitat der Stress Achse

Ein umfassendes Modell der Depression (Beck & Bredemeier, 2016)

- Anwendbar auf Depression, aber auch Angststérungen und CFS/ korperliche Symptome
- Wichtig: Depression hier als Folge von Stressoren
- Funktion von Depressivitat: Enegiesparmodus (Antwort auf extreme chronische Stressoren)

T
N

m———— = —

Depressogenic Beliefs

N

ie., the Negative Cognitive Triad

— T -

Negative Cognitive Appraisals
Preemptive Meaning = Loss of Investment

in Vital Resource(s)

T

Negative Automatic Autonomic &
Thoughts Immune Responses
= 1 T &
Cognitive & Emotional «Sickness Behaviors”
Symptoms ©.., Anergia, Anorexia, Anhedonia
£.0., Sadness, Worthlessness, + Vigilance
Suicidal Ideation g

1

|

Key Reversal (vs. Maintenance) Factors = Restructuring (vs. Rumination),
Problem-Solving (vs. Avoidant Coping), Social Support (vs. Conflict)

Overarching Function of the “Depression Program” = Energy Conservation




Childhood Trauma Questionnaire (CTQ)

Emotionaler Missbrauch ..bezeichneten mich Personen aus meiner Familie als
»dumm®, ,faul” oder ,hasslich”
...glaubte ich, dass meine Eltern wiinschten, ich wére nie

geboren

Korperlicher Missbrauch ..wurde ich von jemandem aus meiner Familie so stark
geschlagen, dass ich zum Arzt oder ins Krankenhaus
musste

Sexueller Missbrauch ..versuchte jemand, mich sexuell zu beriihren oder mich

dazu zu bringen, sie oder ihn sexuell zu berthren.

Emotionale Vernachldssigung ..gab es jemand in der Familie, der mir das Gefiihl gab,
wichtig und jemand Besonderes zu sein.

Korperliche Vernachlassigung ...hatte ich nicht genug zu essen.

Traumata und adverse Kindheitserfahrungen als Risikofaktor (Bailer, Witthoft, et al., 2014)

- Evidenz fur Beck (Early experiences and Trauma) als Faktor fir Depressionen
- Allerdings: retrospektiv, korrelativ, keine Fremdanamnese, ...

Stichprobe:

* 52 Patienten mit depressiver Storungen (MDE oder Dysthymie)
* 52 Patienten mit Hypochondrie

* 52 Personen ohne psychische Stérung

Predictor Emotional Physical Sexual
Variable abuse abuse abuse

r [ r B r B
Sex! 14¢ 1 104 08¢ 20" a7¢
Any depressive disorder 457 A0 24° 19¢ a2 06¢
Hypochondriasis -1 —.114 —.49 —.07¢ —.00¢ —.089
Any anxiety disorder 20° 124 16° 13¢ 19° 19¢
Total variance explained adj R .21 .05¢ .05°
Predictor Emotional Physical cmQ
Variable neglect neglect total score

r B r B r B
Sex! 02 -0 o0t -0 1 08¢
Any depressive disorder 38" 36" .29 23" 420 36"
Hypochondriasis 01¢ 03¢ — .06 —.06¢ —.06¢ —.07¢
Any anxiety disorder 20" 104 A7¢ .15¢ 23° 164
Total variance explained adj RZ 140 07 .18°

Wiederholung

¢ \Welche Varianz- und Fehlerquellen existieren im klinisch-diagnostischen Prozess?

e Welche Alternativen existieren zur kategorialen Klassifikation psychischer Stérungen? Mit welcher Methodik
werden neue, empirisch fundierte Klassifikationsansatze Gberprift?

¢ \Was besagt das Tripartite-Modell von Angst und Depressivitat?

¢ Welche Arten affektiver Stérungen finden sich in ICD/DSM?

* Welche Modelle existieren zur Erklarung der Entstehung (Atiologie) und Aufrechterhaltung (Pathogenese) von
Depression?

¢ Was unterscheidet die Bipolar-I-Stérung von der Bipolar-II-Stérung?



#4 Fortsetzung affektive Stérungen und Suizidalitat
Scott Lilienfeld: Auch dieser Begriff sollte vermieden werden:

(4) ,Antidepressiva/Antidepressive Medikation”
e Trizyklika
e Selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRIs)
e Selektive Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer (SSNRI)

e  Problem: Diese Wirkstoffgruppen werden haufig zu Unrecht als ,, Antidepressiva” bezeichnet, denn
die Wirkung der Stoffe ist keineswegs auf die antidepressive Wirkung beschrankt > AD finden bei
nahezu allen psychischen Stérungen Verwendung, die wir kennen

e Bislang liegen jedoch keine Hinweise auf eine spezifische Wirkung bei affektiven Stérungen (z.B. im
Vergleich zu Angst-, Zwangsstérungen oder Essstorungen) vor

e Wirkung bei leichten und mittelschweren depressiven Episoden ist umstritten; auch daher ist die
Benennung irrefiihrend

Ist das Statement richtig: ,Psychische Stérungen beruhen auf einer Disbalance chemischer Botenstoffe
(Neurotransmitter) im Gehirn“?

e Die Aussage ist nicht mehr haltbar, da es keine empirischen Evidenzen dafir gibt, dass chemische
Botenstoffe kausal fur psychische Stérungen verantwortlich sind

e Jahrelanger Mythos auch propagiert durch Pharmaindustrie ... > durch wirtschaftliche Interessen
popularisiert

Erfolgsquote beim Behandeln von Depression

e 50% der Patienten mit Depression kann mir den bekannten Therapien nicht ausreichend geholfen
werden

Suizidalitat

e Knapp 50% derjenigen, die Suizid begangen haben, haben vorher lber Suizid geredet

The provisional Matrix fort he Research Domain Criteria (RDoC)
- Kritik an der kategorialen Diagnostik nach DSM/ICD: es gibt eigentlich keine abgrenzbaren
Diagnosen, da sich viele Symptome und Verhaltensweisen tberlappen
- Lilienfeld & Treadway (2016): negative valence systems, positive valence systems, cognitive
systems, systems for social processes, arousal/regulatory systems

Atiologische Modelle depressiver Stérungen

e  Zundchst:

o Monoaminmangelhypothese: Depression kommt durch einen Mangel von bspw. Serotonin
zustande

o Psychodynamische Ansatze

e Dann:
o Operantes Lernmodell: z.B. Theorie zum Verstarkerverlust von Lewinsohn (1974)
o Kognitives Modell (Beck, 1967)
o Erlernte Hilflosigkeit (Seligman, 1967)

e Daraufhin (im Zuge der kognitiven Wende und weiterentwickelnden Computertechnologie):

Versuch, aus der psychodynamischen und behavioralen Perspektive die Vorteile zu ziehen

o Attributionstheorie (Abramson, Seligman & Teasdale, 1978)
o Biopsychosoziales Modell



Ein umfassendes Modell der Depression (Beck & Bredemeier, 2016)

P —
7 - ~~ . .
Early Experiences \ Information Processing
[Trauma Biases
€e.g., Parental Loss, e.g., Attention, Memory,

Maltreatment Inferential/Attributional
ﬁ F Depressogenic Beliefs
v i.e., the Negative Cognitive Triad

// Genetic Risk ) Biological Stress
e.g., 5-HTTLPR Short Reactivity
\ Variant, FKﬁPS Minor / e.0., Amygdala.
AN Variant A HPA Axis, Cortisol
S —

e Childhood trauma questionaire: empirisch belegter starker Risikofaktor = Trauma

Genetische Faktoren und Depression: Influence of Life Stress on Depression: Moderation by a Polymorphism in
the 5-HTT Gene (Caspi et al., Science 2003)

e 1000 Kinder wurden im Alter von 3-26 Jahren in einer Langzeitstudie untersucht (wenige Drop Outs)
e  Fokus: Zusammenhang aus genetischen Faktoren, Stressoren und adversen Kindheitserfahrungen und
deren Einfluss auf Depressivitat

“~«._ Chromosome 17

SLCEA% Zwei Varianten des Serotonin-

- —p@eceee- oot —s—ad Transporter-Gens

1.  S=Short: Kurzes Allel
» Verantwortlich fiir Defizite im
Bereich der Neurotransmission
des Serotonins?
2. L=Llong: Langes Allel

Variants of
regulation

TR T AAA
=, ”-b—-_:lm
B STV

5-HTTLPR mRNA

& +— Serotonin
Serotonin ® o ®
transporter ”

—s

Serotonin receptor

In a prospective-longitudinal study of a representative birth cohort, we tested
why stressful experiences lead to depression in some people but not in others.
A functional polymorphism in the promoter region of the serotonin transporter
(5-HTT) gene was found to moderate the influence of stressful life events on
depression. Individuals with one or two copies of the short allele of the 5-HTT
promoter polymorphism exhibited more depressive symptoms, diagnosable
depression, and suicidality in relation to stressful life events than individuals
homozygous for the long allele. This epidemiological study thus provides ev-
idence of a gene-by-environment interaction, in which an individual's response
to environmental insults is moderated by his or her genetic makeup.

(Science, 2003)

Stress

Genet.
Vulnerabilitat

Depression



Caspi et al. (2003): Genetische Faktoren und Depression

§ 70 Qﬂui“ H wwﬂiudw“/—\,
% ) O, SRFhSkER ?. ::\.u E 12.50 - sk @
® huinbicigie Gruppe sls ’_\ %_ de
s’ £ Aol shesipa Lebend-
2 deadiche & 10,00 ¢
2 50 T TRY T 5 s/l
™o .
%-40 odvUse, Erfolr- § 7.50
T -4 In uﬂu& - é ....... n
E o LN g2l ol s ' S drdvdnfutatusdat dor 5.00 4 eevn
S [ndiet B 3 --------
E Lirer
E 20 e 2.50
E , ﬁf’?@bk g-
i [ No " Probable Severe . % 0.00+ 1 2 3 ;'4
maltreatment  maltreatment  maltreatment <N o
Number of stressful life events

Fig. 2. Results of regression analysis estimating
the association between childhood maltreat-
ment (between the ages of 3 and 11 years) and
adult depression (ages 18 to 26), as a function
of 5-HTT genotvoe. Among the 147 s/s ho-

Culverhouse et al. (2017): Collaborative metaanalysis finds no evidence of a strong interaction between stress an
5-HTTLPR genotype contributing tot he development of depression

e Belastbare Studie, die Bedingungen guter wissenschaftlicher Praxis erfillt
e  Metaanalyse zu allen wichtigen Befunden dieser Thematik
e  Ergebnis: Klarer Nullbefund:

» Culverhouse: ,,We're convinced the evidence finally has given us an answer: This serotonin
gene does not have a substantial impact on depression, either directly or by modifying the
relationship between stress and depression”

Kein Gberzufalliger Zusammenhang zwischen Genvariante und Depressivitat
» Kein Uberzufalliger Zusammenhang zwischen Genvariante und kritischen Erlebnissen in
Kindheit und Jugend (Interaktionseffekt)

Y

Atiologische Modelle depressiver Storungen
e  Psychodynamische Ansatze (teilweise komplex/ schwer falsifizierbar)
e  Operantes Lernmodell (Lewinsohn, 1974)
e Attributionstheorie (Abramson, Seligman& Teasdale, 1978)
e Kognitives Modell (Beck, 1967)
» Manche Teile Becks Modells (adverse Erfahrungen) sind sehr gut belegt, andere Teile
(Genetik) sind nicht so gut belegt!
> AuRerdem: Komplexes Modell, dass empirisch schwierig zu falsifizieren ist
» Postulierte Risikofaktoren im Beck-Modell sind schwierig zu detektieren, da sie nicht mehr zu
detektieren sind, wenn die Depression selbst nicht mehr vorhanden ist (Ursache und
Wirkung= ungeklart! > Tautologische Aspekte?)

Erlernte Hilflosigkeit (Seligman, 1967)
Experiment an Hunden

e Applikation von Elektroschocks gepaart mit einem Ton bei Hunden

e Einen Tag spater applizierte er nur den Ton

e Uberraschender Befund: Tiere flichteten nicht, sondern blieben apathisch (bewegungslos) > ,erlernte
Hilfslosigkeit”



Seligman & Maier (1967): Failure to escape traumatic shock (Shuttlebox Experiment)

Drei Gruppen von Versuchstieren (Versuchsbedingungen unterscheiden
sich nur an Tag 1)
o Gruppe 1 (escape): Tiere kénnen nach dem Elektroschock
fliehen
o Gruppe 2 (yoked control): Tiere werden nach dem
Elektroschock gehindert zu fliehen
o  Gruppe 3 (normal control): Tiere befindet sich im identischen
Umfeld, bekommt aber keinerlei Schocks
Tag 2 : Alle Tiere aus allen Gruppen wurden nun in Boxen mit identischem Aufbau, also inklusive
Fluchtmoglichkeit, gesteckt
o AV: Fluchtverhalten
Ergebnis: 75% der Tiere, die an Tag 1 keine Fluchtmoglichkeit hatten, verharrten in Erregungslosigkeit
und fltchteten nicht; die Tiere aus Gruppe 1 und 3 fliehen groRRtenteils
Seligman: ,,Nahezu alle Symptome der depressiven Stérung, die im DSM heute noch enthalten sind (mit
Ausnahme von Suizidalitat) lassen sich im Rahmen dieser Experimente beobachten”
Experiment ldsst sich auf den Ratten- und Humanbereich Gbertragen mit identischen Befunden
Seligman grenzt sich von der Konditionierung ab und fokussiert sich auf die Kognition ,erlernte
Hilfslosigkeit”

Seligman & Maier (2016): Learned Helplessness at Fifty: Insights from Neuroscience

e Seligman und Maier setzen sich 50 Jahre nach ihrer Erkenntnis erneut mit der Thematik auseinander
und publizieren ein paper hierzu
e Aber: Sichtweise hat sich verandert:
o Frihere Begrifflichkeit ,erlernte Hilfslosigkeit war eigentlich ein Missverstandnis, denn nicht
die Hilfslosigkeit wird erlernt, sondern das Kontrollerleben (Mdglichkeit zu fliehen)
o Hilflosigkeit ist eigentlich der Default-Modus zur Reaktion auf Bedrohung:
=  Default-Modus ermoglicht uns, auch in stressigen Situationen Kontrolle zurlck zu
gewinnen, dank prafrontaler inhibitorischer Mechanismen
=  Umbenennung von ,erlernter Hilfslosigkeit” zu mangelnder ,verlernter
Hilfslosigkeit“?
=  Hope Cuircuit: Antizipation -> Erwartung einer zuklnftigen Handlungsmaoglichkeit
= Zentral: Gefiihl der Kontrolle zurtickgewinnen aus einer vormals unkontrollierbaren
Situation in einer spater kontrollierbaren Situation

Verzerrungen in der Informationsverarbeitung (cognitive biases)

e Selektive Verarbeitung von negativen Informationen: Wahrnehmung und Erinnerungs-Bias (auf
selbstwertbedrohliche Inhalte)

e Ausblendung positiver Informationen

e Beeintrdchtigung bei Belohnungslernen

e Ubergeneralisierung im Bereich des autobiografischen Gedachtnisses (reduzierter Zugriff auf
spezifische Inhalte; Williams, 2007) -> Abstraktheit

e Abstrakte Berichtung Uber Ereignisse, mit sehr viel weniger emotionalen Details

e Reduktion mentaler bildhafter Inhalte (insbesondere positive): In der bildhaften Modalitat werden

meist starkere Emotionen transportiert



Mentale bildhafte Vorstellungen bei Depression (Holmes et al. 2016)
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Emily Holmes et al. (2012): Cognitive Bias Modifivation Using Mental Imagery for Depression: Developing a

Novel Computerized Intervention to Change Negative Thinking Styles

e Personen werden darin trainiert, positive, imaginare Bilder zu entwickeln
o Inwiefern hat dies eine Auswirkung auf depressive Symptome?
e  Ergebnis: Die Arbeit mit internen, positiven Bildern kann sehr wirkungsvoll bei der Verminderung von
depressiven Symptomen sein (mogliche Therapiemethode)

Suizidalitat (haufig impulsive Kurzschlussreaktionen)

e Das Abhalten eines Suizids (Bsp.: Netze der Golden Gate Bridge) fihren nicht zwangslaufig dazu, dass
eine Person an einem anderen Ort ihren Suizid begeht, denn: Suizid hat eine stark impulsive
Komponente und wird haufig durch einen bestimmten Moment getriggert

e  Medienberichte kdnnen die Suizidrate steigern (Werther Effekt)

o Bsp.: Netflix Serie , Thirteen Reasons Why:

= Suizidrate in den USA ist im Zusammenhang mit Ausstrahlung der Serie signifikant

gestiegen (Brdige, Greenhouse et al., 2019)

Integrated Motivational-Volitional Model of suicidal behaviour (O’Connor, 2011, O’Connor & Kirtley, 2018)

o Das Umfeld (Bsp.: Serie, Medienberichte) stellen Risikofaktoren fir suizidales Verhalten dar:

Pre-Motivational
Phase: Background

Factors & Triggering
Events

Risikofassoren:

Motivational Phase:
Ideation/Intention Formation

Valitional Phase:
Behavioural
Enaction

[ Diathesis ]

Defeat &
Humiliation

Entrapment Ideation &
Intent

Suicidal Suicidal

Behaviour

Threat to Self

Motivational

Volitional
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~

.., thwarted y
belongingness,
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e.g., access to means,
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suicide, impulsivity,
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Vorsicht: Die Formulierung ,Selbstmord begehen” stellt den Suizid als Straftat dar, dies ist allerdings nicht der Fall
(Begrifflichkeit: Religion)
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Haufigkeit in %
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Suizidalitdt und Depression
e Das Suizidrisiko ist bei depressiv Erkrankten etwa 30-Mal hdéher als in der Allgemeinbevélkerung
e  8,6% aller wegen Suizidalitdt und 4,0 % aller wegen einer depressiven Stoérung (ohne spezielle
Suizidalitat) einmal hospitalisierten Patienten versterben irgendwann durch Suizid.
e 60-70 % der Patienten haben wahrend einer aktuellen depressiven Episode auch Suizidgedanken
e Insgesamt gehen —ohne Dunkelziffer berechnet - bis zu 70 % der jahrlich etwa 10 000 Suizide in
Deutschland auf eine depressive Storung zurlick (d.h. 30 % nicht durch Depressivitdt)




