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Zusammenfassung

Nach derzeitigem Kenntnisstand ist dies die erste Studie die Personen mit einem
somatoformen Schwindel mit Personen mit einer Angststorung vergleicht sowie
die erste Studie, die neurobiologische Daten zu einer kognitiven Verhaltensthera-
pie von Personen mit somatoformen Schwindel darlegt. Die vorliegenden psycho-
metrischen als auch neurobiologischen Daten weisen darauf hin, dass hier von un-
terschiedlichen Patientenkollektiven ausgegangen werden muss. Personen mit ei-
nem somatoformen Schwindel sind somit keine klassischen Angstpatienten/-innen
im engeren Sinne, weisen jedoch eine starke Angstkomponente auf. Beispielsweise
zeigten die Personen mit einem somatoformen Schwindel vor Beginn der Behand-
lung dhnlich hohe Angstwerte wie die Angstgruppe, die signifikant hoher lagen als
die der Kontrollgruppen. Es konnte gezeigt werden, dass diese nicht alleine durch
die komorbiden Angststorungen erklart werden kann, da erstens nicht alle be-
troffenen Personen eine komorbide Angststorung hatten sowie keine Reduktion
wie in der Angstgruppe stattfand. Im Gegenteil, es scheint, dass die Schwindel-
symptome die Angstsymptome aufrechterhalten und von einer Konfundierung
auszugehen ist. Zusatzlich muss von einem zeitlich iiberdauernden Angsttempera-
ment (engl. trait) ausgegangen werden, wie die pra-post-Analysen zeigten. Gleich-
zeitig wies die Schwindelgruppe hohere Schwindelwerte (statistischem Trendni-
veau, VSS-VER Fragebogen - Subskala Schwindelsymptomstarke) als Personen mit
einer Angststorung auf. Weiterhin wies auch das Angststérungskollektiv eine aus-
gepragte Schwindelsymptomatik auf im Vergleich zur Kontrollgruppe. Die Hypo-
these 1, dass sich eine Psychotherapie gleich wirksam auf beide Gruppen auswirkt,
musste verworfen werden. Die Angstgruppe zeigte einen starkeren Riickgang in
Angst- und Depressionswerten als die Schwindelgruppe bei meist mittleren Effekt-
starken. Dennoch konnten auch Personen mit einem somatoformen Schwindel von
der Gruppentherapie profitieren, indem sich der Umgang mit den Symptomen so-
wie die Lebenszufriedenheit signifikant verbesserten.

Hinsichtlich der neurobiologischen Daten zeichnete sich ein Ergebnis entgegen un-
serer Hypothesen ab. In den Pra-Post-Messungen reduzierten sich die BOLD-Akti-
vierungen in den emotionalen, vestibularen und visuellen Netzwerken in allen

Gruppen, wobei die grofdte Abnahme in der Kontrollgruppe festzustellen war, ge-




folgt von der Angstgruppe. Es ist davon auszugehen, dass die gesunde Kontroll-
gruppe besser an die negativ emotionalen Bilder adaptierte als die Versuchsgrup-
pen. Im Umkehrschluss bedeutet dies, dass mit zunehmender psychischer Beein-
trachtigung die negative Emotionalitat der Bilder auch nach mehrmaliger Betrach-
tung starker erhalten bleibt, was sich direkt proportional als neurobiologisches
Korrelat abzeichnet. Fiir diese Annahme sprechen sowohl die Fragebogenergeb-
nisse als auch die weiteren neurobiologischen Direktvergleiche der Gruppen zum
zweiten Messzeitpunkt nach der Therapie. So wies die Schwindelgruppe eine ho-
here BOLD-Aktivitat im Angstnetzwerk (Amygdala, IFG) und dem Schwindelnetz-
werk (SMG, Lobulus parietalis inferior, Cerebellum, Precuneus und Cuneus) als die
Angstgruppe auf. Somit muss auch auf neurobiologischer Ebene die Hypothese 1,
dass sich eine Psychotherapie gleich wirksam auf beide Gruppen auswirkt, verwor-
fen werden. Daraus lasst sich ableiten, dass sich durch Psychotherapie ein grofie-
rer neurophysiologischer Effekt in der Angstgruppe als in der Schwindelgruppe er-
zielen lief3, da dieser Unterschied zum ersten Messzeitpunkt zwischen den Ver-
suchsgruppen noch nicht so deutlich bestanden hatte. Untermauert wird dieses Er-
gebnis noch zusatzlich durch die ROI-Analysen, denn ein signifikanter Riickgang
der neuronalen Aktivitdt wurde nur in der Angstgruppe in Strukturen des Angst-
netzwerks (Hippocampus, Thalamus, [FG und Insula) von T1 zu T2 festgestellt.