Suizid in Abhangigkeit der Stérungsart

=+=+=-= Anorectic disorder
Bipolar affective disorder
~~~~~~ Unipolar affective disorder
Schizophrenia

------ Schizophrenialike disorder

...... Any mental illiness.

No mental illiness

...... Substance abuse, somatic
Substance abuse,
psychiatric

Cumulative Incidence of Suicide, %
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Time Since Onset, y

Suizidgefahrdung von unipolarer Depression und
Schizophrenie ist ungefahr gleich

Nicht die unipolaren depressiven Stérungen, sondern die
bipolaren Stérungen zeigen die hochste Suizidgefahrdung

Deutlicher Anstieg des Risikos, wenn sich die depressive
Episode bessert (durch stationdren Aufenthalt /
Psychopharmaka) > Antriebssteigerung!

Bjorkstén, Kripke et al. (2009): Accentuation of suicides but not homicides with rising latitudes of Greenland in the

sunny months

e Gronlands Suizidrate steigt im Sommer mit steigendem Breitengrad an > erhéhter Antrieb?? (steigende
Sonneneinstrahlung -> mehr Antrieb -> mehr Suizdalitat) aber bisher unklar

Wie entsteht suizidales Verhalten?

Integrated Motivational-Volitional Model of suicidal behaviour (O’Connor, 2011, O’Connor & Kirtley, 2018)

Neuestes und umfassendstes Modell:

Pre-Motivational
Phase: Background

Factors & Triggering

Motivational Phase:
Ideation/Intention Formation

Volitional Phase:
Behavioural

Events
Vilhoratilissfastren
8 -
Diathesis Defeat & Ideation & Suicidal
Humiliation IS Behaviour
— Intent
Threat to Self Motivational Volitional
Environment Moderators Moderators Moderators
| ) (TSM) (MM) (VM)
e.g., thwarted B e.g., access to means,
e.g., sacial problem- belongingness, planning. exposure to
Life Events solving, copin;, mgmory burdensaomeness, suicide, impulsivity,
biases, ruminative future thoughts, goals, physical pain sensitivity,
processes norms, resilience, social fearlessness about death,
knz-u., Muﬂ'_ support, attitudes _J imagery, past behaviour

Langsschnittstudie:
2 Hauptpradiktoren fir weitere Suizidversuche sind:

O’Connor:

1) Anzahl der vergangenen Suizidversuche -> past behavior predicts future behavior
2) Geflhl des Entrapment (Ausweglosigkeit)



(Joiner, 2005; aus O‘Connor, 2014) Interpersonale Theorie suizidalen Verhaltens

Zu todlichen Suizidversuchen kommt es nur, wenn alle drei Komponenten erfillt sind: Ist die Fahigkeit zum Suizid

nicht vorhanden bleibt es bei dem Wunsch!

> bestant rvenn kade ‘fﬁhllwl Lentdat
Waunsch zu sterben.

Mangelndes
Zugehorigkeitsgefiihl

Wahrgenommene
Belastung fiir andefe

»Ich bin allein.” »Ich bin eine Last.”

lSolﬂ'llblA

Fdhigkeit zum
Suizid

Ve oy S
ber \

3 magtiic

l(ow'mmmw Swddalen
|fednhens

Jgesey

Todliche Suizidversuche

Forest,...&Joiner, 2015): Interozeptionsfahigkeit und Suizidalitat

e  Zusammenhang zwischen der Interzeptionsfahigkeit und

der Suizidalitat

° Menschen mit einer hoheren Schmerztoleranz sind also

nach dieser Studie starker gefahrdet

e  ABER: Der zuvor gefundene Zusammenhang wurde durch

einen Fragebogen erhoben, der aufgrund der
Konfundierung mit negativem Affekt problematisch ist;
Befund in experimentellen Studien nicht bestatigt

Interoceptive deficits
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Risikofaktoren und Schutzfaktoren (+) fur Suizidalitat (O‘Connor & Nock, 2014)

Persdnlichkeit Kognitive Faktoren | Soziale Faktoren Negative

Lebensereignisse

Hoffnungslosigkeit  Kogn. Rigiditat Modellernen Traumata

Impulsivitat Rumination Soziale Isolation Kérperliche
Erkrankungen

Perfektionismus Gedanken Unterdr.  Familidre Pragung  Interpersonale
Stressoren

Neurotizismus Furchtlosigkeit Soziale Medien

Extraversion Unempfindlichkeit

ggn. Schmerz

+ Optimismus Implizite
Assoziationen

+ Resilienz

Kognitive Rigiditat: sich nicht
von Vorhaben abldsen kénnen

Optimismus & Resilienz sind
Schutzfaktoren



Harrison, Strizke et al. (2014): Probing the implicit Suicidal Mind: Does the Death/Suicide Implicit Association

Test reveal a desire to die, or a diminished desire to live?

Der IAT zeigt, dass eine erhdhte Assoziation fir Suizidverhalten pradikativ ist

Kriterien fUr Einschatzung des Suizidrisikos: Erhoht wenn...

Bisherige Suizidversuche eine Tendenz zu immer harteren Methoden aufweisen

Wenn Selbsttotungsabsichten nur gegenlber Dritten (nicht dem Partner) gedulRert werden
Wenn der Patient mehr Grinde fur das Sterben als flr das Leben nennt

Wenn Suizidgedanken langer andauern (iber mehrere Minuten hinweg)

Wenn eine depressive Phase begonnen hat oder im Abklingen ist

Wenn der Patient starke Schuldgefiihle berichtet (z.B. Geflihl, anderen zur Last zu fallen)
Wenn keine Hindernisse wie religidse Einstellungen oder Kinder vorhanden sind

Kriterien fUr Einschatzung des Suizidrisikos: Erhoht wenn..

Wenn die Methode gut durchdacht ist

Wenn der Patient im Besitz einer Anleitung zur Selbsttotung ist

Wenn Vorbereitungen getroffen sind

Wenn eine geringe Wahrscheinlichkeit besteht, dass Sozialpartner einschreiten kénnen

Wenn der Patient seine Uberlegungen sehr gelassen schildert und ein rationaler Entscheidungsprozess
vermutet, werden kann.

Wenn nach anfanglich ernst zu nehmenden Suiziddrohungen eine ungewoéhnliche Ruhe entsteht.

Hinweise auf latent vorhandene Selbsttétungsabsichten

Rucksichtsloses Autofahren

Trunkenheit am Steuer

Anfangen von Hobbies mit hohen Risiken

Haufige Unfalle in der neueren Lebensgeschichte

Berichte von lebensgefahrlichen Erlebnissen ohne angemessene emotionale Beteiligung
Patienten mit Diabetes ohne Selbstdisziplin

Haufig wechselnde Geschlechtspartner ohne Berlcksichtigung von Safer-Sex-Praktiken
Exzessiver Konsum von Drogen (auch Nikotin und Alkohol)

Typische ,Fehler” im Umgang mit Suizidalitat

Latente suizidale Reaktionen Gbersehen

Bagatellisierungen akzeptieren

Zu schnelle Orientierung auf positive Veranderungen (Kann ich Ratlosigkeit aushalten?)
Abgenitzte Beschworungsformeln (z. B. ,,Sie sind noch so jung”)

Provokationen (,Ich kann Ihnen gerne ein Geschaft sagen, wo sie einen Strick finden”)
Grinde fur das Weiterleben aufzahlen (eigene — fiihrt zu Distanz)

Unangemessene Therapieziele (Uberforderung des Patienten)

Zwei Mythen im Umgang mit Suizidalitat

1.
2.

Durch Explorieren und detailliertes Nachfragen kann man Suizidalitat induzieren. -> FALSCH
Personen, die Uber Suizid reden, sterben selten durch Suizid (Pompili et al., 2016) -> FALSCH



Fragen zur Suizidalitat

Geht es Ihnen manchmal so schlecht, dass Sie auch daran denken, das Leben habe keinen Sinn mehr?
Haben Sie sich jemals so niedergeschlagen geflhlt, dass Sie daran dachten, Selbstmord zu begehen?
(Ausweglosigkeit) Oder hatten Sie Gber mehr als 2 Wochen den Wunsch zu sterben?

Haben Sie jemals konkrete Plane gemacht, wie Sie Selbstmord begehen kénnten?

Haben Sie jemals versucht, Suizid zu begehen? ->Vergangener Suizid = starkster Pradiktor fur
weiteren Suizid!

Halten Sie Ihre Situation flr aussichtslos?

Denken Sie stéandig nur an Ihre Probleme?

Haben Sie noch Interesse an Ihrem Beruf? lhren Hobbies?

Haben Sie Vorstellungen, wie Sie dies tun wirden?

Haben Sie Vorbereitungen getroffen?

Haben Sie mit jemandem Uber Ihre Absicht gesprochen?

Fuhlen Sie sich einer religidsen/moralischen Gemeinschaft verpflichtet?

Pompili, Murri et al. (2016): The communication of suicidal intentions: a meta-analysis

Meta-Analyse von 36 Studien mit insgesamt 14.601 Suiziden
Der Anteil suizidbezogener Kommunikation vor dem Suizidversuch lag bei 44.5 %
Kommunikation Uber Suizid erhéht die Suizidwahrscheinlichkeit um das 4.7 fache

Strategien der Krisenintervention bei akuter Suizidalitat

(Teismann & Dorrmann, 2014)

Beziehung herstellen a. Beziehung aufb 1 b. Risikoabschitzung
Risikoabschatzung l
Zeit gewinnen — Reflexion anregen (Ambivalenz

. . . d. Selbstkontrolle .
fordern kognitive Dissonanz anregen) fordern c. Reflexion anregen

Selbstkontrolle férdern (Notfallplan, Antisuizidvertrag)
Konfrontation (Was wére, wenn...)
Setting bestimmen (ambulante vs. stationare Weiterbehandlung)

Pro und Contra von Vertragen bei Patienten in akuten suizidalen Krisen (Dorrmann, 2005)

Kritik:

1. Ein Non-Suizid-Vertrag ist keine Garantie, dass der Patient nicht doch Suizid begeht (Nedopil,
1996; Jacobs, 1993; Beck, 1981).

2. Behandler machen Non-Suizid-Vertrage nur fur die eigene Sicherheit (Jacobs, 1993; Reimer,
1986).

3. Fir die Effektivitdt von Non-Suizid-Vertragen gibt es keinen Beweis (Jacobs, 1993; Egan, 1997;
Kelly und Knudson, 2000).

4. Aus dem Abschluss eines Non-Suizid-Vertrags ergibt sich keine rechtliche Sicherheit fir den
Behandler (Jacobs, 1993; Shea, 2002).

5. Die Therapeut-Patient-Beziehung kann durch einen Non-Suizid-Vertrag gestort werden (Egan,
1997). Es entsteht ein unehrliches Verhaltnis zwischen den Vertragsbeteiligten. Insbesondere
Patienten mit Borderlinestruktur oder passivaggressiven Tendenzen kdnnen sich manipuliert
fihlen, wenn sie in eine solche Intervention verwickelt werden (Shea, 2002).

6. Vertrage fordern regressives Verhalten insbesondere bei Borderlinepatienten (Jacobs, 1993).

Vertrage fordern die Abhangigkeit des Patienten (Jacobs, 1993).

8. Ein Non-Suizid-Vertrag ist nur wirksam, wenn eine vertrauensvolle Beziehung zum Patienten
gegeben ist. Dann ist er aber nicht mehr nétig, weil das beste suizidpraventive Mittel schon
vorliegt (Modestin, 1989).

9. Non-Suizid-Vertrage werden haufig von Therapeuten angewandt, ohne dass diese jemals ein
Training fur diese Methode erhalten hatten (Shea, 2002).

~



Indikation und Kontraindikation:

Patient ist grundsatzlich bereit, sein Vorhaben, sich das Leben zu nehmen, aufzuschieben, ist aber
nicht sicher, ob er dies schaffen wird (Defizite in der Selbstkontrolle)

Abklarung des Suizidrisikos

Kontraindikation: akute Psychose, Intoxikation, Agitation, starke Impulsivitdt, mangelnde
Absprachefahigkeit

Besser nicht von ,Vertrag”, sondern von ,,gemeinsame Abmachung”, ,,Garantie” oder ,wirklich echte
Lebensversicherung” sprechen

Zusatzliche flankierende MaRnahmen wichtig (z.B. Neutralisierung des Suizidmittels)

Wiederholung

Welche Rolle spielen genetische Variationen des Serotonin-Transporters flr die Entstehung von
Depression?

Wie muisste die Theorie der erlernten Hilflosigkeit von Maier & Seligman im Lichte neuer Erkenntnisse
sinnvoller Weise umbenannt werden? Warum?

Wann im Verlauf von depressiven Stérungen ist die Suizidgefahr am hdchsten?

Welche Faktoren begiinstigen (nach der interpersonalen Theorie) die Entstehung von Suizidalitat?
Was ist von der Aussage zu halten: Menschen, die Uber Suizid sprechen, sterben selten durch Suizid?
Wie sollten man therapeutisch bei Verdacht auf Suizidalitdt vorgehen? Was ist von Anti-Suizid-
Vertragen zu hat






Psychodynamische Psychotherapie (Gastvortrag Dr. Beutel, Psychosomatik)

Richtlinienpsychotherapie in Deutschland

Analytische, tiefenpsycholog. orientierte, Verhaltenstherapie

Verfahren: umfassende Theorie der Entstehung und Aufrechterhaltung von Krankheiten und ihrer
Behandlung, darauf bezogene psychotherapeutische Behandlungsstrategie fir ein breites Spektrum von
Anwendungsbereichen und Konzepte zur Indikationsstellung, individuellen Behandlungsplanung und
Gestaltung der therapeutischen Beziehung

Eine psychotherapeutische Methode ist weniger umfassend im Hinblick auf den theoretischen
Hintergrund, Interventionsmethoden und das Behandlungsspektrum.

Eine psychotherapeutische Technik ist eine konkrete Vorgehensweise, mit deren Hilfe die angestrebten
Ziele im Rahmen der Anwendung von psychotherapeutischen Methoden und Verfahren erreicht
werden sollen, z. B. Deutung der Ubertragung oder des Widerstands

Siegmund Freud (1856 —1939)

o O O O

Neurologe, gepragt durch das Wien am ,,Fin de siecle”

Studiert in Paris bei Charcot die Phanomenologie der ,Hysterie”

Entwickelt —zunachst mit Breuer -die psychoanalytische Behandlungsmethode: ,talking cure”

Stirbt 1939 in London, kurz nachdem er mit seiner Familie nach London emigriert ist, um der Verfolgung
durch die Nationalsozialisten zu entgehen

Psychodynamische Grundannahmen

Bedeutung des Unbewussten

o

Bewusstsein als ,Spotlight” = unsere Wahrnehmungen, Gefiihle und Motivationen sind uns nur
teilweise bewusst, beeinflussen aber trotzdem unser Urteilen und unser Handeln

Beispiel I: subliminale Wahrnehmung einer Schlange flihrt zu messbarer (Angst)-Aktivierung der
Amygdala

Beispiel Il: implizites Gedachtnis = bei ,Kriegskindern” (heute 60-70 J.) fihrt der Alarmtoneiner Sirene
zu Herzklopfen, obwohl die als Kleinkind erlebten Bombenalarme nicht bewusst erinnert werden
kénnen

Beispiel lll: Angst vor ,verbotenen Wiinschen” aktiviert Verdrangung oder andere Abwehr=
dynamisches Unbewusste

Modell psychischer Instanzen

Uber-ich
Ich

Ich-ldeal

dynamisches
Unbewusstes




Entwicklungslehre (Elzer, Gerlach 2019)

hallisch-narzisstische infantil-genitale
Triebentwicklung orale Phase anale Phase phall 8
Phase Phase
Objektbeziehungen »Symbllo?e« (_’der SeP?ranor; / Selbst-Bezogenheit Triangulierung
Zweieinheit Individuation
Selbstsystem, D?;&a”d.'e"de Ideal-Selbst, Real-Selbst,
Selbst- und Objekt- ' erelnzt;_er:tng, Partialobjekte ganze Objekte, Real-Objekte,
reprisentanzen PRIGHORIREME, idealisierte Objekte Uber-Ich, Ich-Ideal
grandioses Selbst
Sekundérprozess,
P 5
rozessmodus Primédrprozess Realititsprinzip

Konflikthaftigkeit des Seelischen

Konfliktmodell: Ausgleich zwischen Notwendigkeit zur Realitdtsanpassung und

o
Wunsch/Triebbefriedigung (,£5%)

o Differenzierung der seelischen Strukturen erst mit jungem Erwachsenenalter abgeschlossen
Zweizeitiger Ansatz: Fixierungen in der Kindheit kdnnen spater wieder aktiviert werden

o Jede Reifungskrise (z.B. Eintritt in den Beruf, Heirat, Elternschaft, Ruhestand) kann zu einer Labilisierung
und Neuformierung fihren

o ,Uber-lch” Verinnerlichte Ge- und Verbote: ,So soll ich sein®, verinnerlichte Idealvorstellungen: ,So will
ich sein”

o ,Jlch* Vermittelt zwischen den Es-Strebungen, den Uber-Ich Anforderungen der Realitét

o Uberwiegen der inneren Konflikthaftigkeit: neurotische Stérung

Trauma und Ich-Strukturelle Stérung

Friihe Beziehungstraumatisierung: Uberwiltigende Realitatserfahrung, Angstiberflutung

o

o psychische Strukturen werden wahrend ihrer Entwicklung geschadigt

o Symptombildung, z.B. friihe sexuelle Traumatisierung innerhalb der Familie beeintrachtigt geistige,
emotionale, soziale, kérperliche Entwicklung: Schwachung der Ich-Funktionen

o Unterwerfung des Opfers unter den Tater beinhaltet die Ubernahme der vom Téter zugewiesenen

Schuld fur das Geschehen (,,Du wolltest es doch”); Verwirrung zwischen zugewiesener Schuld und selbst
erlebter Abscheu

Abwehrmechanismen

Abwehrmechanismen = groRtenteils unbewusst, das ICH kommt bei seiner Vermittlungsaufgabe ,unter

o
Druck” kommt und ANGST entsteht
Angst = Motiv zur ,Verdrangung” + Symptomentstehung

o Zur neurotischen Symptombildung gehéren ,reife” Abwehrmechanismen, um Inhalte innerer
Konflikthaftigkeit vom Bewusstsein fern zu halten

o Diese Abwehrmechanismen kommen , punktuell” zum Einsatz, wenn der innere Konflikt aktiviert wird;
z.B. Verdrangung, Verschiebung, Verkehrung ins Gegenteil, Fehlleistungen

o  Zur strukturellen Stoérung gehéren ,frihe” oder ,unreife” Abwehrmechanismen > diese schranken das
Ich in seinen Aufgaben ein (z.B. Minderung der Realitdtskontrolle)

o Sie bestimmen die Personlichkeit, Erleben, Affektregulation und Handeln, z.B. Spaltung, |dealisierung,

Verleugnung, projektive Identifikation



Ubertragung

o Anna O: entbrannte Liebe zu Breuer
o Freud begriff: sie liebt nicht Breuer, sondern Ubertragt auf ihn die verdrangten Gefiihle
far ihren Vater

Wiederholungszwang & Ubertragung

o Ubertragung: unbewusstes Agieren nach dem Drehbuch des Wiederholungszwangs,
wobei ,Unbeteiligte” wie die Akteure im ,Ursprungsskript” wahrgenommen und
behandelt werden

o Scheitert das Ich an seiner Aufgabe, Konflikte miteinander zu vermitteln, so entsteht die
Tendenz, dhnliche neue Konfliktsituationen mit , den alten Mitteln” zu bewaltigen =

Wiederholungszwang

o Psychoanalytische Therapie: Bewusstmachen der Ubertragung bietet Chance, aus dem
Limmergleichen” Rollenspiel ,auszusteigen”.

Psychodynamische Diagnostik:

Erstgesprach (Rugenstein, 2018)

Ziel

Gegenstand

Vorgehen

Informationen

Modell
Arzt
Patient

Explorativ: Befragung

Fakten sammeln

Krankheit als objektiv

Interpersonelle Beziehung

auswerten

fassbarer Tatbestand

Strukturieren, Fragen

,question driven*
Antworten

Behandlungszimmer

Aktiver Experte

Passiv, Krankheitsdaten

Informationsqualitdten

Objektive
Information

Subjektive
Information

Szenische
Information

Was wird
verstanden?

Vom Subjekt
unabhangige
Vorgange
Subjektive
Bedeutung
durch Pat

Interaktions-
Muster der
Subjekte,
gemeinsames
Tun/Erleben

Beziehungsdynamik: Begegnung

Wechselwirkung Arzt- Patient

Offen, Ubertragungsraum zur

Beziehungsgestaltung durch Pat.
,Response driven®

Ubertragungs-Gegenubertragungs-
konstellationen

Buhne
Mitspieler

Wie wird
verstanden?

Logisches
Verstehen

Psychologisch
es Verstehen,
Nacherleben

Verstehen
Situation,
Rollenbedeu-
tung im Leben
des Pat

Evidenz-
kriterium

Nachpruf-
barkeit

Nachvollzieh-
barkeit

Situative
Evidenz

aktives, lebendiges Individuum

Modell

Explorativer
Ansatz

Explorativ/
beziehungs-
dynamisch

Beziehungs-
dynamsich




Ebenen psychodynamischer Diagnostik

eSymptomdiagnostik: Phdnomenologie der Symptome

*Beziehungsdiagnostik: Beziehungsmuster

eKonfliktdiagnostik: Lebensbestimmende innere Konflikte (Versorgung-Autarkie usw.)
eStrukturdiagnostik: Reife/ Integration psych. Strukturen

*Bindungsdiagnostik: innere Arbeitsmodelle sicherer oder unsicherer Bindung
eUbertragungsmuster: Reinszenierungen von friiheren Konstellationen

e Psychodynamik: verbindet diese diagnostischen Ebenen (Stérungsmodell)

eDiese Ebenen werden im psychodynamischen Erstinterview bestimmt

oflir jede gibt es objektive, valide und reliable diagnostische Verfahren, am umfassendsten ist die Operationale
Psychodynamische Diagnostik (OPD)

Grundzige psychodynamischer Behandlung

Unterschied psychodynamische Psychotherapie und KVT

Psychodynamisch Kognitive Verhaltenstherapie

eFokus auf Emotion und deren Ausdruck eBetonung Hausaufgaben, Aktivitaten auRerhalb
eExploration von Versuchen, Themen zu vermeiden, Therapie

die Fortschritt der Th. Behindern eLenkung der Aktivitat in der Stunde

e|dentifikation von Mustern in Handlungen, *VVermittlung von Skills mit Symptomen umzugehen
Gefiihlen, Erfahrungen und Beziehungen eFokus zuklnftige Erwartungen

eBetonung vergangener Erfahrungen eInformationen Uber Behandlung, Storung,

eFokus interpersonale Erfahrungen Symptome

eBetonung th. Beziehung eFokus auf kognitives Erleben, bes. unlogische oder
eExploration Wiinsche, Traume, Fantasien irrationale Gedanken und Uberzeugungen

Allgemeine Behandlungsprinzipien

o Aufforderung an den Patienten, seinen Einfallen zu folgen (= freie Assoziation) > fuhrt zu unbewussten

Konfliktanteilen

Therapeut folgt den Einféllen mit gleichschwebender Aufmerksamkeit

Storung dieses Prozesses durch Widerstand des Patienten (Abwehr)

Widerstandsanalyse geht vor Inhaltsanalyse

Interventionen: Klarifikation, Konfrontation, Deutung= Hypothese Gber unbewusste Bedeutung;

Durcharbeiten von Ubertragung und Konflikten

o Anpassung der Behandlung an Ich-Schwdche des Patienten (z.B. stlitzende Interventionen wie
Behandlungsvereinbarungen)

o Gegentibertragung des Th. hilft, verstorende (emotionale) Erfahrungen des Patienten zu entschlisseln
(von dessen Bewusstsein abgespalten)

o O O O



Psychodynamische Psychotherapie (Reimer & Ruger, 2007)

Analytisch Tiefenpsychologisch

Frequenz 24 1-2/ Wo

Dauer 2-3 1-3J

Ziele Bearbeitung ubw. Aktuelle neurotische
Stérungsanteile Konfliktsituation und

Symptome

Technik Férderung von Bearbeitung des
Ubertragung und aktuellen Konflikts unter
Regression Beachtung der Be-

ziehungskonstellation

Weitere: Gruppentherapie, Paar- und Familientherapie

Stérungsorientierung und Manualisierung in der psychodynamischen Psychotherapie

Psychoanalyse postuliert Gbergreifende Stdrungs- und Behandlungskonzepte

o Mit Aufgabe des Neurosenbegriffs (DSM-III, ICD-9) wurden zunehmend viele, als distinkt angesehene
Storungskategorien operationalisiert

o Zahlreiche, storungsspezifische Manuale (KVT); zunehmend psycho-dynamische Manuale

o Vorteile: Uberpriifung und Weiterentwicklung der Methoden und Strategien; Einbezug allgemeiner
Wirkfaktoren und stérungsbezogenen Wissens

o Aber Kritik an Stérungsspezifitat, hohe Uberlappung von Depressionen, Angst- und somatoformen
Stoérungen ,transdiagnostische Verfahren”

o Bisher ca. 12 RCTs an der Psychosomatischen Klinik an der UM

Psychodynamic Therapy: As efficacious as other empirically supported treatments? A meta-analysis testing
equivalence of outcomes (Leichsenring et al, 2017)

FIGURE 1. Analysis of Effects of Psychodynamic Therapy Relative to Established Comparators on Target Symptoms at Posttreatment?

Study Comparison Hedges’ g and 95% CI Relative Weight (%)
Barber et al. (52) PDT vs. Med —_— 3.46
Connolly Gibbons et al. (51) PDT vs. CBT _—— 1128
Cooper et al. (53) PDT vs. CBT — 3.69
Driessen et al. (46) PDT vs. CBT _ 9.53
Gallagher-Thompson and Steffen (54) PDT vs. CBT _— 217
Salminen et al. (55) PDT vs. Med — — 217
Shapiro et al. (56) Combined _— 275
Thompson et al. (57) Combined _— 216
Bogels et al. (58) PDT vs. CBT _— 196
Leichsenring et al. (59) PDT vs. CBT —.— 19.54
Leichsenring et al. (60) PDT vs. CBT — e 276
Milrod et al. (61) PDT vs. CBT —_—l 6.09
Brom et al. (62) PDT vs. CBT ———————— 252
Garner et al. (63) PDT vs. CBT — — 232
Poulsen et al. (64) PDT vs. CBT —_— 2.38
Tasca et al. (65) PDT vs. CBT — 354
Zipfel et al. (66) PDT vs. CBT — — 5.30
Crits-Christoph et al. (67) Combined —_—-— 5.89
Woody et al. (68) PDT vs. CBT —_— 316
Clarkin et al. (69) Combined 122
Emmelkamp et al. (70) PDT vs. CBT - — 191
Muran et al. (71) Combined —_—_— 181
Svartberg et al. (72) PDT vs. CBT _— 2.39
Overall

-10 ~0.50 0.00 050 10
Random effects Hedges’ g=-0.153 EavOrs BEm
Heterogeneity: x>=17.99, df=22; p=0.71, ’=0%, tau?=0.0018 Psyct i
(90% equivalence Cl=-0.227 to -0.079) Therapy|

Test for equivalence: z;=2.15, z,=-8.04; p=0.016

> Beigleicher Dauer psychodynamische Kurzzeittherapie gleich erfolgreich wie KVT: fiir Depression,
Angst, PTBS, Personlichkeits-, Substanz-, Essstérungen



Behandlung affektiver Stérungen

Lilienfeld: chemisches Ungleichgewicht

Depressionstherapie bis Anfang des 20. Jh. 1 =

,chemical imbalance” als Ursache psychischer Stérungen

Es gibt kein optimales MaR an bestimmten Neurotransmittern, daher kann es auch keine ,,Imbalance”
geben (vgl. Monoaminmangelhypothese)

Keine Erkenntnisse Uber sinnvolle/ gesunde Verhaltnisse bezuglich bestimmter Neurotransmitter (SSRI
ABER auch SSR-Enhancers wirksam gegen Depression)

Chemisches Ungleichgewicht eher Theorie der Pharmaindustrie (Interessenvertreter)

Schocktherapie, Therapie mit dem Drehstuhl (heute eher interozeptive
Exposition bei der Panikstérung)

Ziel war es, den depressiven Zustand durch Auslésen von Ekel und Erbrechen zu
Uberwinden

Z.B. ,,Schwind-Drehmaschine” oder Sturzbader (1818)

Schétzung diagnostischer und therapeutischer Defizite (Wittchen et al, 2010 — Gesundheitsberichterstattung des

Bundes)

Behandlungsbedurftige Depressionen: 4 Mio. -> 60-70% in hausarztlicher Behandlung -> nur 6%
suffizient behandelt, nur 2-4% nach 3 Monaten Behandlung compliant
Optimierungsspielraum durch Awareness Programme, Fortbildung & Kooperation mit Hausarzten

Therapiearten zur Behandlung depressiver und bipolarer Stérungen

Psychotherapie, Psychopharmakotherapie
Nicht-medikamentdse (somatische) Therapieverfahren: EKT, Wachtherapie (nur kurzfristig wirksam),

Lichttherapie (bei saisonaler Depression), kérperliches Training (eher praventiv), TMS, andere
MaRnahmen...

Exkurs EKT

Wirksame Behandlung therapieresistenter schwerer depressiver Stérungen, Wirkeintritt erfolgt rasch
60-80% Remissionsrate, maximale Remission nach 2-4 Wochen

Bei psychotischen Symptomen Remission 90% (nach 14 Tagen)

Hinweise auf Reduktion des Suizidrisikos; neuroregenerative Wirkung (?)

Pharmakotherapie

Tri-/tetrazyklische Antidepressiva: Amitriptylin, Imipramin
SSRI: Fluoxetin, Paroxetin

MAO-Hemmer: Moclobemid

Atypische Antidepressiva: Buspiron, Mirtazapin



Klasse Substanzen Biologische Wirkung Besonderheiten
(Beispiele) der Wirkung
Tri-/tetra- Amitriptylin * Hemmung der Riickresorption von NA und o sedierend (unter-
zyklische Imipramin S-HT schiedlich intensiv)
AD Clomipramin  Verdnderung der Sensitivitat post- « schlafanstoBend
De5|m!pram|n synaptischer NA- und 5-HT-Rezeptoren
Doxepin [Wirkanteile einzelner Substanzen auf die
Maprotilin verschiedenen Transmittersysteme unter-
schiedlich]
# 2.T. anticholinerge Wirkung
SSRI Fluvoxamin * selektive Hemmung der 5-HT-Wieder- * keine Sedierung
Fluoxetin aufnahme
Paroxetin
Citalopram
Sertralin
MAO-Hemmer | Tranylcypromin * hemmt den Abbau von NA und 5-HT durch  keine Sedierung
Phenelzin das Enzym MAO
Moclomebid
Atypische Buspiron « andere Wirkungen als Wiederaufnah- * meist sedierend und
AD Trazodon mehemmung; wirken unterschiedlich auf das schlafanstoBend
Mi in d i serotonerge und noradrenerge
Mirtazapin System 1
Trimipramin
|
. . . o . K. L. Carhart-Harris and K. J. Frist
Magig-mushroom drug lifts depression in first human trial — researcher’s o

REBUS & the anarchic brain
long fight to test psilocybin’s safety finally yields fruit (cormier, 2016)
e Quelle: http://www.nature.com/news/magic-mushroom-drug-
lifts-depression-in-first-human-trial-1.19919
e  REBUS and the Anarchic Brain: Toward a Unified Model oft the
Brain Action of Psychodelics:

e  Zuviel top down; mit Psychodelics mehr bottom-up
(??7?)

Pharmakotherapie — Probleme

e Abhangigkeitspotenzial bei Antidepressiva

e AD genau so effektiv wie Placebo, aber Wirkeintritt schneller, dafir Absetzphdnomene

e  Publikationsbias: nur positive Studien (mit Effektivitditsnachweis) werden veroffentlicht, die
anderen werden zu Schubladenstudien -> Replikationskrise!

e  Psychotherapie alleine sogar hilfreicher als Kombinationstherapie mit Medikamenten DENN:
Medikation impliziert, dass es hirnorganische Ursachen der Depression gibt, die der Patient
nicht in der Lage ist, zu verandern! ABER Psychotherapie soll Eigenverantwortlichkeit und
Empowerment fordern

o Absetzsymptome: Grippesymptome, Schwache, Mudigkeit, Schlaflosigkeit, Alptraume, Angst,
Agitation, Depression, Derealisation/ Depersonalisation -> mehr als 50% der Menschen, die
Antidepressiva genommen haben, haben Entzugssymptome

e  Rebound Symptomatik

FDA version — same trials
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http://www.nature.com/news/magic-mushroom-drug-lifts-depression-in-first-human-trial-1.19919
http://www.nature.com/news/magic-mushroom-drug-lifts-depression-in-first-human-trial-1.19919

Fallbeispiel Depression (typische Symptome)

Der Patient 40jahrige Patient berichtet zu Beginn der Behandlung, schon seit mehreren Monaten unter einem
depressiven Syndrom zu leiden.

In den letzten Wochen habe er zunehmend seinen Antrieb verloren, es sei ihm schwer gefallen Entscheidungen
zu treffen, er sei ausgepragt ambivalent bzgl. seines Handelns, die Stimmung habe sich deutlich verschlechtert,
er habe Schuldgefihle seiner Familie gegenliber, da sowohl die Mutter als auch der Bruder im letzten Jahr einen
Schlaganfall erlitten haben und auch der Vater krank sei und er diese nun nicht mehr ausreichend versorgen
kénne. Herr K. berichtet, er sei wiitend gegen sich selbst, habe seit Mitte Februar vermehrt Lebenstberdruss
und passive Todeswlinsche, jedoch ohne konkrete Suizidgedanken oder Suizidversuche in der Vergangenheit.
Hinzugekommen sei ein deutlicher sozialer Riickzug, Durchschlafstérungen, innere Unruhe und
Appetitminderung sowie Obstipation.

Typischer Verlauf: nonlinear

30

Mittelschwere Depression (20-28 Punkte)
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Behandlungsplan: KVT (Hautzinger)

1.Phase: Schlisselprobleme benennen u. Aufbau einer therapeutischen Beziehung
2.Phase: Vermittlung des therapeutischen Modells (Psychoedukation)

3.Phase: Aktivitatsaufbau

4.Phase: Training sozialer Kompetenz

5.Phase: Kognitive Techniken (Bearbeitung von kognitiven Verzerrungen und Denken
dysfunktionalen Einstellungen)

: Zusammenhang von Denken, Handeln & Fihlen (Phase 2) Fahlen Handeln

Depressionsspirale abwarts:

1. Sis luhhen sich




In der Therapie versucht man, eine Aufwartsspirale zu kreieren:
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Phase 3 - Aufbau positiver Aktivitdten:

1. Ziele bestimmen: Was mochte der Patient erreichen (Definition), Wann ist das Ziel erreicht (Kriterium)

- Ziel positiv formulieren, Erreichbarkeit (keine unrealistischen Ziele), Kontrollierbarkeit (keine Ziele,
die von anderen / vom Zufall abhdngen)

2. Unterziele bestimmen: kleine Schritte, Schritte operationalisieren

3. Schwierigkeiten einschatzen: Bewaltigungsmoglichkeiten erarbeiten (was mache ich, wenn meine
Freundin absagt, ins Kino zu gehen ... Gehe ich alleine?)

4. Verstarkungsplan festlegen: Verstarker auswahlen, systematische Selbstbelohnung festlegen; auf
kurzfristige Verstarkung achten; Erreichbarkeit, Kontrollierbarkeit sichern

=>» Tages- / Wochenplan, Durchfiihrung, Evaluierung

Liste angenehmer Aktivitaten

73. Vor sich hinsingen 85. Tiere beobachten

74, Billard spielen 86. Eine originelle Idee haben

75. Mit seinen Enkelkindern zusammen sein 87. Garten-, Landschafts- oder Hof-arbeit
verrichten

76. Schach oder Dame spielen
88. Fachliteratur oder Sachbuch lesen
77. Mit kiinstlerischen Materialien arbeiten (Ton,

Schmuck, Leder, Perlen, Weben, usw.) 89. Neue Kleidung tragen

78. Zum Zirkus oder Zoo gehen 90. Tanzen

79. Sich kratzen 91. In der Sonne sitzen

80. Make-up auflegen, sein Haar richten, usw. 92. Motorrad fahren

81. Etwas entwerfen oder zeichnen 93. Nur so herumsitzen und nach-denken

82. Leute besuchen, die krank, inhaftiert oder 94. In geselliger Runde etwas trinken

sonstwie in Schwierigkeiten sind 95. Miterleben, wie seiner Familie oder
3. Fréhlich sei sti brei seinen Freunden etwas Positives
. Fréhlich sein, gute Stimmung verbreiten widerfahrt
84. Bowling spielen gehen 96. Einen Vergniigungspark besuchen

97. Sich tiber Philosophie oder Religion
unterhalte



Phase 5: kognitive Techniken — Verdnderung von Kognitionen

Automatisierte Gedanken erkennen und verandern

Konzept der automatischen Gedanken vermitteln, diese identifizieren & modifizieren

Techniken: Spaltentechnik (wie wahrscheinlich treffen sie zu?), Tagesprotokoll, Suche nach rationaleren
Gedanken; wie geht es mir mit dem Gedanken?

Beispiele: Alles ist sinnlos, Ich bin ein Versager, Alles mache ich falsch, Nichts gelingt mir, Ich falle
meiner Familie zur Last, Es gibt keine Hoffnung fir mich, Mir ist nicht zu helfen

Automatische Gedanken identifizieren: bei konkreten Erinnerungen, durch
Tagesprotokolle/Selbstbeobachtung, im Rollenspiel, bei Stimmungsveranderungen in der Therapie, bei

der Schilderung zurtckliegender Ereignisse, bei der Imagination hypothetischer Situationen

Logische Denkfehler erkennen und verandern

Art logischer Denkfehler erklaren, logische Denkfehler identifizieren, Neubenennen: Realitatstest
(Realitatsgehalt prufen), Reattribuieren (nicht global, intern und stabil, sondern eher Situation?),
alternative Erklarungen suchen (Chef hat mich angeschrien, weil er Stress mit seiner Frau hat?)
Beispiele:
e Alles oder nichts Denken: Bewertungen sind dichotom (gut/schlecht, Verlierer/Gewinner)
Bei mir geht alles schief, alles ist meine Schuld
e Ubergeneralisierung: es wird unkritisch auf dhnliche oder unihnliche Situationen verallgemeinert
ich komme standig zu spat, das wird sich nie dndern
e Willkurliche Schlussfolgerungen: es werden Schlisse gezogen, ohne Beweise, die dies rechtfertigen
kdnnten
es muss an mir liegen, dass mich die anderen nur anrufen, wenn sie Probleme haben
e Uber- und Untertreibung: die Bedeutungen eines Ereignisses werden falsch eingeschatzt
Ich habe einen Fehler gemacht und werde deswegen nie mehr froh sein kbnnen
e  Personalisierung: Tendenz, die Dinge auf die eigene Person zu beziehen

Ich bin ein Trottel, ich bin immer ein volliger Versager gewesen

Logische Denkfehler verandern

1.Realitatsgehalt Uberprifen

—Was sind die Beweise fir die Annahme?

—Liegen genigend Daten vor, die Annahme zu stiitzen?

—Welche weiteren Daten (Fakten) kann der Patient anfiihren?

—Stlutzen diese Daten (Fakten) die Annahme?



2. Reattribuieren (v.a. bei Selbstabwertungen)

—Sprechen die Fakten fur die Selbstbeschuldigung des Pat?

—Hat er bei der Beurteilung anderer Personen die gleichen Kriterien?
—Ist es sinnvoll, von einer “Alleinverantwortlichkeit” auszugehen?

—Ist es sinnvoll, von einer 100%igen Ursache und Erklarung von Ereignissen auszugehen?

3. Alternative Erklarungen suchen
—Alle moglichen und denkbaren Erklarungshypothesen zusammentragen ( = “Brainstorming”)
—Einschatzungen der Wahrscheinlichkeit: 0 -100%

—Alternative Erklarungen als prifbare Hypothesen formulieren und anschliefRend tUberprifen

Fehlangepasste Grundannahmen erkennen und verandern (dysfunktionale Grundannahmen)

- Konzept der dysfunktionalen Grundannahmen vermitteln, diese identifizieren und verandern

- Z.B.,lch bin kein liebenswerter Mensch”

Empirische Evidenz zur Therapie affektiver Stérungen

e Metaanalysen von Gloaguenet al. (1998) und Cuijperset al. (2010)
e  Empfehlungen der Leitlinie Affektive Storungen der Deutschen Gesellschaft fir Psychologie (DGPs)

nach de Jong-Meyer, Hautzinger, Kiihner & Schramm (2007)

Evidenzebenen

Evidenz aus einer Metaanalyse von mindestens drei randomisierten kontrollierten Studien (ran-

e domized controlled trials, RCTs).

b Evidenz aus mindestens einer randomisierten kontrollierten Studie oder einer Metaanalyse von
weniger als drei RCTs.

lla Evidenz aus zumindest einer methodisch gut kontrollierten Studie ohne Randomisierung.

b Evidenz aus zumindest einer methodisch guten, quasi-experimentellen deskriptiven Studie.
Evidenz aus methodisch guten, nichtexperimentellen Beobachtungsstudien, wie z. B. Ver-

m : . 3 : :
gleichsstudien, Korrelationsstudien und Fallstudien.

v Evidenz aus Berichten von Expertenkomitees oder Expertenmeinung und/oder klinische Erfah-

rung anerkannter Autoritaten.



Leitlinie Depression der DGPs

e Wirksam: KVT, Interpersonelle Therapie (IPT), Psychodynamische Kurzzeittherapie
e Moglicherweise wirksam: Process-Experiential-Gesprachspsychotherapie (PEGPT)
e Bislang ohne Wirknachweis: Psychoanalyse, Psychodynamische Langzeittherapie, alle anderen

Therapien; psychologische Therapie als Monotherapie im stationaren Setting

Interpersonelle Therapie

eSpezifisch fir depressive Erkrankungen entwickelte Kurzzeittherapiemethode mit 12-20 wochentlichen
Einzelsitzungen
*Verwendung von bewahrten verhaltenstherapeutischen und psychodynamischen Konzepten

eDepressionen werden durch viele verschiedene Faktoren verursacht (z.B. biologische Faktoren,
Verlusterlebnisse)

eDepression wird immer in einem psychosozialen und interpersonellen Kontext gesehen

eTherapieziel: Bewaltigung belastender psychosozialer und interpersonaler Stressoren (z.B. Trauer, Konflikte,
Rollenwechsel)

3 Phasen des therapeutischen Prozesses:

Anfangsphase (1.-3. Sitzung): Aufklarung tGber die depressive Storung, die Beziehungsanalyse und Identifizierung
der Problembereiche

Mittleren Phase (4.-13. Sitzung): Erlernen von geeigneten Strategien und Fahigkeiten zur Bearbeitung der in der
ersten Phase festgelegten Problembereiche (z. B. die Bewaltigung der sozialen und interpersonellen
Schwierigkeiten, die mit der Depression in Verbindung stehen).

Schlussphase (14.-16. Sitzung): Zusammenfassung des Therapieprozesses und Vorbereitung auf die Zeit nach der
Behandlung, die Wiedereingliederung des Patienten in den Alltag und um Informationen und Strategien, wie
mogliche kiinftige Probleme frihzeitig erkannt und geldst werden kénnen

Wie wirksam sind die verschiedenen Arten der Psychotherapie bei Depression?

- Am meisten Evidenz fir kognitive Verhaltenstherapie (KVT)

Optimale Therapiedauer: min. 18 Sitzungen fir grofRten Effekt -> Cuijpers et al (2010)

Pra-Post-Effektstarken in Abhangigkeit
von der Therapiedauer:

< 12 Sitzungen: d=0,93
13-17 Sitzungen d=1,07
= 18 Sitzungen d=1,58



Leitlinie der DGPs

KVT

eBeurteilung: ,,wirksam und spezifisch”; beste Einstufung aller Psychotherapien bei Depressionen

> 80 kontrollierte Studien mit KVT bei Depressionen

ewirksamer als Warte-, Placebo-, Clinical Management- und supportive Behandlungen

emindestens vergleichbare Effekte wie Pharmakotherapie oder eine andere spezifische Psychotherapie

eMetaanalysen: Pra-Post-Effektstdarken zwischen d = 1,5 und 2,3; bei milden bis mittelschweren Depressionen
Uberlegenheit gegeniiber Wartegruppe/Placebo d = 0,82 (20 Studien), Medikation d = 0,38 (17 Studien) und
anderen Psychotherapien d = 0,24 (22 Studien)

Blkeine Schweregradseinschrankungen; in allen Schweregraden kdnnen Effekte dhnlich wie bei
Pharmakotherapie erwartet werden

BlLangerfristige Effekte: Akutbehandlung mit KVT senkt die Rickfallquote deutlicher als medikamentose
Akutbehandlung alleine

BInoch keine Aussagen zur Wirksamkeit von KVT bei schwersten Depressionen im stationaren Setting moglich

Interpersonelle Psychotherapie (IPT)

RlErste Effektivitatsprifung von Weinmanet al. (1979): IPT gleich wirksam wie Pharmakotherapie (Amitriptylin)
und besser als Kontrollgruppe mit unspezifischer Behandlung

BINIMH-Studie: IPT gleich wirksam wie KVT und Pharmaka, niedrigste Rate von Therapieabbrechern

BMetaanalysen: IPT gleich wirksam wie KVT und Pharmakotherapie, allen Kontrollbedingungen Uberlegen;
langerfristige Wirksamkeit vergleichbar mit KVT

Gesprachs- und humanistische Psychotherapien

estanden bislang nicht im Zentrum der Depressionsforschung; iberwiegend als Kontrollbedingung eingesetzt mit
meist geringeren Effekten

2 Studien mit “Process-Experiential-Therapie” erbrachten Effekte dhnlich wie bei den erwiesen wirksamen
Therapien

eFir die herkdmmliche Gesprachstherapie fehlen kontrollierte Wirksamkeitsnachweise

Psychodynamische Kurztherapien

B2 Metaanalysen (Crits-Christoph, 1992; Leichsenring, 2001): Aufgrund von 11 bzw. 6 Studien kommen beide zu
dem Ergebnis, dass die Therapien wirksam und bezogen auf die Besserung der Depressionssymptomatik mit
anderen Psychotherapien vergleichbar sind (Effektstarken d = 0,81 bis 1,12)

BIEinschrdankung #1: Es existieren keine Studien mit ldngeren Katamnesezeitraumen

BEinschrankung #2: IPT wurde in als psychodynamische Therapie mitgezahlt; ohne IPT ware die empirische
Evidenz geringer



Psychoanalytische u. tiefenpsychologisch fundierte Depressionsbehandlung

¢ Aus psychoanalytisch-psychodynamischer Sicht werden Depressionen oft durch Verlust-bzw.
Krankungserlebnisse ausgeldst, die wegen einer konflikthaften inneren Situation nicht angemessen verarbeitet
werden kénnen.

eHintergrund ist oft ein unsicheres Bindungserleben in der Folge kindlicher Traumatisierungen/Belastungen,
einhergehend mit UbermaRiger Abhéngigkeit von anderen Personen oder auch Ndheangst.

eEine Vielzahl depressiver Symptome und Beziehungsprobleme lasst sich vor diesem Hintergrund verstehen: z.
B. werden zur Sicherung der Beziehung zu wichtigen Bezugspersonen die nach Verlust/Krdnkung auftretenden
Spannungen und Wutgefiihle nicht als Folge, sondern als ursachlich fir den eingetretenen Verlust angesehen
und gegen das eigene Ich gewendet. Patienten empfinden dementsprechend, ,selbst schuld” zu sein.

*Vor diesem Krankheitsverstandnis erfolgt in der analytischen Psychotherapie depressiver Patienten die
reflektierende Bearbeitung innerhalb eines regressionsférdernden Settings.

eBeférdert werden soll ,freies Sprechen”. Wichtig sind die therapeutische Einflihlung in inneres Erleben, Geflihle
und Angste und deren Verbalisierung.

eAulRerdem wird die Thematisierung von fir die Patienten inakzeptablen Geflihlen angestrebt. So kbnnen die
unbewusst gewordenen Konflikte im Hier und Jetzt der Therapeut-Patienten-Beziehung wieder lebendig und
damit versteh- und bearbeitbar gemacht werden.

¢|n tiefenpsychologisch fundierter Psychotherapie stehen ebenso depressive Erlebnisweisen im Vordergrund wie
konkrete Konfliktaktualisierungen in der aktuellen Lebenssituation.

eParallel zur Bewusstmachung der Konflikte wird die Nutzung und Stérkung vorhandener Fahigkeiten von
Patienten angestrebt.

eZunehmende Einsicht in innere Konflikte und die mit der Zeit eintretende Veranderung problematischer
Erlebens- und Verhaltensweisen fihren z. B. dazu, dass Schwierigkeiten besser vorhergesehen und bewaltigt
oder Konflikte entscharft werden kénnen.

eAls Unterform der psychoanalytisch begriindeten Verfahren spielt bei Depressionen die tiefenpsychologisch
fundierte Kurzzeittherapie eine Rolle (bis zu maximal 25 Stunden), insbesondere dann, wenn begrenzte Krisen,
wie zum Beispiel eine Trennung, der Ausloser sind.

Psychoanalyse

,Psychoanalysen bzw. langfristige, hochfrequente tiefenpsychologische Psychotherapien wurden bislang nicht in
kontrollierten Therapiestudien evaluiert, so dass sie flr eine evidenzbasierte Depressionsbehandlung nicht
empfohlen werden kénnen.” (S. 28)

Wiederholung

*Was ist EKT? Wie funktioniert es? Wir wirksam, wann indiziert? Welche Nebenwirkungen sind bekannt?

*Welche Probleme kénnen im Zusammenhang mit psychopharmakologischen Behandlungen (bei affektiven
Storungen und Angststérungen) auftreten?

*\Welche Behandlungselemente sind zentraler Bestandteil des kognitiv-verhaltenstherapeutischen Vorgehens bei
affektiven Stoérungen?

*Welche Psychotherapie-Arten gelten als wirksam bei affektiven Stérungen?
*\Welche Evidenzebenen werden bei der Wirksamkeitspriifung unterschieden?

*\Welches Therapieverfahren verflgt Gber die starkste Evidenz zur Behandlung depressiver Stérungen?



Angststorungen | - Einfihrung & spezifische Phobien

Lilienfeld:

o Psychiatrische Kontrollgruppe vs. gesunde Kontrollgruppe
o Bei quasi-experimentellen Designs (in der klinischen Psych.) ohne Randomisierung spricht man von
Vergleichsgruppe

Was unterscheidet Angststérungen von affektiven Stérungen?

o (Psychophysiologisches) Hyperarousal — Ubererregung
o Beidepressiver Stérung wenig positiver Affekt — bei Angststérungen wenig positiver Affekt
o Gemeinsamkeit: hoher negativer Affekt -> Tripartite-Modell

Angststérungen in DSM5 Ersterkrankungsalter aufsteigend)

o Trennungsangststorung, selektiver Mutis Mus
Spezifische Phobie, soziale Angststorung, Panikstorung, Agoraphobie, GAS

o Angststorung in Folge eines medizinischen Krankheitsfaktors, Substanzinduzierte Angststérung,
Angststérung NNB

HiTOP-Modell: the hierarchical Taxonomy of Psychopathology

Superspectrum

Spectra

Subfactors

Signs, Symptoms,
and Components

Traits

= Zurzeit beste empirisch fundierte Taxonomie: Generalisierte Angststorung z.B. ndher an Major
Depressive Disorder (dhnliche Symptome)



Entstehung diverser Furchtreaktionen in Kindheit und Jugend

Dying and death of others Fear of negative evaluation

School anxiety,

§ Separation performance anxiety
= Thunder, lightning, fire,
=z water, darkness, nightmares,
E animals, imaginary
g Stranger creatures
shyness Germs, getting ill, natural
disasters, traumatic events, Peer rejection
harm to self or others
>
0 Infancy and é Childhood é School age 1'2 Adolescence
toddlerhood

Age (years)

Figure: Normative fears throughout childhood and adolescence
Figure adapted from Beesdo-Baum and Knappe.*

= Normale (adaptive) Reaktionen auf duRere Ereignisse in der Kindheit (nicht-pathologisch)

Epidemiologie von Angststérungen

Abbildung 1
M

lenz von A 5 [nach DMS.1V)
bei Mannern und Frauen

Angabe in gewichteten Prozent

Quelle: BGS g8

Agoraphobie  E—|
Panikstérungen
Spezifische Phobien

Soziale Phobie

Generalisierte Angststérung

Angststérung NNB I

irgendeine Angststérung®

I
:
:
m
:

Art der Angststiirung Prozent

I Frauen I Minner

- Am haufigsten: spezifische Phobie
- Agoraphobie, Panikstérung & soziale Phobie ca. gleich haufig

Beginn der Angststérung:

Generalisierte Angststérung ﬂ
Panikstérungen
Angststérung NNB I
Agoraphobie
]
I
I

Socziale Phobie

Spezifische Phobien

Art der Angststdrung Alter in Jahren

. Abbildung 2
I Frauen I Manner Durchschnittliches Alter bei Beginn von Angststdrungen

bei Mannern und Frauen
Angabe in Jahren
Quelle: BGS98

- GAS und Panikstorung am spatesten (30-35 Jahre), meist friiherer Beginn bei Frauen



Prozentueller Anteil an Patienten mit mind. einem Ausfalltag pro Monat

keine korperliche Erkrankung I
I

keine psychische Stionng

I Pramse
Kardiovaskulire Erkrankungen Prozentualer Antsil von Manne
| schiedens Erkrankungsgruppar

karpariiche Erkrankungen

I e
O — Qualh: iG= 22

Magen., Darmerkrankungen MM

e ————————————
Alkcholabhangigkeit I
I

Major Depression L
L]

Spezifische Phobic I
I

fgoraphobie B
|

.

Panikstorung II—
]

Soriale Phobie L

10 15 20 25 30 EH 40 45
Zustand Antell in Prozent

- Ausfélle am hochsten fir psychische Storungen, insb. Angststorungen
- Psychische Stérungen > kdrperliche Erkrankungen

Inanspruchnahme von Versorgungseinrichtungen bei Mdnnern und Frauen mit Angststérungen

nur nicht-medizinisch?® [ |

o

nur ambulant

keine

5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60

Versorgungseinrichtung Prozent

- Behandlung ca. 10% stationar, ca. 20-30% ambulant; 50-60% ohne Behandlung!

Spezifische Phobien

Einteilung spezifischer Phobien

Tiertypus: Spinnen, Schlangen, Hunde, ... -> stark sympathikoton dominierte Furchtreaktion

o  Blut-Spritzen-Verletzungs-Typus: Blut, invasive medizinische Prozeduren, Dentalphobie -> biphasisches
vegetatives Muster (Blutdruckabfall, Ohnmacht)

o Situativer Typus: Klaustrophobische Symptome (Fahrstuhl, Flugangst, Tunnel)
Umwelttypus: Hohen, Wasser, Dunkelheit, Sturm, Gewitter

o Anderer Typus: Schwindel, Ubelkeit, Ersticken (Emetophobie)

- Esgibt Gber 500 spezifische Phobien



Diagnosekriterien spezifische Phobien

A. Ausgepragte Furcht oder Angst vor einem spezifischen Objekt oder einer spezifischen Situation (z.B. Fliegen,
Hohen, Tiere, eine Spritze bekommen, Blut sehen).

Beachte: Bei Kindern kann sich die Furcht oder Angst durch Weinen, Wutanfélle, Erstarren oder Anklammern
ausdricken

B. Das phobische Objekt oder die phobische Situation ruft fast immer eine unmittelbare Furcht- oder
Angstreaktion hervor.

C. Das phobische Objekt oder die phobische Situation wird aktiv vermieden bzw. nur unter starker Furcht oder
Angst ertragen.

D. Die Furcht oder Angst geht iber das Ausmal} der tatsachlichen Gefahr durch das spezifische Objekt oder die
spezifische Situation hinaus und ist im soziokulturellen Kontext unverhaltnismaRig.

E. Die Furcht, Angst oder Vermeidung ist anhaltend, typischerweise iber 6 Monate oder langer.

F. Leiden und Beeintrachtigung / G. Nicht besser durch andere Stérung erklarbar (z.B. Zwang, PTBS)

Furcht (fear), Angst (anxiety), Phobie (phobia), vs. Panik (panic)

3 Komponenten: subjektiv-kognitiv; motorisch-verhaltensbezogen, physiologisch

Angst = unspezifisch, auf die Zukunft gerichtet

Furcht= spezifische Reaktion auf aktuelle Bedrohungen (nicht-pathologische Fight-or-Flight Reaktion)
Phobie = Ubersteigert, pathologisch

Panik = spezifische Art der pathologischen Angst, v.a. auf Kérperwahrnehmungen bezogen (Herzinfarkt,

)

O O O O O

Wie funktioniert Angst?

o Joseph LeDoux: https://www.youtube.com/watch?v=vbEUVC80eCY&t=962s
o  William James: Do we run from a bear because we are afraid or ware we afraid because we run?

Neuronale Grundlagen der Furchtreaktion (LeDoux, 1996)

High Road

Subjektiv-kognitiv

Low Road

(“quick and dirty") Motorisch-
verhaltensbezogen

Physiologisch

' Emotionale/viszerale
Sensorischer Input Reaktionen

- High road: subjektiv-kognitiv (Ich habe Angst)
- Low road: motorisch-verhaltensbezogen; physiologisch (Schwitzen, HF, Wegrennen)
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Furchtreaktion -Implikationen
o Aufgabe der Amygdala: Bewertung der emotionalen Bedeutung der Information (z. B. von Ténen),
aufgrund vorheriger Erfahrungen (z. B. Konditionierung)
o Furchtreaktionenkdnnen auch ohne vertiefte bzw. bewusste Verarbeitung (Cortex) ausgeldst werden
Beispiel: Studie von Ohman und Soares (1994)

Ohman und Soares (1994)
eUV: Personen mit Schlangen-, Spinnenphobie und unauffallige Vergleichsgruppe

eMaskierte und nicht-maskierte Darbietung von Bildern mit potentiell phobischen Reizen (Schlangen, Spinnen)
und nicht-phobischen Reizen (Blume, Pilze)

eMaskiert: 30 ms Darbietung + Maske
eNicht-maskiert: 130 msDarbietung ohne Maske

*AV: Hautleitfahigkeit als Index der Furcht (SCR = Skin Conductance Response)



(a)
MASKED PRESENTATION

(b)

040 NON-MASKED PRESENTATION

0.30 0.30
STIMULUS CONDITION: STIMULUS CONDITION:
W SNAKES W SNAKES
0.20 0 SPIDERS 0.20 0O SPIDERS
@ FLOWERS m FLOWERS
B MUSHROOMS B MUSHROOMS

MEAN SKIN CONDUCTANCE RESPONSES
MEAN SKIN CONDUCTANCE RESPONSES

0.00 0.00
SNAKE FEARFUL SPIDER FEARFUL ~ CONTROL SNAKE FEARFUL  SPIDER FEARFUL  CONTROL
GROUPS GROUPS
Figure2. Skin to back masked (Panel A) and nonmasked (Panel B) presen-

tations of pictures of snakes, spiders, flowers, and mushrooms in snake-fearful, spider-fearful, and control
subjects. Also published in Ohman (1994). Copyright 1994 by the American Psychological Association.

- Ahnliche SCR bei maskiert vs. unmaskiet -> unterbewusste Verarbeitung

Furchtpotenzierter Schreckreflex (fear-potentiated Startle Response)

integrates
signai

Pleasant Unpleasant Py

- Potentiell phobische Stimuli kdnnen den Schreckreflex verstarken

Schreckreflex bei Patienten mit Spinnen-Phobie
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- Herzfrequenz spezifisch (nur) erhoht bei phobischem Stimulus (nicht bei unpleasant stimulus)



Sonderfall: Blut-, Spritzen und Verletzungsphobie

- Schreckreaktionen - Hautleitwertreaktionen
beim Betrachten phobischer Reize beim Betrachien phobischer Reize

Phobiker -
Kontroligruppe

T 52 0.4
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3 48 H 4 -6 024 "
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Blut- Blut-
Tier-Typus Verlelzungs- Tier-Typus Verletzungs
Typus Typus

- Absinken des Blutdrucks bei Patienten mit Blut- Spritzen und Verletzungsphobie
- Therapie: angewandte Entspanung

Erklarungsansatze bei spezifischen Phobien

Psychodynamische Erklarungsmodelle

Freud: Angstneurose -> umfasst Panik und heutige GAS

Bowby: ethologische Angsttheorie — Angst als Reaktion auf drohenden Bindungsverlust

Beispiel: der kleine Hans -> Wolpe 1960 (Behaviorismus), frihe Lernerfahrungen als Ausléser der Angst
- Der kleine Hans hat einen Unfall mit einer Pferdekutsche beobachtet und im Anschluss entwickelt er
Angst vor Pferden

O O O

Entstehungsbedingungen: Beglinstigende Faktoren (Auswahl)

*Genetische Vulnerabilitat

30-40% Varianzaufklarung durch genetische Einflisse bei Angststérungen (Hettema, Neale& Kendler, 2001)
elLernerfahrungen

—Direkte Konditionierung (Hundephobien nach Hundeattacke ~26%; King, Clowes-Hollins& Ollendick, 1997)

—Lernen am Modell (Furcht der Mutter erzeugt in Kleinkindern Furcht vor vorher angstfreien Gegenstanden (z. B.
Gummischlangen; Gerull& Rapee, 2002)

—Informationsvermittlung (23% der Personen mit Tier-Phobie fihren Informationen Uber die Gefahrlichkeit der
Tiere als Ursache ihrer Phobie an; Merckelbachet al. 1991)

—Nicht spezifische aversive Lernerfahrungen in kritischen Lebensabschnitten (frihkindliche Erfahrungen)

“Conditioned Emotional Reactions” - (John Watson und Rosalie Rayner, 1920) ,;)""_j__

dra Ty,

- Little Albert: aversiver Stimulus (Schlag mit Hammer auf Metall) wurde gepaart mit !

einer Ratte -> Albert entwickelt Angst, diese generalisiert auch auf andere Stimuli; fe) &)
Albert verschwindet, bevor das Experiment zu Ende war -
Little Albert

(Douglas?)



- Watson: Urvater des Behaviorismus (Ubertrug Ergebnisse von Pablov & Skinner auf emotionale

Reaktionen)
- https://www.youtube.com/watch?v=FMnhyGozLyE

Lernprozesse
Unconditioned Stimulus (US) -> Angst (UCR)
Unkonditionierter Stimulus + konditionierter Stimulus -> Angst

Konditionierter Stimulus -> konditionierte Reaktion

Preparedness Theorie (Seligman, 1970):

o preparedness “ als artspezifische Bereitschaft zur Kombination spezifischer CS und US, aufgrund
naturlicher Selektion
o Phobien beliebig konditionierbar? -> Phobien gegeniber offenen Platzen, Dunkelheit,
o Schlangen, Spinnen etc.; nicht aber gegeniber (viel gefahrlicheren!) Autos, elektrischen Geraten,
Steckdosen, Waffen usw.
= Spricht fir Preparedness

*Methode:

—Dias mit ,,phobischen” Reizen (Schlangen, Spinnen) und , nichtphobischen” Reizen werden Vpn gezeigt und eine
Kategorie mit Schock gepaart

eErgebnis:
—Nur bei phobischen Reizen starke Effekte, die auch wahrend Extinktion auftreten

—Die explizite Mitteilung, dass nun keine Schocks mehr auftreten, wirkt nur bei ,nichtphobischen” CS
reaktionsmildernd

e|nterpretation:

—Furchtreaktion bei bestimmten Reizen leichter konditionierbar und schwerer |6schbar

Preparedness
phobische Reize nicht-phobische Reize
(Bilder von (Bild Bl
Schlangen und It IES unld ;T;::; i
= 1.0~ Spinnen)
e B
@
s 0.2 B. e
- 5 PR | L-J_J—L_L.L.J_A_L] L olead ke 1 g0 ]
G E L H E I
. X - N =56
Phasen: H = Habituation, E = Erwerb, L = Léschung

CS+ = Konditionierter Stimulus gepaart mit aversivem Stimulus


https://www.youtube.com/watch?v=FMnhyGozLyE

Preparedness oder Relevanz? (Stussi et al., JEP: Ge
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- Preparednes nicht nur bei negativ-valent, sondern auch bei positiv-valenten Bildern (z.B. erotisch)

Retrospektiv erinnerte Ursachen (Poq; Ost & Hugdahl, 1981)

Art des Erwerbs Tier- Blut-/Spritzen-/ Situativer Umwelt-Typus
Typus Verletzungstypus Typus (HGhen)
Direkte 56% 51% 69% 12%

Konditionierung

Beobachtungs- 41% 18% 9% 16%
lernen

Lernen durch 23% 5% 10% 4%
Information

Keine 11% 25% 12% 13%
Erinnerung
oder Erkldrung

Furcht war 39%
schon
immer da

Wann werden Angste pathologisch?

eDas ZNS beinhaltet adaptive Systeme (Verhalten-hemmendes System, Verhalten-aktivierendes System) die
Reaktionstendenzen vorbereiten.

eBeispiel: Reflexe (z.B. Schreckreflex) sind in ihrer Starke durch die emotionale Gestimmtheit veranderbar.
eDieses System muss jedoch an die situativen / funktionellen Erfordernisse angepasst werden.

- Beieiner Angststorung misslingt diese adaptive Leistung RIAngst tritt auch in ungefahrlichen Situationen
auf.

- Diese Fehlsteuerungen sind wesentlich auf maladaptive Lernprozesse (sowie auf spezifische
Dispositionen) zurlckzufihren.

- Haufig sind exzessive kompensatorische Verhaltensweisen (Vermeidung, Sicherheitsverhalten,
Unterdriickung) die Ursache fur Beeintrachtigung und Aufrechterhaltung (z.B ACT, Steven Hayes) =
acceptance & committment Therapy



Aufrechterhaltung: Begiinstigende Faktoren (Auswahl)

Wahrnehmung

Panikpatienten nehmen ihren Herzschlag besser wahr als Gesunde (interozeptive Sensitivitat)
(Van der Does, Antony, Ehlers & Barsky, 2000)

e Aufmerksamkeit

Pat. Mit sozialer Phobie zeigen mehr Aufmerksamkeit fir sozial-relevante Begriffe als Gesunde

(Hope, Rapee, Heimberg & Dombeck, 1990). -> selektiver Aufmerksamkeitsbias (Messung durch emotionale
Stroop Aufgabe)

e|nterpretation von Reizen

Harmlose korperliche Verdanderungen (Herzratenanstieg beim Treppensteigen) werden von Panikpatienten als
Zeichen einer drohenden Herzattacke fehlgedeutet

(Harvey, Richards, Dziadosz& Swindell, 1993).

*Vermeidungs- und Sicherheitsverhalten

Behandlung: S-3 Leitlinie

SPEZIFISCHE PHOBIE

Psychotherapie und andere Mafinahmen

Therapieform Anmerkung Evidenzkate- Empfeh-
gorie lungsgrad
KVT (Exposition) Patienten mit einer spezifischen Phobie soll eine KVT/Exposi- Ia A

tionstherapie angeboten werden.

Methodischer Hintergrund von Leitlinien:

S3-Leitlinien: Methodischer Hintergrund LelE L

| Reprasentative s Gremium,
| Systematische Recherche,
| Auswahl, Bewertung der Literaty
Strukturiarte Konsensfindung

Evidenz- und
Konsensbasierte
Leitlinie

Wie funktioniert Exposition?

Was wurde
gelernt?

[Cs]

Was wird neu
gelernt?

Was wird
abgerufen?

Evidenzbasierte
Leitlinie

Konsensbasierte
Leitlinie

Handlungs-
S1 empfehlungen von
Expertengruppen

= ANGST
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Sicherheit
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Angstverlauf im Rahmen der massierten
Reizkonfrontation 2

n D: Erwartung: unendlich
steigend

C: Erwartung: ohne Flucht

E: Gegensteuerung

Behandlung: Exposition -

B: Habituation

Effektivitat durch viele Studien gut belegt. Ost (2000):
Bei 19 von 21 publizierten RCTs waren die behandelten
Patienten signifikant starker gebessert als die nicht-

A: Vermeidung

behandelten Kontrollpersonen. Zeltverlauf

eMassierte Konfrontation in vivo besser als Konfrontation mit graduiertem Vorgehen oder in sensu, auch besser
als systematische Desensibilisierung -> Entspannungsverfahren koppeln mit Angststimulus (Studie von
Fiegenbaum(1988): von 104 behandelten Agoraphobie-Patienten 78% nach 5 Jahren noch beschwerdefrei).

eAllerdings geringere Akzeptanz der massierten Konfrontation (10-25% lehnen diese Methode ab) im Vergleich
zum graduierten Vorgehen.

Problem: Wiederaufflammen der Angstreaktion (“reinstatement of fear”)

1.Auf Sicherheitssignale und diskriminatorische Hinweisreize achten (Worin unterscheidet sich die Expositions-
Situation von der Angstsituation?)

2.Exposition in mdglichst vielen unterschiedlichen Kontexten durchfihren

3.Auf hohe Alltagsrelevanz und regelméaRige Durchfiihrung (auch in Eigen-Regie) achten

Alternative Behandlungen:
Implikationen fir die Behandlung (nach Hamm, 2006, p.4):

eTherapeutische Anséatze, die ausschlieRlich im Sinne eines Stress-Management-Ansatzes auf eine Reduktion der
Furchtintensitdt und vegetativen Erregung durch Entspannungsinduktion abzielen, sind fir die Behandlung
spezifischer Phobien ungeeignet.

eDie Effektstarken liegen hier im Bereich der Wartelistenkontrollgruppe (Ruhmland & Margraf, 2001).“

e Reine Angstbewaltigung, Psychoedukation, Wahrscheinlichkeiten, Stressmanagement nicht so
erfolgreich wie Exposition

Wiederholung

1.Welche 3 Komponenten sind charakteristisch fur die Angstreaktion? Bitte erldutern Sie diese an einem
Beispiel.

2.Was sind die wichtigsten (bekannten) neuronalen Grundlagen der Furchtreaktion?

3.Was unterscheidet ,normale” Angste von pathologischen Angsten?

4.Gibt es Angsterleben auch ohne funktionierende Amygdala (z.B. durch Lasionen in diesem Bereich)?
5.Wie lasst sich experimentell die ,schnelle Route” der Furchtreaktion nachweisen?

6.Welche Besonderheiten ergeben sich bei der Blut-, Spriten- und Verletzungsphobie?

7.Was besagt das ,Preparedness” Konzept? Warum greift es vermutlich zu kurz?



08: Panikstorung und soziale Phobie

e Lilienfeld: multiple Personlichkeitsstorung (multiple personality disorder) -> alternativ: Dissoziative
Identitatsstorung (DSM5 und ICD10)

Epidemiologie (Kassler et al, 2005)
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Panik: Begriff ,Panik” geht auf den griechischen Hirtengott Pan zurlck, von dem die Sage existiert, er konnte
ganze Herden in plotzliche Angst und Schrecken versetzen.

Agoraphobie: Begriff ,Agoraphobie” setzt sich aus den griechischen Begriffen ,,Agora” (Marktplatz) und
,Phobos” (Furcht) zusammen.

Diagnostische Kriterien der Panikstorung nach DSM 5

A: Wiederkehrende unerwartete Panikattacken: klar abgrenzbare Episoden intensiver Angst, Hohepunkt
innerhalb von Minuten

Symptome der Panikattacke (mindestens 4 erforderlich):

(1) Palpitationen, Herzklopfen oder beschleunigter Herzschlag
(2) Schwitzen

(3) Zittern oder Beben

(4) Gefuhl der Kurzatmigkeit oder Atemnot

(5) Erstickungsgefiihle

(6) Schmerzen oder Beklemmungsgefihle in der Brust

(7) Ubelkeit oder Magen

Darm Beschwerden

(8) Schwindel, Unsicherheit, Benommenheit oder der Ohnmacht nahe sein
(9) Hitzewallungen oder Kalteschauer

(10) Parasthesien (Taubheits oder Kribbelgefihle)



(11) Derealisation (Geflihl der Unwirklichkeit) oder Depersonalisation (sich losgelost
(12) Angst, die Kontrolle zu verlieren oder verriickt zu werden

(13) Angst zu sterben

B: Angst vor weiteren Attacken oder Vermeidungsverhalten (Angst vor der Angst)

C: Keine organischen Ursachen

D: Nicht besser durch eine andere Storung erklarbar#

Verhaltensexperiment: Symptomprovokation durch Hyperventilation

- Schnelles Atmen flr 90 Sekunden

- Kérperlich fuhrt Hyperventilation zu Sauerstoffunterversorgung (Atemnot), Kribbeln im Mund/ Handen/
FURen, motorische Lahmung (Pfotchenstellung der Hande), Blasse, Schwitzen, Schwindel, HeiRwerden
im Gesicht, Kopfschmerzen, Benommenheit, eventuelle Ohnmacht (bei sehr intensiver
Hyperventilation)

- Emotional: Gefiihl, nicht durchatmen zu kénnen, Erstickungsgefiihl, Unruhe/ Angstlichkeit

Physiologie

- UbermaiRiges Abatmen von CO2 und Einatmen von 02, fiihrt zu respiratorischer Alkalose
(Untersduerung des Blutes).

- Abfall des partialen CO2-Gehaltes, Verdnderung des Base-Sdure-Verhaltnisses

- Dies fuhrt zu besserer Bindung von 02 an Hamoglobin (Bohr-Effekt — schlechterer Transport von O2 in
das Gewebe) sowie zur Kontraktion der BlutgefaRRe (sekundare Hypoxie)

- Zusatzlich wird die Konzentration von Ca++ im extrazelluldren Bereich durch die Alkalose reduziert und
damit die Schwelle fur die Auslésung von Muskel- und Nervenpotentialen gesenkt -> Pardsthesien
(Kribbeln, Krampfe)

- Hyperventilation ist gar nicht so haufig der Ausloser fir Panikattacken -> nur in 1 von 24 Patienten
zeigte sich eine Erniedrigung des CO2 Gehaltes im Blut

- GegenmaRnahmen: in Papiertiite atmen oder ,Breathing retraining”: Atemstopps — z.B. 6 Sekunden
Atemstopp nach einem normalen Atemzug, langsam ausatmen, 3 Sekunden einatmen, 3 Sekunden
ausatmen, 10x, dann wieder 6 Sekunden Atemstopp, ...

Zweck des Hyperventilationstests:

- Diagnostik (Panikattackenb durch Hyperventilation verursacht?), Therapie (kognitive Restrukturierung =
man wird nicht sterben), Therapie (interozeptive Exposition)

Symptome bei Panikattacken

- Tachykardie, Hitzewallungen > 80%

- Beklemmungsgefihle, Zittern, Beben, Benommenheit, Schwitzen, Schmerzen in der Brust, Atemnot,
Angst zu sterben, Angst vor Kontrollverlust, Abdominelle Beschwerden, Ohnmachtsgefihle,
Parasthesien, Depersonalisation



Diagnostik

- Fragebogen zu kérperbezogenen Angsten, Kognitionen und Vermeidung (AKV, Ehlers, Margraf &
Chambless, 1992)

- Besteht aus 3 Modulen: Agoraphobic Cognition Questionaire (ACQ), Body Sensations Questionaire
(BSQ), Mobility Inventory (Ml)

- ACQ (Agoraphobic Cognition Questionaire)
2 Subskalen: korperliche Krise/ Kontrollverlust
1. Ich muss mich gleich Gbergeben. 2. Ich werde in Ohnmacht fallen. 3. Ich muss einen Hirntumor haben.
4. Ich werde einen Herzanfall bekommen. 5. Ich werde Ersticken. 6. Ich werde mich lacherlich benehmen.
7. Ich werde blind werden. 8. Ich werde mich nicht kontrollieren kénnen. 9. Ich werde jemandem etwas antun.
10. Ich werde einen Schlaganfall bekommen. 11. Ich werde verruickt werden. 12. Ich werde schreien.

13. Ich werde Unsinn reden oder stammeln. 14. Ich werde vor Angst erstarren.

- Body Sensations Questionaire: Herzklopfen, Druck in der Brust, Taubheit in Armen und Beinen, ... (gar
nicht — extrem)

- Mobilitatsinventar (Ml): Quantifizierung von agoraphobischem Vermeidungsverhalten -> Platze, Fahren
mit Bus/ Bahn, ..., Situationen (Schlange stehen, Brlicken, ...) -> begleitet vs. alleine

Atiologie und Pathogenese

Theorien der
Panikstorung

Biologisch Psychologisch

Suffocation-False-Alarm-Theory (Preter
& Klein, 2009)

Panikattacken kénne durch Laktat- Psycho-

Infusionen und CO,-Inhalation physiologisch Kognitiv
experimentell induzierte werden (Ehlers & (Clark)

Imipramin (Trizyklikum) vermindert die
Symptome

Zentrale Funktion des Opioid-Systems

(Atemsteuerung, Sozialverhalten) 3(

Margraf)



Jaak Panksepp: Neurowissenschaftler
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ATTACK, BITING, FiGHTING

- Esexistieren getrennte neuronale Strukturen fur Angst/Furcht und Panik

- Esexistiert ein spezifisches neuronales System fiir Trennungsangst und Panik

- Trennungsangst kann das Angst/Furcht System stimulieren, aber nicht umgekehrt

- Opiate sind sehr wirksam in der Reduktion von Trennungsangst u. assoziierte Verhaltensweisen, aber
nicht bezlglich anderer Angstverhaltensweisen

Kognitives Modell der Panikstérung (Clark, 1986)

Trigger Stimulus
(internal or external)

Perceived Threat
Interpretation of
Sensations as )
Catastrophic Apprehension
\ . /
Sensations

Fig. 1. A cognitive model of panic attacks.



/ Positive Riickkopplung (schnell) \
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(2.B. Vermeidungsverhalten, Ablenkung) Individuelle
Prédispositionen

Situative

Faktoren

-Automatische Rickkopplungsprozesse
(ErmUdung, Habituation, respiratorische
Reflexe bei Hyperventilation) |
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Pradisponierende Faktoren bei Panikstérung u. Agoraphobie
(Craske, 2010)

Unspezifisch:
*Neurotizismus/Emotionale Labilitat (Eysenck, 1967)

*Behavioral Inhibition (Gray, 1987; Kaganet al., 1984) -> ,Behavioral inhibition represents a tendency to respond
with heightened sensitivity to novel auditory and visual stimuli, and avoid unfamiliar situations and people
(Kagan)

eNegative Affektivitat (Watson & Clark, 1984)

eAngststorung der Eltern

Spezifisch:

eMehr korperliche Erkrankungen (speziell respiratorisch)

eErhohte Angstsensitivitat, Historie von Trennungsangst

eMehr chronische Erkrankungen der Eltern (Modellernen von , Krankheitsverhaltensweisen®)

*Hypervigilanzbezlglich Kérpersensationen



Die soziale Angststorung

Phdnomenologie: Soziale Angste sind sehr heterogen (Wittchen& Knappe)

- Isolierte Test-oder Prifungsangst

- Interaktionsvs. Performanzangste

- Generalisierter vs. nicht-generalisierter Subtyp

- Erythrophobie (Angst zu Erroten)

- Taijin Kyofusho(kultur-spezif. Syndrom Japan) -> Angst, durch eigenes Verhalten negative Emotionen
bei anderen zu verursachen

- Bihnenangst und Lampenfieber

- Vermeidend-selbstunsichere (DSM) oder

- Angstlich-vermeidende Persénlichkeitsstérung (ICD-10)

ICD-10: Soziale Phobie (300.23)
A: Entweder (1) oder (2):

(1) deutliche Angst, im Zentrum der Aufmerksamkeit zu stehen oder sich peinlich oder beschdmend zu
verhalten,

(2) deutliche Vermeidung, im Zentrum der Aufmerksamkeit zu stehen oder von Situationen, in denen die Angst
besteht, sich peinlich oder beschamend zu verhalten.

Diese Angste treten in sozialen Situationen auf, wie Essen und Sprechen in der Offentlichkeit, Begegnung von
Bekannten in der Offentlichkeit, Hinzukommen oder Teilnahme an kleinen Gruppen, wie z.B. bei Partys, Treffen
oder in Klassenrdumen.

B: Mindestens zwei Angstsymptome in den geflirchteten Situationen, mindestens einmal seit Auftreten der
Stérung sowie zusatzlich mindestens eines der folgenden Symptome:

(1) Erroten oder Zittern, (2) Angst zu erbrechen, (3) Miktions-oder Deféktionsdrang bzw. Angst davor.

DSM-5: Soziale Angststérung

A Ausgepragte Angst vor einer oder mehreren Situationen, in denen man kritisch beobachtet oder beurteilt
werden kdnnte

B Befiirchtung, Verhalten oder sichtbare Angst kdnnte negativ bewertet wird (z.B. sich lacherlich machen,
peinlich wirken, Zurtickweisung)

C Enge Stimulus-Reaktions-Verbindung: Die soziale Situation ruft immer oder fast immer eine sofortige
Angstreaktion hervor

D Konsequenzen: Vermeidungsverhalten oder Aushalten der Situation unter intensiver Angst
E Angst unverhaltnismalig in Relation zur tatsachlichen Bedrohung

F Angst persistiert (typischerweise > 6 Monate)

G Schweregrad: Leiden oder Beeintrachtigungen

H Keine organischen Ursachen

I nicht besser durch eine andere psychische Storung erklarbar

J Nicht nur im Kontext einer medizinischen Krankheit (z.B. bei Morbus Parkinson)

Subtypus: Nur in Leistungssituationen



Das Kontinuum sozialer Angste

Haufigkeit

Problem ,pathologisch vs.

Diagnostische
normal”

Schwelle

* Steinetal. (1994):
61% der Befragten
gaben an, Angste in
mindestens einer
sozialen Situation z
empfinden

Normale
Unsicherheit

iale Phobie (spez.)

Hemmungen
Schiichternheit

Vermeidend-selbstunsichere PKS

oziale Phobie (gener.)

Schweregrad der sozialen Angste

- Spezifische Soziale Phobie (z.B. nur bei Smalltalk, oder nur bei Prifungen, ...)
- Heute: soziale Angststérung (nicht soziale Phobie)

Wie funktioniert die Soziale Phobie? Modelle und Mechanismen

Zentrales (lerntheoretisches) Problem bei der Erklarung sozialer Angste:

*Warum findet keine Habituation statt, obwohl sich vielen Patientinnen standig mit sozialen Situationen
konfrontieren bzw. konfrontieren mussen?

*\Warum verandern sich die negativen Schemata in der Theorie von Beck et al. nicht?

Typische Inhalte kognitiver Schemata
e Unkonditionale Grundiiberzeugungen:
Ich bin fir andere nicht interessant.
Ich bin nicht liebenswert.

Andere denken haufig negative Dinge Uber mich.

e Konditionale Grundiiberzeugungen:
Ich bin nur dann ein wertvoller Mensch, wenn ich die Bestadtigung anderer bekomme.

Andere halten mich fir einen Versager, wenn ich meine Angst zeige.

e  Perfektionismus:
Ich darf anderen kein Anzeichen von Schwache zeigen.

Ich muss immer den Erwartungen anderer Leute gentgen.



Therapie:

e 7.B. Pfeil-Abwarts-Technik: Was wére, wenn andere sie fir dumm halten (A: niemand wirde mit mir
reden...) -> was ware, wenn niemand mit lhnen reden wirde? (A: dann ware ich alleine den ganzen
Tag)-> was ware, wenn Sie die ganze Zeit alleine wéaren? (A: ...)

e Spaltentechnik: Was spricht dafir, dass keiner Sie mag? Was spricht dagegen? (Gegenargumente
sammeln, bzw., was spricht dafir, dass Leute Sie mogen?)

Modell von Clark & Wells (1995)

— Soziale Situation ]

Situation: Vortrag

Aktiviert Grundannahmen
Gedanke: ,,Ich werde stottern

und andere werden denken,

. ich bin merkwiirdig
Wahrnehmung sozialer Bedrohung

I 1 Ausrichtung der
Se@st - Aufmerksamkeit auf Satze
/Aufmerksamk \ und Aussprache, Vorstellung:

[ Verarbeitung des ,Wie ein psychisch Kranker
/\\S\elbst als souales/\ / \

Sicherheits- Somatische & kognitive
Verhalten Angstsymptome Sicherheitsverhalten: Angstsymptome:
| 1 Vom M kript abl, Trock Mund
riesung Kiinische R Satze innerlich vorformulieren Herzklopfen

- Sicherheitsverhalten: z.B. schwarze Kleidung, um SchweiRflecken zu verbergen; Wortbeitrage
auswendig lernen, Glas sehr festhalten (um Zittern zu vertuschen, ...) -> keine Habituation moglich
- Selbstaufmerksamkeit: Interzeption, Symptome feststellen, Katastrophisieren, ...

Weitere zentrale kognitive Verzerrungen bei der sozialen Angststérung
eNach Innen gerichteter Fokus der Aufmerksamkeit

eUbertrieben negative bildhafte Vorstellungen der eigenen Person und eines Symptoms (z.B. Schwitzen, Errdten;
Videofeedback) -> mir rinnt der Schweill wie in Bachen, mein Kopf ist Rot wie eine Tomate, ...

eDysfunktionale antizipatorische Verarbeitung im Vorfeld von bedrohlichen Situationen (mogliche Katastrophe
antizipieren, ...)

¢Dysfunktionale nachtragliche Verarbeitung (Post-Even-Processing; Post-Mortem-Analysen)

Behandlung der Sozialen Phobie
Zentrale Behandlungselemente nach Clark und Wells (1995)

0. Moglichst neutrale Beziehungsgestaltung (Verzicht auf zu starke Validierung und Zuwendung; eher
Aufgabenorientierung)

1.Ableitung eines idiosynkratischen Modells
2.Abbau von Sicherheitsverhaltensweisen
3.Veranderung der Aufmerksamkeitslenkung (Verhaltensexperiment)

4 Video-Feedback



5.Verhaltensexperimente (Exposition)
6.Verdnderung von antizipatorischer und nachtraglicher Verarbeitung

7 Verdnderung negativer Grundiberzeugungen

Behandlungsempfehlung

- Ambulant/ stationar, Internet/ Gruppentherapie/ Einzeltherapie -> Kognitive Therapie,
Expositionstherapie, Interpersonelle Therapie, (psychodynamische KZT), (RET)

Wiederholung
1.Wie funktioniert eine Panikstorung? Welche Modelle koexistieren? Welche Risikofaktoren sind bekannt?

2.Was passiert psychophysiologisch bei Hyperventilation? Welche Bedeutung besitzt das Phanomen der
Hyperventilation fir das Verstandnis und die Behandlung der Panikstorung?

3.Warum setzt bei Menschen mit sozialer Angststorung keine Habituation in sozialen Situationen ein?
4. Welche kognitiven Verzerrungen sind charakteristisch fir die soziale Angststérung?

5.Welche Behandlungsansatze sind am vielversprechendsten zur Behandlung der sozialen Angststérung (im
Sinne der Evidenzbasierung und theoretischen Fundierung)?



(V)9: Generalisierte Angststorung & Somatoforme Stérungen

- Lilienfeld: ,genetisch determiniert” (genetically determined”) => genetisch beeinflusst (alternativ)

- Exkurs Heritabilitdt: nur genomweite Assoziationsstudien (GEWAS)
- Heritabilitdt meist eher gering (.10-.20), bei Schizophrenie & Epilepsie maximal .30 (wir in
Korrelationsstudien tUberschatzt!)

Generalisierte Angststorung

Fallbeispiele:

»Eine Frau ... denkt bei jedem HustenstoRe ihres ... Mannes an Influenzapneumonie und sieht im Geiste seinen Leichenzug voriberziehen.
Wenn sie auf dem Wege nach Hause zwei Personen vor ihrem Haustor beisammenstehend sieht, kann sie sich des Gedankens nicht
erwehren, dass eines ihrer Kinder aus dem Fenster gestiirzt sei; ... wahrend doch in allen diesen Fallen kein besonderer Anlass zur
Verstarkung einer bloRen Mdglichkeit vorliegt.” (Freud, 1895)

Frau Huber, 37 Jahre alt, verheiratet mit einem AuRendienstmitarbeiter, Mutter von zwei Vorschulkindern und seit einem Jahr halbtags
berufstatig, macht sich stindig wechselnde Sorgen: ob sie Haushalt, Kinderbetreuung und Beruf auf Dauer ohne Uberforderung bewaltigen
kénne; ob dem Gatten bei seinen taglichen, beruflich veranlassten Reisen nicht doch einmal etwas passieren konnte oder ihm seine
ungesunde und unregelmaRige Ernahrung nicht einmal schaden koénnte; ob die Kinder wéhrend ihrer Arbeitszeit von ihrer Mutter wirklich
ausreichend betreut werden; ob sie nicht im Falle einer Grippe der Kinder durch einen nétigen Pflegeurlaub von der Kiindigung bedroht sein
kénnte; ob sie bei ihren Schlafstorungen nicht einmal aus Konzentrationsmangel einen groberen Fehler in der Arbeit machen kénnte; ob sie
nicht wegen des starken Verkehrs 6fter verspatet in die Arbeit kommen kénnte und dann mit Kritik vonseiten ihres Chefs rechnen musste; ob
tatsachlich genug Geld vorhanden ist, um nach den Vorstellungen des Gatten einen Hausbau zu wagen; ob sie sich daneben wirklich auch
noch ein Auto fir die Fahrt zur Arbeit, eine bessere Waschmaschine und einen neuen Ofen leisten kdnne; ob ihr geliebter herzkranker Vater
nicht bald sterben konnte, weil er zuletzt 6fter im Krankenhaus war.

Beispiel

Eine 39-jihrige Patientin beschrieb sich als jemand, der sich chronisch Sorgen
macht. Die Exploration der letzten belastenden Episode von Sich-Sorgen zeigte,
dass sie damit auf den Gedanken »Was ist, wenn mein Kind einen Unfall hat?«
reagiert. Sie machte sich iiber lange Zeit Sorgen, um dadurch verschiedene
Miglichkeiten zu entwickeln, wie sie ein derartiges Ereignis bewiiltigen kéinnte.
Wiihrend des Sich-Sorgens hatte sie eine Panikattacke. Wahrend dieser Attacke
glaubte sie, verriickt zu werden. Seitdem versuchte sie, Gedanken an einen Unfall
ihrer Kinder zu unterdriicken. Sie vermied das Lesen der Lokalzeitung. Sie wollte
alle Informationen vermeiden, die erneut Anlass zum Sich-Sorgen bieten kéinnten.

Typisch: sich Sorgen machen, Sorgen unterdricken (paradox-> werden noch starker), Vermeidung, hohe
Komorbiditat mit der Panikstorung

Wovor sich die Deutschen firchten (nach Wittchen& Hoyer, 2006)
Ich habe am meisten Angst davor, dass ...

... ich im Alter zum Pflegefall werde: 52,0%

.. ich unheilbar krank werde: 51,5%

... meinem Lebenspartner oder meinen Kindern etwas zustoRt: 41,2%
.. ich in wirtschaftliche Not gerate: 36,0%

.. meine Rente im Alter nicht ausreicht: 34,4%

..ich keine Familie und Freunde habe, einsam werde: 24,8%

..ich oder mein Partner arbeitslos werde: 24,3%

Die 7 groRten Angste der Deutschen (2019):

Uberforderung des Staates durch Flichtlinge (56%), Spannung durch Zuzug von Ausldndern, Gefahrlichere Welt
durch Trump Politik, Uberforderung der Politiker, politischer Extremismus, Wohnen in Deutschland unbezahlbar,
Pflegefall im Alter



Phdnomenologie: Klinisches Bild

kognitive Symptome

korperliche Symptome

raffektive« Symptome

kognitive Beeintrachti-
gungen

— Nervositat

— Konzentrations-

schwierigkeiten

motarische Spannung

korperliche Unruhe
Muskelspannung
Spannungskopf-
schmerzen

Zittern

Unfahigkeit,

sich zu entspannen

Angst

— generalisiert und
anhaltend

— »frei flottierend«

- situationsunabhangig
— Patient hat Schwierig-
keiten, die Angst zu

kontrollieren

Sorgen und Vorahnungen
— (ber alltdgliche Dinge

(z.B. Verantwortung im
Beruf, Finanzen)

— Patient selbst oder

Angehdrige konnten
erkranken oder ver-
ungliicken

vegetative Ubererregbarkeit

Benommenheit
Schwitzen

Tachykardie oder
Tachypnoe
Oberbauchbeschwerden
Schwindelgefihle
Mundtrockenheit

»Depression«
— Schlafstorungen
— Ruhelosigkeit

- Patienten gehen haufig zundchst wegen korperlicher Symptome zum Hausarzt

Historie der GAS-Diagnose

- DSM-I: Angstreaktion (anxiety reaction)

- DSM-II: Angstneurose (anxiety neurosis)

- DSM-III: GAS >1 Monat Dauer / Panikstorung

- DSM-IV: DAS >6 Monate Dauer / Angststorung (anxiety disorder)

- Damals Vorschlag: Generalisierte Sorgenstérung (Generalized Worry Disorder) wurde nicht umgesetzt

Diagnostik: GAS (DSM-5)

(A) UbermaRige Angste/ Sorgen (furchtsame Erwartungen) beziiglich mehrere Ereignisse oder Tatigkeiten
(Arbeit, Schule); > 6 Monate an der Mehrzahl der Tage

(B) Sorgen schwer zu kontrollieren

(C) Symptome der Angst (mindestens 3): Ruhelosigkeit/standig auf dem Sprung sein, leichte Ermudbarkeit,
Konzentrationsschwierigkeiten/ Leere im Kopf, Reizbarkeit, Muskelspannung

(D) Die Angst und Sorgen sind nicht auf Merkmale einer anderen Stérung beschrankt

(E) Die Angst, Sorgen oder korperlichen Symptome verursachen in klinisch bedeutsamer Weise Leiden oder
Beeintrachtigungen in sozialen, beruflichen oder anderen wichtigen Funktionsbereichen.

(A) Das Storungsbild geht nicht auf die direkte korperliche Wirkung einer Substanz(z.B. Droge,

Medikament) oder eines medizinischen Krankheitsfaktors(wie z.B. Schilddrisentberfunktion) zurtick
und tritt nicht ausschlieRlich im Verlauf einer Affektiven Storung, einer Psychotischen Stérung oder
einer Tiefgreifenden Entwicklungsstorung auf.

Komorbiditdt (meist GAS primdr)

elebenszeit-Komorbiditat: 90.5%: Spezifische Phobie (29-59%), Soziale Angststérung (16-33%), Panikstérung,
Major Depression oder Dysthymie (6-33%), Substanzmissbrauch, Achse Il Stérungen (30% -60%) ->
Personlichkeitsstorungen



Kennzeichen des Sorgenprozesses
eHauptséachlich verbal, wenig bildhaft
*Wird als unkontrollierbar erlebt
eGekoppelt mit negativem Affekt

e Auf die Zukunft ausgerichtet

eInhaltlich oft Problemlésung und Selbstberuhigung

~Normales” Sorgen vs. Pathologisches Sorgen

eAusmald subjektiver Unkontrollierbarkeit

eSeltener durch aktuellen Anlass ausgelost

eHaufiger und langer andauernd (GAS Patienten: M= ~6 Stunden pro Tag!)

e|nhalte unterscheiden sich nicht (Finanzen, Gesundheit, Soziale Beziehungen, Familie, Arbeitsplatz/ Schule;
Craske, 1989)

Symptome der GAS (Becker & Margraf, 2007)

- Angst, Sorgen, Anspannung, Hypervigilanz, Reizbarkeit, Nervositat, Schlafstorungen,
Muskelverspannungen, Kopfschmerzen, Ubelkeit

- Panikstérung -> Symptome erhohter Aktivitat des autonomen Nervensystems

- GAS -> Symptome einer starken Aktivitat des zentralen Nervensystems

Wie funktioniert die GAS?- Modelle und Mechanismen

1.Das psychodynamische Modell

2.Becks kognitives Modell

3.Modell der dngstlichen Erwartung (Barlow, 1988, 1991)

4 Vermeidungstheorie der Sorgen (Borkovec)

5.Looming Vulnerability (Riskind)

6.(Meta-)kognitives Modell (Wells)

7.Unsicherheitsintoleranz (,,IntoleranceofUncertainty”; Dugas)
8.Emotionsdysregulationsmodell

9.Akzeptanz-basiertes Modell (Roemer & Orsillo)

10.Biologische Modelle

2 Zentrale Fragen: Wie kommt es zu dem subjektiven Gefiihl der Ubererregung? Warum sorgen sich GAS-
Patienten exzessiv?




Psychophysiologie der GAS

Patienten berichten eine Reihe von Sorgen-begleitenden vegetativen Symptomen wie z. B. Herzrasen, Schwitzen,
Unruhe, Schlafstérungen

Dies wird von Patienten beim Erstkontakt (vor allem beim Hausarzt) oft in den Vordergrund gestellt!)

Psychophysiologische Studien zeigen erhohten Muskeltonus (Anspannung), keine allgemein erhéhte vegetative
Erregung

Patienten mit GAS vs. gesunde Vergleichspersonen (HR|
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- Nicht mehr autonome Erregung bei GAS-Patienten (nur subjektiv)
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(Gerlach et al., 2004)

- Beisozialer AS gibt es deutliche psychophysiologische (autonome)
Erregung (HR)

Erkldrung: Phasische Aktivierung (elektrodermale Spontanfunktion) .

- Patientlnnen mit GAS verfligen Uber eine bessere Wahrnehmung
phasischer physiologischer Aktivierung. (kurzfristige Schwankungen)

- Dies kdnnte die subjektiven Berichte des ,Hyperarousals” erklaren und als Ausldser fir Sorgen
fungieren




Warum sich sorgen?

Ausl6ser unklar, bestenfalls vage

Modelle der Konditionierung (2 Faktoren Theorie von Mowrer) zunachst unbrauchbar
Bei den anderen AS steht Vermeidung oft im Vordergrund der Erkrankung, bei GAS ist
Vermeidungsverhalten oft schwer erkennbar

Sorgen wird von den Patienten meist als unangenehm beschrieben

Warum vermeiden GAS Patienten Sorgen nicht?

Vermeidungstheorie der Sorgen (Borcovec et al, 2004)

Sorgen als primar verbaler gedanklicher Prozess

Explizite Funktion: Sorgen dienen dazu, eine zukinftige Katastrophe zu verhindern

Implizite Funktion: Sorgen dienen der Hemmung lebendiger emotionaler bildhafter Vorstellungen und
damit assoziierter korperlicher Reaktionen

Diese Inhibition emotionaler und somatischer Erfahrungen verhindert eine vertiefte emotionale
Verarbeitung, die fir eine erfolgreiche Habituation und Extinktion notwendig ware (Beharet al., 2009)
Der Prozess des Sorgens wird durch negative Verstarkung aufrechterhalten (C-gestr.: Verhinderung
negativer mentaler Bilder und unangenehmer somatischer Zustéande)

Vermeidungstheorie der Sorgen (Borkovec & Hu, 1990)

Heart rate change
(thinking to imagery periods}

-2

Worry induction: gleich eine Rede halten vor einem wichtigen groRen Publikum, alle schauen sich an,
dein Hals wird trocken, ...
Das Sich-sorgen hemmt psychophysiologische Erregung (weniger Herat-Rate Change)
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Kontrast-Vermeidungs-Modell der GAS (Newman, 2014)

Formuliert aus der Kritik an der Vermeidungstheorie, dass Sorgen zu einer Zunahme des negativen
Affekts fuhrt

Sorgen dient dazu, einen negativen affektiven Kontext zu induzieren und damit affektive Schwankungs-
bzw. Kontrasteffekte bei akuten negativen Ereignissen zu minimieren

Bei der Konfrontation -> weniger Anstieg des negativen Affekts
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Hauptfunktion der Sorgen: Vermeidung (von aversiven Dingen)
*Vermeidung von physiologischer Hypervigilanz(Borkovec)
*Vermeidung von intensiven Emotionen (Borkovec)
*VVermeidung interpersoneller Konflikte/Probleme (Newman)

*Vermeidung von Unsicherheit(Dugas) -> Unsicherheitsintoleranz als Risikofaktor fiir GAS

Behandlungselemente (Borkovecet al., 2004)

eStimulus-Kontroll-Programm zur graduellen Einschrankung der Sorgentatigkeit (zeitliche und ortliche
Begrenzung; z.B. ,Gribelstuhl®)

eQOder: Beginn mit ,,sorgenfreien Zonen” (Unterdrickung -> Rebound??!!)
eForderung der Aufmerksamkeitsfokussierung auf das Hier-und-Jetzt (,Achtsamkeit”/“Mindfulness”)

eImaginationstraining mit negativen bildhaften Vorstellungen und Ersetzung von negativen mentalen Bildern
durch positivere und realistischere Vorstellungen (,, Worst-Case-Szenarien®)

- Springen von Sorge zu Sorge wird in der Exposition verhindert (in sensu), Patient soll abwarten, bis die
Angst (ausgelost durch mentale Bilder) zurlckgeht

- Exposition dient der Behandlung der Unkontrollierbarkeit der Sorgen, Achtsamkeitsibungen dienen der
Behandlung der vegetativen Ubererregung (subjektiv)

Ein (meta-)kognitives Modell der GAS (Wells, 1995)

eUm GAS verstehen zu kénnen, muss man die Bewertung und Bedeutung der Sorgen fir die Betroffenen
bericksichtigen

eZwei Arten von Sorgen:
—Typ 1: Bewertung von Ereignissen und korperlichen Symptomen

—Typ 2:Bewertung der Typ 1 Sorgen bzw. von Kognitionen allgemein (Meta-Sorge)



Kognitives Modell der Generalisierten Angststérung (Wells, 1997

Sicharbaeitav.
Gto_muf\unldi ole

<linische F

Beispiele fur Typ 2 Sorgen(Meta-Kognitions-Fragebogen)

ePositiv

—Ohne mich zu sorgen, wirde ich oberflachlich, eingebildet und ricksichtslos werden.

—Sich-Sorgen hilft mir bei der Problemldsung.

—Geschieht etwas Schlimmes, Uber das ich mich vorher nicht gesorgt habe, fiihle ich mich verantwortlich.

*Negativ

—Ohne Kontrolle Gber meine Gedanken wirde ich verriickt werden.

—Meine Gedanken stéren meine Konzentration.

—Ich ware eine starkere Personlichkeit, wenn ich mich weniger sorgte.

Ausloser

}

Aktivierung positiver
Meta-Uberzeugungen
{Auswahl der Strategie)
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Somatische Belastungsstérungen und verwandte Stérungen

- Somatische Belastungsstorung (vorher somatoforme Stérung)

- Konversionsstorung (Storung mit funktionellen neurologischen Symptomen)
- Krankheitsangststorung (friher Hypochondrie)

- Die Vorgetduschte Stérung

Heute DSM5: nur somatische Belastungsstorung (Somatic Symptom Disorder), umfasst damalige
Somatisierungsstorung, undifferenzierte somatoforme Stérung, Hypochondrie und Schmerzstérung

Diagnosekriterien

Kriterium A: Mindestens 1 Symptom das als storend oder beeintrachtigend erlebt wird

Kriterium B: Exzessive Gedanken, Gefiihle, oder Verhaltensweisen im Zusammenhang mit den Symptomen oder
Krankheitsangsten

Kritierum C: Chronizitat (mindestens 6 Monate)

Unterscheidung

- Somatic symptom disorder (excessive thoughts, feelings, behaviors
- lliness Anxiety Disorder (with care-seeking or care avoidant subtype) — ohne korperliche Symptome

Fallbeispiel:

* Die Patientin berichtet im Erstgesprach, seit ca. 4 Monaten vermehrt unter
panikartigen Angstzustanden und Krankheitsangsten zu leiden.

* Besonders in geschlossenen Raumen und der Anwesenheit vieler Menschen
(Kaufhaus, Kino, Theater, Zug) leide sie unter der Angst, eine Panikattacke zu
bekommen.

* Sie meide daher diese Anlasse zunehmend und fahre auch kein Auto mehr. Ferner
berichtet die Patientin nicht mehr allein sein zu kénnen und standig die Gegenwart
anderer Personen (der Eltern, insbesondere der Mutter) zu bendtigen.

* In letzter Zeit beginnen Symptome der Angst und des Unwohlsein (Schwindel,
Atemnot, Ubelkeit, Brechreiz, Benommenheit) bereits direkt nach dem
morgendlichen Aufstehen, bessern sich dann im Verlaufe des Tages (nach
Einnahme von Tavor) und werden gegen Abend wieder etwas schlimmer
(Druckgefiihl in der Brust). 51



* Die Patientin leidet zunehmend auch unter Schlafproblemen (friih morgendliches
Erwachen).

+ Die Panikattacken hatten erstmalig kurz nach dem Herzinfarkt des Vaters im Sommer
letzten Jahres begonnen und sich dann im Laufe diesen Jahres gesteigert.

+ Die Patientin berichtet, bereits seit geraumer Zeit (liber 10 Jahre) unter Angsten
verschiedener Art zu leiden. So |dsen kérperliche Beschwerden (z.B. Kopfschmerzen)
immer wieder Angste an eine schwere Krankheit bei ihr aus (Kopfschmerz als
Zeichen eines Gehirntumors; blaue Flecken als Zeichen von Leukamie).

* Der wachsende Grad an Isolation, innerer Anspannung und das Aufschieben
beruflicher Aktivitdten (Beendigung eines internationalen Studiengangs) belasten
die Patientin sehr.

- Panikstérung mit Agoraphobie F40.0

- Hypochondrische Stérung F45.2

- Mittelgradige depressive Episode F32.1

- Im Skid-ll zeigten sich Tendenzen in den Bereichen zwanghafte und negativistische Personlichkeitsstile

Diagnosekriterien der Hypochondrie (F45.2) nach ICD-10
A: Entweder 1. oder 2.:

1.Eine mindestens 6 Monate anhaltende Uberzeugung, an héchstens zwei schweren kérperlichen Krankheiten
(von denen mindestens eine speziell von den Patienten benannt sein muss) zu leiden

2.Anhaltende Beschaftigung mit einer vom Betroffenen angenommenen Entstellung oder Missbildung
(dysmorpheStérung).

B: Die stiandige Sorge um diese Uberzeugung und um die Symptome verursacht andauerndes Leiden oder eine
Storung des Alltaglichen Lebens und veranlasst die Patienten, um medizinischen Behandlungen oder
Untersuchungen (oder entsprechende Hilfe von Laienheilern) nachzusuchen.

C: Hartnackige Weigerung, die medizinische Feststellung zu akzeptieren, dass keine ausreichende korperliche
Ursache fir die korperlichen Symptome bzw. Entstellungen vorliegt. Akzeptanz der arztlichen Mitteilung
allenfalls fur kurze Zeitraume bis zu einigen Wochen oder unmittelbar nach einer medizinischen Untersuchung.

D: Haufigstes Ausschlusskriterium: Die Stérung tritt nicht ausschlieRRlich wahrend einer Schizophrenie oder einer
verwandten Stérung (F2, insbesondere F22) oder einer affektiven Stérung auf.

Pravalenz Krankheitsangste und Hypochondrie

Unterscheidung von Schweregraden der Hypochondrie und deren Prédvalenz (Looper& Kirmayer, 2001):
a)Vollbild der Hypochondrie (ICD-10/DSM-IV):0.2 % (N=1)

b)Abgeschwachte Form (“abridged”;WHO 1997): 1.3% (N=7)

c)Gesundheitssorgen (CIDI-Eingangsfrage):6.2 % (A= 33)

Dimensionale Konzeptualisierung von Krankheitséngstlichkeitmit Hypochondrieals extremster Auspragung
erscheint sinnvoll.
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Eine multidimensionale Perspektive

von Krankheitsangst
(Longley, Watson & Noyes, 2005)

MIHT:
31 ltems;
4 Subskalen

perzeptuell

Krankheitssorgen:
»Ich sorge mich viel um meine
Gesundheit.”

Suche nach Unterstiitzung und
Riickversicherung:

+~Wenn ich mich krank fiihle, lasse
ich mich gerne von jemandem
beruhigen.”

Krankheitsiiberzeugung:
LAndere Menschen scheinen
wenig Verstandnis fir meine
Gesundheitsprobleme zu haben.”

Somatosensorische
Aufmerksambkeit:

LIch achte genau darauf, was mit
meinem Korper passiert.”



Kognitives Modell der Entstehung von Krankheitsangst

Frithere
Erfahrung

J

Bildung

dysfunktionaler

Uberzeugungen

Kritische

Ereignisse

|

Aktivierung der
Uberieugungen

Negative
automatische

Gedanken/Bilder

(Warwick & Salkovskis, 1990)
Eigene oder familiire Krankheiten
Interpretationsmuster von Symptomen und Reaktion auf Symptome @
»Mein Vater ist an einem Gehirntumor/Herzinfarkt gestorben.”
»Immer wenn ich mich nicht wohl fiihlte sind wir zum Arzt gegangen,
um sicher zu stellen, dass ich nicht ernsthaft krank bin.”

yKérperliche Symptome sind immer ein Zeichen dafiir, dass etwas nicht
stimmt; ich muss immer in der Lage sein, eine Erklérung fiir meine
Symptome zu finden.”

»Ein Freund starb vor einigen Monaten an Krebs."
Jlch hatte kiirzlich stérkere Kopfschmerzen.”

»lch kénnte einen Gehirntumor haben.”

»lch habe meinem Arzt nicht gesagt, dass ich abgenommen habe; jetzt
kénnte es zu spat sein.”

»lch muss mich untersuchen lassen.”
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Krankheitsangstlichkeit / Hypochondrie Ll

Stellen Erfahrungen mit Krankheit einen spezifischen Risikofaktor fir Krankheitsdangste dar? (Weck et al, 2009)

- IAS (lliness Attitudes Scales) korreliert zu .43 mit dem STAI (State Trait Anxiety Inventory,

Neurotizismus)

- N=260 Personen der Allgemeinbevolkerung

- IAS korreliert schwach mit Schwere der eigenen/familiaren Erkrankungen, Anzahl verstorbener
Familienmitglieder und aktuellen Erkrankungen

- Kontrolliert fir Trait-Angstlichkeit -> IAS korreliert .20 mit Anzahl verstorbener Angehériger

- Nur 4% inkrementelle Varianzaufklarung

N=260 Personen aus der dt. Allgemeinbevélkerung 4% inkrementelle

Tabelle 3. Interkorrelationen aller Mafle (STAI kontrclliert)

Varianzaufklarung

N
Erfahnmgenmﬁmkhaten \

Schwere der Schwere der Anzahl aktuelle
famlidren® eigenen verstorbener Erkrankung
Erkrankungen Erkranlamgen Familienanpehdriger®

IAS (Angst) 13 A7 20+ A2t

Schwere der familiren®

Erkrankungen Pl JgEE= 26+

Schwere der eigenen

Erkrankungen gEE ATHE
(Ergebnisse unter

ST Kontrolle von Trait- ns

Alter

Angstlichkeit)




Bedingungen der Aufrechterhaltung von Krankheitsangsten (Wawwick, Salkovis, 1990)

Fokus auf Korperliche

Studie Abramowitz & Moore (2007)

27 Patienten mit
Hypochendrie

Konfrontation mit

gesundheitsbedrohlichen

Gruppe A (n=14):
Ausfiihrung von
Sicherheitsverhaltens-
weisen

Inhalten

Gruppe B (n=13): Kein
Sicherheitsverhalten

AV: Erfassung von Angst und dem Drang, Sicherheitsverhalten auszufiihren

I8 Abramowitz, E L. Moore | Behaviour Research and Therapy 45 (2007 ) 413424

—/— Salety Behavior
—— Response Prevention

Anxiety Rating
IS

Time of rating

BE AEASB 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60

Veridnderungen, Physiologisches
medizinische Arousal Q)
Informationen

kognitiv physiologisch
Uberzeugung, eine
Krankheit zu haben
(Wahrscheinlichkeit,
Folgen, Coping,
Hoffnung auf Rettung)
behavioral affektiv
such nach Stimmungs
beruhigenden Verénderuf en
Riickversicherungen ge
und Checking (Angst, Depression)

J.S. Abramowitz, E.L. Moore | Behaviour Research and Therapy 45 (2007) 413424

Anxiety Rating
£

—/— Salety Behavior
—=— Response Prevention

0
BE AEASB 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 €0

Time of rating



Wie ,funktionieren” pathologische Gesundheitsangste und wie kénnen sie effektiv(er) behandelt werden?
eVerzerrungen der Informationsverarbeitung (,Biases”)

eSicherheitssuchendes Verhalten

e|Interozeption

eErwartung u. Attribution

i B S

Empirical Article PSYCHOLOGICAL SCIENCE

al Psychological Science
thy

Cognitive Biases in Pathological Health
Anxiety: The Contribution of Attention,
Memory, and Evaluation Processes

Michael Witthift!, Tobias Kerstner®, Julia Ofer®, Daniela Mier?,
Fred Rist®, Carsten Diener?, and Josef Bailer?

Fxperimental Psychopathology, Johannes
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Applied Sc

Pathological Depressive
health anxiety  control group  Healthy control Post hoc group
Measure group (n = 53 (n=52) aroup (n =52} F #l comparisons”
43.50(11.7) 427 (11.6) i2.1 012.9) 0.2 _
emale) 625 558 59,6 0.6 —
Educatio = 12 years) (3.6 9.6 69.2 1.1 —
Married/stable relationship (% yes) (3.0 30.5 7 00w 2<1,3
Whiteley Index 10.5 (1.8) 20(1.5) 0.7 (0.9) G565 1=>2=3
Short Health Anxiety Inventory 28.9 (4.9) 9.0 (3.0) IR (28) GiH2 3 1>2>3
Depressive symptoms (PHOQ-) 10,4 (5.2) 17.3039) 1.7 (200 360, 1= 2»1=3
somatic symptoms (PHQ-15) 14.1 (5.0) 10.4 (3.8) 291023 194, 200 1>2>3
Global Assessment of Functioning G6.4 (11.1) 60.6 (9.6) Q4.1 (6.7) 279 b 213 66
[@] Symptom word

Schwindel (Dlzziness)

- Ubelkeir (Nausea)

Emotionale Stroop-Aufgabe Koplschmerzen (Headache)
Durchfall (Diarrhea)

Atemnot {Breathlessness)
Schmerzen (Pain)
Herzrasen (Tachycardia)
Erbrechen (Sickness)
Bauchschmerzen (Abdominal pain

Nausea Husten (Cough

Tlness word

1.5 sec

Tumor (Tumor)
Bakterien (Bacteria)

= Viren (Viruses)
Response Himschlag (Stroke)
Herzinfarkt (Heart attack)
Geschwir (Abscess)
Krebs (Cancer)
Infektion (Infection)
Grippe (Flu)
Ersticken (Suffocation)

Yellow

Block
Timing Sy SC + HY + HC +
-
Elock Block Block Block t
Mean ITI Mean Mean ITI Mean Mean ITI Mean Mean ITI Mean

=18sec = 9sec =18sec = 9sec =18sec =9sec =18sec  =9sec



Ergebnisse der Emotionalen Stroop-Aufgabe
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Emotional Interference Effect (in ms)

]

W Symptom Words

M lllness Words

Pathological Health Depression

Anxiety

Groups

"

Healthy Control

(Mier et al., J. Psychiatry. Neurosci., 2017;

Witthéft et al., Clin. Psych. Sci., 2016)

Ergebnisse der expliziter Valenz- / Arousal-Ratings

SAM Ratings Valence and Arousal
(Difference Scores lliness related minus Neutral)

7,00

6,00 -

5,00

4,00

3,00

2,00

1,00

0,00

=

M Pathological Health Anxiety

B Depression

Healthy Control

Symptom (Valence)| lliness (Valence) ‘Symptum [Arousal]‘ lliness (Arousal)

Word categories (Valence and Arousal)

Symptom word

Schwindel (Dizziness)

Ubelkeit (Nausea)

Kopfschmerzen (Headache)
Durchfall (Diarrhea)

Atemnot (Breathlessness)
Schmerzen (Pain)

Herzrasen (Tachycardia)

Erbrechen (Sickness)
Bauchschmerzen (Abdominal pain)
Husten (Cough)

Tlness word

Tumor {Tumor)
Bakterien (Bacteria)
Viren (Viruses)
Hirnschlag (Stroke)
Herzinfarkt (Heart attack)
Geschwilr (Abscess)
Krebs (Cancer)

Infektion (Infection)
Grippe (Flu)

Ersticken (Suffocation)

(Witthéft et al., Clin. Psych. Sci., 2016)



Ein hypothetisches kognitionspsychologisches Modell
von Gesundheitsangsten p——
(Witthoft, 2012) efahrenschema s

|z.B. frilhere Erfahrungen )
y kontrallprozesse {2 B im

!-I:“t I{r:lI'IHlIEIL LI.. TOd'- ! Bereich von Task Set Switching,
Erziehung, Personlichkeits- /4 nhibition, Memory Updating)
LAl |

merkmale) ¢ | durch lkrankheitshezogene
Situative Ausldser /! ikt A J
(z.B. Erkrankung Erhhte Aktivierung
oder Tod einer krankheitsbezogener
nahastehenden Informationen im
Person; Arbeitsgedichtni
Medienberichte)
Verstirkte
Aufmerksamkeitslenkung |
auf krankheitshezogene [
Reize [intern u. extern)
W
Wahrnehmung eines Bewertung des Konsequenzen
Angstausldsers Reizes als Hinweis (Kognitiv, alfektiv,
(2.B. Kdrpersensation: auf konkrete Anstieg der varhaltensbezogen,
inneres Bild oder ¥ Gefihrdung der ] Gesundheitsdngste ) physiologisch)
Gedanke) eipenen Gesundheit

Wiederholung
1.Welche Leitsymptome kennzeichnen die Generalisierte Angststérung?
2.Was besagt die Vermeidungstheorien der Sorgen von Borkovec? Was ist an dieser Theorie problematisch?

3.Welche psychotherapeutischen Behandlungselemente sind wirksam zur Behandlung der generalisierten
Angststorung?

4. Welche Faktoren sind zentral fur die Entstehung und Aufrechterhaltung pathologischer Krankheitsangste
(Hypochondrie)?

5.Welche kognitiven Verzerrungen sind charakteristisch fir Krankheitsangste?



Somatoforme Stérungen

Storungsbild und Klassifikation

e  Korperliche Symptome und Beschwerden, fir die keine ausreichenden Organischen Ursachen gefunden
wurden

e  Starke Beeintrachtigung, mind. 6 Monate

e Keine Simulation, die Beschwerden sind tatsachlich da!

Differenzierung
e |CD10, F4: neurotische, Belastungs- und somatoforme Stérungen

Somatisierungsstérung: mind. 6 Beschwerden in mind. 2 Organgruppen >2 Jahre, z.B. gastrointestinal,
kardiovaskular, urogenital, Haut- oder Schmerzsymptome

Undifferenzierte Somatisierungsstérung: einzelne Beschwerden > 6 Monate
Somatoforme Schmerzstérung: schwerer Schmerz in einem Kérperteil > 6 Monate

Somatoforme autonome Funktionsstérung: korperliche Beschwerden + Symptome einer vegetativen
Erregbarkeit (kardiovaskular, oberer/unterer Gastrointestinaltrakt, respiratorisches und Urogenitalsystem)

Konversionsstérung: pseudoneurologische Symptome (wie bei neurologischer Stérung); gehort im ICD10 zu
dissoziativen Stérungen, im DSM-IV zu somatoformen Stérungen

Hypochondrische Stérung: Betroffene haben Angst oder leiden unter der Uberzeugung, eine ersthafte Krankheit
zu haben; Uber-/ Fehlinterpretation kérperlicher Empfindungen; besteht mind. 6 Monate und esteht trotz
medizinischer Rickversicherung

Kérperdismorphe Stérung: Betroffene beschéftigen sich anhaltend mit einer angenommenen Entstellung oder
Missbildung, die von anderen nicht (in dem Ausmal) nachvollzogen werden kann. Haufig ist das Gesicht
betroffen (ausgediinntes Haar, GbergrolRe Nase, Asymmetrien)

Differentialdiagnostik

o Organische Erkrankungen: organische Ursachen missen ausgeschlossen werden, bzw. AusmafR der
Beschwerden geht deutlich Uber organische Ursache hinaus

o Depressive Storungen & Angststérungen: wenn kdrperliche Beschwerden nur innerhalb depressiver
Episoden/ wahrend Panikattacken/ oder in Angstsituationen auftreten, liegt keine somatoforme
Stérung vor

o Psychotische Stérungen: coenésthetische Halluzinationen sind Teil der psychotischen Symptomatik
(korperliche Missempfindungen, wie ,,Ameisen im Gehirn®)

o Artifizielle Stérungen und Simulation: absichtliches Vortauschen korperlicher Symptome (z.B. wegen
finanzieller Entschadigung, Rentenwunsch), artifizielle Stérungen -> hohe Motivation, die Krankenrolle
einzunehmen und soziale Anerkennung fir eine dramatische Leidensgeschichte zu erhalten (in
schwerer Form = Miinchhausen-Syndrom)



Diagnostik

O O O 0 O O O

Strukturiertes Klinisches Interview fiir DSM-IV (SKID)
Diagnostisches Interview bei psychischen Stérungen (DIPS)
Composite International Diagnostic Interview (CIDI)

Somatoform Disorders Schedules (SDS) — Hiller & Rief 1996
Screening fir somatoforme Storungen (SOMS) — Rief & Hiller, 2008
Whitley-Index (hypochondrische Merkmale)

Scale fort he Assessment of lliness Behavior (SAIB)

Epidemiologie und Verlauf

o O O O O

Jahrespravalenz: 11%, Lebenszeitpravalenz 16,4%, am haufigsten ist die Schmerzstérung (10-15%)
Somatoforme Stérungen bei Frauen haufiger als bei Mannern (2:1), nicht bei Hypochondrie
Zusammenhang somatoforme Stérungen mit niedriger sozialer Schicht und geringem Bildungsniveau
Komorbiditat mit affektiven Stérungen 50%, Angststérungen 30%

Beginn meist Jugend / frilhes EA; hdufig scheinen die somatoformen Beschwerden im Verlauf der
Storung zu wechseln; Remissionsraten von 10-30% im Verlauf eines Jahres; vollstandiger Rickgang aller
Beschwerden ist nicht zu erwarten

Atiologie und Stérungsmodell

o

Biologische (psychophysiologische und neurobiologische), kognitive, emotionale und
verhaltensbezogene Risikofaktoren tragen zur Entstehung bei

Auffalligkeiten im Serotonin-Haushalt, abweichende Cortisol-Aufwachwerte und immunologische
Verdanderungen

Modell der somatosensorischen Verstdrkung (somatosensory amplification, Barsk, 1992)

o

Zwei Komponenten: Hypervigilanz (erhéhte Aufmerksamkeitsfokussierung) auf kérperliche
Empfindungen + Tendenz, diese Empfindungen als schadlich / beeintrachtigend zu interpretieren
Teufelskreis aus kérperorientierter Wahrnehmung und dysfunktionaler (Uber-)Bewertung kérperlicher
Empfindungen

->je mehr/ intensiver korperliche Empfindungen wahrgenommen werden, desto mehr Anlass bietet
dies fir eine dysfunktionale Interpretation der Empfindungen als stérend oder gefédhrlich

-> je starker die Empfindungen mit einer negativen Bedeutung belegt werden, desto hdufiger werden
sie wahrgenommen (Prinzip der selektiven Aufmerksamkeit)

Fear-Avoidance Modell

o

Aus Schmerzempfindungen und katastrophisierender Bewertung entsteht die Angst vor
Wiederauftreten / Verstarkung des Schmerzes

-> als Folge entwickelt sich Schon- und Vermeidungsverhalten, welches langerfristig zu
Schmerzverstarkung fuhrt

Endurance Response

(e]

UbermaRiges Durchhalteverhalten sowie Bagatellisierung von kérperlichen Missempfindungen (als
Signale fiir Uberlastung) kénnen zu chronischem Schmerz fiihren



o

Patienten geht es besser, wenn sie arbeiten -erst in Ruhe verstarkt sich die Schmerzempfindung —
deshalb werden Entspannungsphasen vermieden (Erholungsphasen fehlen)

Dysfunktionale Verhaltensweisen

o Schon-und Vermeidungsverhalten: Anstrengung, bestimmte Bewegungen werden vermieden,
Termine werden abgesagt, Krankschreiben, Freizeitaktivitaten vermindern

o Vermeidungsverhalten: z.b. best. Nahrungsmittel nicht essen, keinen Urlaub machen, Vermeidung
von Ruhe und Entspannung (Endurance), Vermeidung von Krankenhausern, Friedhofen, ...

o Klageverhalten: schmerzverzerrte Mimik, verbale AuRerungen, Hoffnung auf soziale Verstarkung du
Entlastung

o Sicherheitssuchendes Verhalten: Rickversicherung beim Arzt, haufige Selbstuntersuchungen

Behandlung somatoformer Stérungen

o

KVT: dem Patienten erklaren, dass ,psychisch” nicht bedeutet ,eingebildet / simuliert”; erklaren, dass

das Ziel der Therapie die (bessere) Bewaltigung der kérperlichen Beschwerden sein wird

Organmedizinische Befunde sollten eingeholt werden, Kontakt mit dem medizinischen Behandler

Vermittlung eines psychophysiologischen Krankheitsmodells durch verschiedene Methoden wie

- Symptomtagebuch -> tagliches Notieren der Art und Intensitat von Beschwerden und ihrer
Atezedenzen => Entdecken von situativen / emotionalen Ausldsern fur Beschwerden

- Biofeedback: Ableitung peripherer Malle (EMG, EDA, Blutvolumen, Puls) und Induktion von
Leistungs- und emotionalem Stress => Zusammenhang Kognition/ Emotion mit korperlichen
Vorgangen bildlich darstellen

- Korperreise: fokussierte Konzentration auf eine / mehrere Kérperregionen => Verstarkung
koérperlicher Empfindungen durch Wahrnehmungslenkung verdeutlichen

- Provokation korperlicher Missempfindungen: Schwindel durch Drehstuhl, Hyperventilation,
scharfes Essen => harmlose Erklarungsmaoglichkeiten erweitern, sich aktiv Beschwerden aussetzen

Bewdltigungsstrategien

@)

Entspannungstraining, z.B. PMR

Achtsamkeitstraining: lernen, Beschwerden wahrzunehmen, ohne zu analysieren und zu bewerten
Alternative Wahrnehmungsverfahren: gezielt anderes als kdrperliche Empfindungen wahrnehmen, z.B
durch Aufbau positiver Aktivitaten

Verdnderung dysfunktionaler Bewertung: kognitive Umstrukturierung

Bewiéltigung psychosozialer Belastungsfaktoren: Uberlastung am Arbeitsplatz, Konflikte, chronische
Stressoren

Verdanderung dysfunktionalen Krankheitsverhaltens: Exploration der negativen Konsequenzen, bei
Angsten Konfrontationsiibungen



Pathologische Krankheitsangste und somatische Belastungsstorung

Wie funktionieren pathologische Kranheitsangste?

- Verzerrungen der Informationsverarbeitung (biases)
- Sicherheitssuchendes Verhalten (Body Checking), Disengagement beeintrachtigt

- Verénderung der Attribution und Bewertung (Ursachenattribution: Kribbeln = Zeichen fur Schlaganfall,
... & Katastrophisieren)
- Interozeption

Hypervigilanz-Hypothese

- Patienten mit pathologischen Krankheitsangsten beobachten verstarkt ihren Kérper und besitzen eine
bessere Fahigkeit, korperinterne Reize wahrzunehmen

- Hohe Ahnlichkeit zum Cognitiven Modell der Panikstérung (Clarck)

- ABER stimmt das? Erfassung von kardialer Interozeption durch das Paradigma der
Herzratenwahrnehmung nach Schandry (1981)

Spannung [mv]

R-Zacke

Tonsignal | _____ Tonsignal | __ _ Bericht:
(Start) (Ende) Anzahl? Q-Zacke
\ U-Welle
P-Welle | f
\ [ Zeit [msek]
\_Y_} Nullvoltiinie
PQ- QRS-

a) 25 Sekunden mumfxonmmx
| QT-Dauer -

b) 35 SEkunden H(’T'Zl'ﬂf(’fﬂ!’(‘l]lf‘Ui’/YNJIIUg: d

c) 45 Sekunden U3 $Zl ‘ Anzahl. Herzschlége. tatséichlich— Anzahl. Herzschldige. gezihit ‘
ra -

Anzahl. Herzschldige. tatscchlich

- Erfassung von elektrodermaler Interozeption: Signalentdeckungsaufgabe

- Bei GAS: Menschen mit GAS kénnen Spontanfluktuationen der Herzrate besser detektieren als gesunde
Personen

Spontanfluktuation (SFH)

Stabile Phase (ohne SFH)
——

Hautleitwert

Aktivierungssignal: Nicht-Aktivierungssignal:
Detektion kérperlicher Detektion kérperlicher
Aktivierung? Aktivierung?

- Signalentdeckung: Reiz vorhanden oder Reiz nicht vorhanden?

Studie 1: Interozeption und Krankheitséngste (Krautwurst, Gerlach, Hiller & Witthéft, 2014)

- Krankheitssorgen nach dem Whitley Index und nach dem MIHT (Multidimensional Index of
Hypochondrical traits) korreliert negativ mit der kardialen Interozeptionsfahigkeit (Schandry-Aufgabe)
- Das heil’t: bei Krankheitsédngsten eher schlechtere kardiale Interozeption!



_ ereserten

Kardiale Interozeption (Schandry-Aufgabe)

Krankheitssorgen (Whiteley-Index) -.22*
Krankheitssorgen (MIHT) -.20*
Korperfokussierte Aufmerksamkeit -.04
(MIHT)

- Selbes Muster flr Spontanfluktuation der EDA (Detektion d‘): je starker die Krankheitssorgen und je
starker die korperfokussierte Aufmerksamkeit, desto niedriger die Sensitivitat (d‘), also desto schlechter
die Interozeptionsfahigkeit

- ABER: negative Korrelation mit dem Antwortbias c -> Krankheitsangste korrelieren mit eher liberalen
Antworten (Vpn sagen eher, sie haben eine Fluktuation wahrgenommen)

- Liberales Antwortkriterium (response bias) = viele Treffer aber auch viele false alarms

Spotanflukt. EDA Spotanflukt. EDA

(Detektion d) (Antwortbias c)
Krankheitssorgen (Whiteley-Index) -.07 - .29%%*
Krankheitssorgen (MIHT) -.07 -.22%
Kérperfokussierte Aufmerksamkeit -.09 - .28%*

(MIHT)

- Studie 2: haufig gehen pathologische Krankheitsédngste einher mit Depression und somatoformen

Symptomen
HYP Gruppen-
(n=49) unterschiede
Alter M (SD) 36.7 (11.1) 37.3(12.4) n.s.
Geschlecht (w/m) 29/20 34/16 n.s.
Depression (PHQ-9) 7.4 (5.0) 1.7 (2.6) p<.01
Somatoforme 7.0(4.2) 1.7 (1.8) p<.01

Symptome (PHQ)

Ergebnisse

— Kardiale Interozeption: kein Unterschied zwischen Kontrollgruppe und Hypochondrie

- Detektionsfahigkeit d* bei Hypochondrie gegenliber KG erhéht -> ABER NUR, weil sehr hohe
Komorbiditat mit anderen Angststérungen

- Kein Unterschied, wenn fiir andere Angststdrungen kontrolliert



Ergebnisse: Detektionsfahigkeit (d)

12

Ergebnisse: Antwortbias (c)

mKG
g 1 =HYP (ohne Angstst.) 0.5
ki mHYP (mitAngstst.) 1KG
% 08 04
S mHYP (ohne Angstst.)
.g 06 s 03 mHYP (mitAngstst.)
% o4 8 4o
3 F(2;78) = 4.45 5 0
0,2 p=.015 ‘5—'
Eta?,=.102 2 01
0 s . -
Gruppe < F(2;78) = 2.66
p=.076
0.1 Eta?, = .064
02
Gruppe
- lliness worries und body awareness korrelieren mit einem liberalen response bias c (negative
Korrelation, da niedriges C= liberal)
- Je héher die Krankheitsdangste und je starker der Fokus auf Kérpersensationen, desto liberaler der
Antwortbias
Fazit:

eKrankheitsangst erscheint nicht mit einer verbesserten Interozeptionsfahigkeit assoziiert

eKrankheitsangst erscheint mit einem liberaleren Response-Bias assoziiert (bzgl. Interozeption und Rekognition

von Krankheitsbegriffen)

eVeranderungen dieses Response-Bias erscheinen therapeutisch vielversprechend

Diagnostik

- Internationale Skalen fir Hypochondrie

- Whitley Index: Cut-Off 8 positive Antworten (von 14 ltems)

- lliness Attitude Scales

“[Tm Folgenden finden Sie einige Fragen, die sich auf migliche Erkrankungen

und Thre
Wahrnehmung heziehen. Beantworten Sie hitte jede dieser Fragen mit ,,.Ja* oder ,Nein®.
1. Wlachen Sie sich oft Sorgen, rbglicherweise eine ermsthafte Krankheit zu hahen (z. B u] O
Krehs, Schizophrenie, Schlaganfall uewr )? Ja Mein
2. Werden Sie charch eine Vielzahl von Schimerzen geplagt? o ul
Ja Nein
3. | Sind Sie sich oftmals der verschiedenen Worginge bewusst, die in Threr Kérper u] u]
ahlaufen? Ja Hein
4. Machen Sie sich viele Sorgen wm Thre Gesundheit? u] O
Ja Hein
5. Haben 3 manchmal die Symptome einer sehr emsthaften Krankhett? u] O
Ja Hein




Emotional Stroop Task

- Selektive Aufmerksamkeitslenkung auf krankheitsbezogene Wortstimuli

- Emotionale Stroop Aufgabe: Worter werden prasentiert (neutral, z.B. Haushaltsgerate, vs.
krankheitsbezogen, z.B. Symptome wie Schwindel, Ubelkeit oder Krankheiten wie Herzinfarkt, Tumor) -
> Aufgabe: Vpn soll die Schriftfarbe benennen

—  RT Differenz fur neutrale Stimuli vs. Angststimuli

- Wichtig: es geht um personliche Relevanz (Salienz)

Emotional Stroop Testung Patientin B.
650
__ 600 \
w
£ \
£
g 550
w
5 .___.—I
X
3 500 A
o
o
: J/- /
£ 450 |
400
Toaster Schwindel Lampe Tumor
Kochl&ffel Ubelkeit Biicherregal Bakterien
Waschbecken Kopfschmerzen Sessel Viren
Besteck Durchfall Schrankwand Hirnschlag
2021 Michae Teeloffel Atemnot Stehlampe Herzinfarkt
Behandlung:

Behandlungsplan (Frau B.)

1.Informationsvermittlung und Entwicklung eines individuellen Krankheitsmodells
2.Konfrontationen mit angstauslésenden Reizen; Durchfliihrung von Verhaltensexperimenten
3.Bearbeitung der Krankheitsangste und der bedrohlichen Kérpersensationen

4. Abbau von Sicherheits-/ Rickversicherungsverhalten

5.Abbau des (agoraphobischen) Vermeidungsverhaltens und Aufbau sozialer Interaktionen

6.Rickfallprophylaxe

Méglichkeiten von Konfrontation/ Exposition
1.Hyperventilation (interozeptive Exposition)
2.Provokation von Schwindel iber Drehstuhl
3.Lesen von Wortlisten oder Assoziationspaaren (Atemnot-Herzinfarkt, Schwindel-Tumor, etc.)

4. Bewusste Fokussierung auf den eigenen Herzschlag (Grund warum Entspannungstbungen haufig als aversiv
erlebt werden).

5.Sportliche Aktivitat (Stepper, Laufband, etc.)

6.Sauna, etc.



Kognitive Therapie vs. Exposition

- Kognitive Therapie: bildhafte Vorstellungen, Psychoedukation, kognitive Umstrukturierung, ...
- Exposition (Verhaltenstherapie): Konfrontation
- Gute Prognose der Hypochondrie fir beide Therapieformen

Wie haufig sind korperliche Beschwerden ohne klare organische Ursache als Leitsymptom der somatoformen
Storung in der (primar-)arztlichen Versorgung?

- 76% der kdrperlichen Beschwerden in der arztlichen Primarversorgung sind ,,medizinisch ungeklart”
- Haufigkeit kérperlicher Beschwerden ohne ausreichende organische Ursache in den letzten 7 Tagen:
Mind. 1 Symptom mit leichter Beeintrachtigung: 81.6% (im Durchschnitt 6 Symptome)
Mind. 1 Symptom mit schwerer Beeintrachtigung: 22.1

Kategorien medizinisch unerklérter Krankheiten

- MUPS = medically unexplained (physical) symptoms

- Symptomatische somatoforme Storungen: somatische Belastungsstérung, funktionelle neurologische
Stérung (Konversionsstorung)

- Funktionelle somatische Syndrome: Fibromyalgie (Faser-Muskel-Schmerz), Reizdarmsyndrom,
Chronisches Erschopfungssyndrom (CFS), EHS (Elektrohypersenitivitat), MCS (Multiple chemical
sensitivity), ...

- Pathologische Krankheitsangste

- Korperliche Beschwerden bei psychischen Stérungen: Depression, GAS, Panikstérung

Definition: Somatoforme Stérungen (DSM-IV)

,Das gemeinsame Merkmal der Somatoformen Stérungen ist das Vorhandensein von kérperlichen Symptomen,
die einen medizinischen Krankheitsfaktor nahelegen und die durch einen medizinischen Krankheitsfaktor, durch

die direkte Wirkung einer Substanz oder durch eine andere psychische Stérung nicht vollstandig erklart werden

konnen ..(DSM IV)“

- Medizinische Faktoren kdnnen existieren, aber die Schwere der Symptome muss Uber das normale Mal§

hinaus gehen

- DSM-V: positive Definition, d.h. nicht Gber Ausschlussdiagnose...



Epidemiologie somatoformer Stérungen

German National Health Interview and Examination Survey (GHS) Jacobi et al.
(2004); N = 4181

12-Monats-Pravalenz  Lebenszeitpravalenz

Affektive Stérungen (F/M) 11,9 (15,4/8,5) 18,6 (25,0/12,3)
Angststérungen (F/M) 14,5 (19,8/9,2)
Somatoforme Stérungen (F/M) 11,0 (15,0/7,1) 16,2 (22,2/10,3)

Publikationen (in PubMed, 2019)

- Esgibt wenige Publikationen zu somatoformen Stérungen (19595), wahrend es am meisten Forschung

fur affektive Stérungen (162790) und Angststorungen (133188) gibt

Kurzer Exkurs in die Geschichte der somatoformen Stérungen:

- Hysteria (griech.) = Gebarmutter
- Der Uterus ist die Wurzel des Ubels: auf der Suche nach Befriedigung wandert die ,hungrige”
Gebdrmutter im Koérper umher und versetzt bei ihrer Reise andere Organe in Unruhe und ruft dadurch

Beschwerden hervor

Historie: Hippokrates (von Kos)

*460v. Chr.—=370v. Chr.

eAbhandlung , Uber die Erkrankungen der Frauen”
ofUhrt den Begriff der Hysterie ein

eHysterie ist weiterhin mit dem weiblichen Geschlecht und vor allem sexueller Frustration und unerfilltem

Kinderwunsch assoziiert

Historie: Paul Briquet (1796-1881)

*1859 beschreibt Briquetdas polysymptomatische Erscheinungsbild der Hysterie (Beobachtung an 430

Patienten, davon 7 Manner):
—Uberempfindlichkeit gegeniiber Sinnesreizen (insbesondere Schmerz)

—Unempfindlichkeit gegeniiber Schmerz (der Konjunktiva, Haut, Schleimh&ute, Sinnesorgane, Muskeln, Knochen)



—verzerrte Sinneswahrnehmungen

—Halluzinationen

—Krampfe des Verdauungs-, Atmungstraktes, des Kreislauf-, urogenitalen oder Nervensystems
—Anfalle

—hysterische Lahmung unterschiedlicher Muskeln oder Muskelgruppen

edas moderne klinische Konzept der Somatisierungsstorung geht auf seine Arbeiten zurlck

Historie: Typische ,hysterische” Symptome

- 2 wesentliche Merkmale aller Symptome: keine organische Ursache feststellbar, pl6tzlicher Beginn und
ein ebensolches Ende moglich

- Korperverrenkungen und —krampfe, Laihmungserscheinungen, Erstickungsanfalle, Verlust der
Sprachfahigkeit, Unsicherheiten beim Gehen und Stehen, Empfindungslosigkeit der Haut, Verlust des

Sehvermogens

Historie: Entwicklung des Konzepts der ,Dissoziation” (Pierre Janet; 1859-1947)
eBegriinder der experimentellen Psychopathologieforschung

ebedeutende Schrift: ,Der Geisteszustand der Hysterischen” (1893)

eauf ihn geht der Begriff der ,Dissoziation” zuriick

eLehre ,psychologischer Automatismen”

eAnnahme: in der Folge eines Traumas kommt es zu Dissoziationen, die das Unertragliche des Erlebten

auszublenden versuchen (Ausbildung eines ,Unterbewussten”)

Historie: Sigmund Freud (1856-1939)

*1895: veroffentlicht zusammen mit Josef Breuer ,,Studien Uber Hysterie” (1895), beinhaltet den Fall ,Anna O.“

(alias Berta Pappenheim)
epsychoanalytisch wird die Hysterie als Konversion betrachtet
eFreud ging von der Existenz hysterischer Symptome bei Mannern aus

eUrsache: ein ungeldster Odipuskonflikt



Historie: Zusammenfassung
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Arten von somatoformen Stérungen ICD-10 (F45):

BESomatisierungsstérung (F45.0)

BlUndifferenzierte Somatisierungsstorung (F45.1)

BIHypochondrische Storung (F45.2)

RISomatoforme autonome Funktionsstorung (F45.3)

RAnhaltende somatoforme Schmerzstorung (F45.4)

BISonstige somatoforme Stérungen (F45.8)

BISomatoforme Stérung nicht naher bezeichnet (F45.9)

BINeurasthenie (F48.0: Andere neurotische Storungen; geht heute fast vollstandig im Konzept des CFS auf)

-> |CD-11: Bodily Distress Disorder: mild, moderate, severe

DSM-IV:

BIK6rperdysmorpheStérung (300.07)

BIKonversionsstérung (300.11); in der ICD-10: Dissoz. Stérung (Janet)
BIHypochondrie (300.7)

BISchmerzstoérung:

-Schmerzstérung mit psychologischen Faktoren (307.80)

-Schmerzstérung mit psychologischen und medizinischen Faktoren (307.89)
RISomatisierungsstorung (300.81)

BlUndifferenzierte somatoforme Stérung

BISomatoforme Stérung NOS



Arten von somatoformen Stérungen

Diagnostiches und

Somatisierungsstérung

Somatische Undifferenzierte

Be|astungsst6rung somatoforme Stérung
{Complex Hypochondrie
Somatic Symptom Disorder,
(essD)] Schmerzstérung

Kriterium A: Mindestens 1 Symptom das als storend oder beeintrachtigend erlebt wird

Kriterium B: Exzessive Gedanken, Geflihle, oder Verhaltensweisen im Zusammenhang
mit den Symptomen oder Krankheitsangsten

Kritierum C: Chronizitdt (mindestens 6 Monate)

Wie entstehen somatoforme Beschwerden

Affektregulation und Somatoforme Stérungen (Waller & Schneidt, 2006)

- Sicht der psychosomatischen Medizin (Alexander, 1950)

Reduzierter

emotionaler Anhaltendes . .
Korperliche

Beschwerden

Stressor Ausdruck physiologisches
(Unterdriickung Arousal
von Geflihlen)

- Alexithymie-Konzept (Nemiah & Sifneos, 1970)
- Lipowski (1987): Patienten mit Somatisierungsstorung erleben und kommunizieren priméar somatisches
(vs. psychisches) Leiden

Alexithymie—,0Ohne Worte fur Gefihle”
*70er Jahren: Alexithymieals Personlichkeitsmerkmal ist ein Kernmerkmal psychosomatischer und
somatoformerStorungen (Sifneos, 1973)

e Alexithymiebeschreibt hierbei die mangelnde Fahigkeit, Geflhle zu identifizieren und zu verbalisieren und die
Unfahigkeit, zwischen Geflihlen und arousalbezogenenKépersymptomen zu differenzieren (Deary, Scott &
Wilson, 1997)

e Alexithymiebeschreibt einen phantasielosen, wenig imaginativen, externalorientierten Denkstil mit einem
Mangel an Reflektion Gber innere Erlebenszustédnde (Kooiman, Bolk, Rooijmans& Trijsburg, 2004)

Die Torronto-Alexithymie-Skala (TAS)
1.Mir ist oft unklar, welche Gefiihle ich gerade habe.
2.Es fallt mir schwer, die richtigen Worte flr meine Gefiihle zu finden.

3.Wenn mich etwas aus der Fassung gebracht hat, weil ich oft nicht, ob ich traurig, dangstlich oder witend bin.

4.1ch bin oft Uber Vorgédnge in meinem Kérper verwirrt.



Bindung, Alexithymie und Somatoforme
Storungen (Landa et al., 2012)

Fazit:

Affektregulationsproblem

e sind sekundar und Unerfiillter Wunsch
stammen aus nach N@he zu
interpersonellen Anderen

Traumatisierungen und
beziehen sich vor allem
auf die interpersonelle
Affektregulation
(intrinsische vs.

extrinsische
Emtotionsregulation

.82%
Kausalitat unklar!

Alexithymie

Interpersonelle ' Somatoforme

Traumatisierung Storung

20 Patienten mit somatoformer Stérung nach DSM-IV u. 20 gesunde Personen
eDepressivitat?

eRetrospektive Erfassung ,interpersoneller Traumata” (Reporting bias)

Alexithymie—,Ohne Worte fir Gefiihle”
Studie von Leweke, Leichsenring, Kruse & Hermes 2012:

Pravalenz der Alexithymiein einer Stichprobe von 1461 ambulanten Patienten in einer psychosomatischen Praxis:
21.36%

’ (N) e Alex“hymie

Depressive Storungen 26.9% (132)
Angststérung 21,5% (55)
Somatoforme Stérungen 17% (29)
Essstérungen 11.1% (10)

Fazit: Alexithymieund Somatoforme Stérungen

eKeine Belege fur ein spezifisch erhdohtes Aufkommen von Alexithymie bei Patientinnen und Patienten mit einer
somatoformen Stoérung (z.B. Subic-Wranaet al., 2012; Stingl et al., 2008)

eSpezifische Anteile von Alexithymie in der Pradiktion somatoformer Beschwerden verschwinden, sobald
negativer Affekt bzw. Depressivitdt statistisch kontrolliert wird

eErhebliche methodische Probleme in Studien zum Thema Traumatisierung, Bindung und
Affektregulationsproblemen (z.B. retrospektive Erfassung, Kausalitat)



Aktuelle Erklarungsmodelle fir somatoforme Beschwerden und Stérungen

1.Kognitiv-behaviorale Modelle (Rief & Hiller, 1998, 2010)
2.Filtermodell somatoformer Beschwerden (Rief & Barsky, 2005)
3.Kognitives Modell (Brown, 2004)

4.Modell der klassischen Konditionierung (Van den Bergh, 2001))

5.Fear-Avoidance-Modell des chronischen Schmerzes

Kognitiv-behaviorales Modell der Entstehung und

Aufrechterhaltung somatoformer Stérungen (Rief & Hiller)

ye

Ausl6ser oder , Trigger”

Physiologische Erregung, Krankheit

Korperliche

(z.B. spezielle Informationen, \I/ﬂ ™
n)

Veranderungen
(Korperreaktionen,
Missempfindungen,

Symptomverstarkung
(=erhohte Aufmerksamkeit

/ .
Krankhelts.- auf eigenen Kérper)
Verhaltensweisen . (=physiclogische Erregung) |
»,Checking” des Kdrpers AN S
Gesundheitssorgen
Arztbesuche

(,,Doctor-Shopping”)
Medikamenteneinnahme
Schonungsverhalten

Circulus Vitia
somatosensorischen
Verstdrkung

Symptome)

4

Wahrnehmung

|

Fehlinterpretation
als [bedrohliche]
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Messinstrumente zur Diagnose und Quantifizierung somatoformer Beschwerden/Storungen

1. Zur Diagnosestellung:
BStandardisiertes Klinisches Interview fir DSM-IV (SKID-I)

Blnternationale Diagnosechecklisten (IDCL)

2. Zur Quantifizierung des Symptomschwere/Screening:

¢Das Screening fur Somatoforme Stérungen SOMS (2 Jahre und 7 Tage)

*Der Gesundheitsfragebogen fir Patienten (,Patient Health Questionnaire”; PHQ-D)
eSymptomcheckliste SCL-90R

eScale for the Assessment of lliness Behavior (SAIB; Rief et al., 2003)



Das Screening fir Somatoforme Stérungen

BIDas SOMS dient der Erfassung von korperlichen Beschwerden, die nicht auf eine organische Erkrankung
zurtckzufihren sind.

BIEs werden sowohl die Kriterien nach ICD-10 als auch die Kriterien nach DSM-IV beriicksichtigt.

BIMit SOMS-2 und SOMS-7T liegt jeweils eine Form zur Statusdiagnostik und eine Form zur
Veranderungsmessung vor.

RAnhand der Ergebnisse aus SOMS-2 kénnen drei Somatisierungsindizesgebildet werden: a)
Somatisierungsindexnach DSM-1V, b) Somatisierungsindexnach ICD-10 und c) SAD-Index zur Abklarung einer
somatoformen autonomen Funktionsstérung.

BEine Verlaufsmessung kann anhand vonSOMS-7T vorgenommen werden.

ltems des SOMS:

Ich habe in den vergangenen 7 Tagen unter folgenden Beschwerden gelitten:

Ausmali der Beeintrichtigung
gar sehr
micht | leicht | mittel | stark | stark

0 1 2 3 4
1. | Kopf- oder Gesichtsschmerzen 1] 1 2 3 4
2. | Schmerzen im Bauch oder in der Magengegend 0 1 2 3 4
3. | Rickenschmerzen 1] 1 2 3 4
4. | Gelenkschmerzen 0 1 2 3 4
5. | Schmerzen in den Armen oder Beinen 0 1 2 3 4
6. | Brustschmerzen 0 1 2 3 4
7. | Schmerzen im Enddarm 0 1 2 3 4
8. | Schmerzen beim Geschlechtsverkehr [i] 1 2 3 4
9. | Schmerzen beim Wasserlassen 0 1 2 3 4
10. | Ubelkeit 0 1 2 3 4
11. | Villegefithl (sich aufgeblaht fiihlen) 0 1 2 3 4
12. | Druckgefiihl, Kribbeln oder Unruhe im Bauch 0 1 2 3 4
13_ | Erbrechen (auBerhalb einer Schwangerschaft) 1] 1 2 3 4
14. | vermehrtes AufstoBen (in der Speiserohre) 0 1 2 3 4
15_ | Schluckauf oder Brennen im Brust- oder Magenbereich 0 1 2 3 4
16. | Unvertriglichkeit von verschiedenen Speisen 0 1 2 3 4
17. | Appetitverlust 0 1 2 3 4
18 | schlechter Geschmack 1m Mund oder stark belegte Zunge 0 1 2 3 4

Somatoforme Stérungen bei Kindern und Jugendlichen ( Eminson, 2007; Clin . Psych. Rev)

- Vergleichsweise wenig Forschung zu somatoformen Beschwerden u. Stérungen bei Kindern und
Jugendlichen

- Somatoformer Beschwerden (u. Storungen) sind ein haufiges Phanomen bei

- Kindern und Jugendlichen (Maddchen im Vergleich zu Jungen etwas doppelt so haufig betroffen; 6 13%)

- Bauchschmerzen und Kopfschmerzen als haufigste Beschwerden (10 20%)

- Pravalenz erhoht sich mit steigendem Lebensalter (auch Geschlechtsunterschied nimmt zu)

- Somatoforme Beschwerden sind gegenwartig und prospektiv mit Angststérungen, affektiven
Storungen, haufigen Arztbesuche, geringerer akademischer Leistung und héherem psychosozialen
Stress assoziiert

Zwei Muster innerhalb des Umfelds erscheinen als Risikofaktor:

— a. Eher ,chaotisches” soziales Umfeld mit vielen kérperlichen und psychischen Beschwerden

- b. Familien ohne offensichtliche psychopathologische Auffalligkeiten, aber mit erhohter elterlicher
Angstlichkeit und hohen Erwartungen an die Kinder



Wiederholung

1.Was sind die historischen Wurzeln der heutigen somatoformen Stoérung?

2.Wie hat sich das Konzept der somatoformen Stérung von DSM-IV zu DSM-5 verandert?

3.Wie haufig sind somatoforme Stérungen epidemiologisch? Wie ist die Geschlechterverteilung?

4.Wie gestaltet sich der diagnostische Prozess bei somatoformen Stérungen?

5.Welche Modelle existieren zur Erklarung der Entstehung und Aufrechterhaltung somatoformer Stérungen?

6.Wie dullern sich somatoforme Stérungen am haufigsten im Kindes- und Jugendalter?
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