Flur einen Therapieeffekt in der Angstgruppe spricht eine Zunahme an neuronaler
Aktivitat in frontalen Arealen (dIPFC, OFC), welche mit einer erhéhten kognitiven
Kontrolle in Verbindung gebracht werden im Sinne einer verbesserten Emotions-
regulation. Therapieeffekte in der Schwindelgruppe lief3en sich deutlich schwieri-
ger neurobiologisch einordnen. Dies hdngt einerseits mit einer eingeschrankten
Datenlage und andererseits mit unterschiedlichen Provokationsmethoden der Ein-
zelstudien zusammen. Dartiber hinaus ist davon auszugehen, dass Personen mit
Schwindel aufgrund einer stark physiologisch erlebten Komponente bzw. eines so-
matisch gepragten Krankheitsverstandnisses weniger zuganglich fiir Psychothera-
pie sind. Neurobiologische Korrelate, die fiir eine Wirksamkeit von Psychotherapie
bei Personen mit somatoformen Schwindel sprechen wiirden, sind ein Riickgang
der neuronalen Aktivitit im Cuneus, im motorischen und somatosensorischen Kor-

tex (Gyrus precentralis und Gyrus postcentralis) und in visuellen Arealen. Dieser




Befund kénnte auf eine Verringerung der Haltungskontrolle und visuellen Kom-
pensation hinweisen, wie er u.a. bei Best etal. (2015) bzw. Limburg et al. (2021)
nach einer Psychotherapie beschrieben wurde. Weiterhin konnte eine signifikante
Abnahme der neuronalen Aktivitdt im STG in der Schwindelgruppe beobachtet
werden, einer Struktur, welche im Zusammenhang mit Angst-, aber auch Schwin-
delsymptomen steht, so dass hier von einem Therapieeffekt ausgegangen wird.

Die Fragestellung, ob es fiir Patienten und Patientinnen mit einem somatoformen
Schwindel neue innovative Therapiekonzepte bedarf, kann mit dieser Studie nicht
endgiiltig beantwortet werden und muss durch zukiinftige Studien eruiert werden.
Vermutlich handelte es sich bei Personen mit einem somatoformen Schwindel um
ein schwerwiegenderes bzw. chronifizierteres Krankheitsbild bzw. Patientenkol-
lektiv im Vergleich zur Angstgruppe. Sicherlich bedarf es eines gréfieren Psycho-
therapiestundenkontingents in der Behandlung des somatoformen Schwindels, um
psychotherapeutische Mafdnahmen sicherer in den Alltag integrieren und aufrecht-
erhaltende Faktoren besser eruieren zu konnen. Es ist auch davon auszugehen,
dass eine Schwindel-Exposition weniger wirksam war als eine Angstexposition.
Daher sollten weitere Provokationsmethoden hinsichtlich Schwindelsymptome
zum Einsatz kommen. Denkbar ware ein Ansatz der zusatzlich das visuellen Sys-
tem berticksichtigt, da Patienten und Patientinnen mit somatoformen Schwindel
tibermaf3ig visuell kompensieren. In zukiinftigen Studien sollte weiterhin eine gro-
f3ere Stichprobe, eine Katamnese, eine Posturographiemessung sowie ein Messde-
sign, welches Habituationseffekte durch Messwiederholung besser kontrolliert, Be-

riicksichtigung finden.




Abstract

To the best of our knowledge, this is the first study to compare people with soma-
toform vertigo to people with anxiety disorder and the first study to present neu-
robiological data on cognitive behavioural therapy for people with somatoform
vertigo. The available psychometric as well as neurobiological data indicate that
different patient collectives must be assumed here. Patients suffering from somato-
form vertigo are therefore not classic anxiety patients in the strict sense, but they
do have a strong anxiety component. For example, the patients with somatoform
vertigo showed similarly high anxiety scores before the start of treatment as the
anxiety group, which were significantly higher than those of the control groups. It
could be shown that this cannot be explained by a comorbid anxiety disorder
alone, because firstly, not all patients had a comorbid anxiety disorder. Secondly,
the patients with somatoform vertigo were not able to reduce their anxiety symp-
toms as much as in the anxiety group. On the contrary, it seems that the vertigo
symptoms maintain the anxiety symptoms and a confounding can be assumed. In
addition, an anxiety trait that persists over time must be assumed, as the pre-post
analyses showed. At the same time, the dizziness group had higher dizziness scores
(statistical trend level, VSS-VER questionnaire - dizziness symptom intensity sub-
scale) than people with an anxiety disorder. Furthermore, the anxiety group also
showed a pronounced dizziness symptomatology compared to the control group.
Hypothesis 1, that psychotherapy would have the same effect on both groups, had
to be rejected. The anxiety group showed a stronger decrease in anxiety and de-
pression scores than the dizziness group with mostly medium effect sizes. Never-
theless, people with somatoform vertigo also benefited from the group therapy by
significantly improving their symptom management and life satisfaction.

With regard to the neurobiological data, one result emerged contrary to our hy-
potheses. In the pre-post measurements, the BOLD activations in the emotional,
vestibular and visual networks were reduced in all groups, with the greatest de-
crease in the control group, followed by the anxiety group. It can be assumed that
the healthy control group adapted better to the negative emotional images than
the experimental groups. Conversely, this could mean that with increasing psycho-

logical impairment, the negative emotionality of the images is retained more




strongly even after repeated viewing, which is directly proportional as a neurobio-
logical correlate. This assumption is supported by both the questionnaire results
and the further neurobiological direct comparisons of the groups at the second
measurement point after the therapy. The dizziness group showed a higher BOLD
activity in the fear network (amygdala, IFG) and the dizziness network (SMG, lobu-
lus parietalis inferior, cerebellum, precuneus and cuneus) than the anxiety group.
Thus, also on a neurobiological level, hypothesis 1, that psychotherapy has the
same effect on both groups, must be rejected. It can be deduced from this that a
greater neurophysiological effect could be achieved in the anxiety group than in
the dizziness group through psychotherapy, as this difference had not yet existed
so clearly between the experimental groups at the first measurement time point.
This result is further supported by the ROI analyses, because a significant decrease
in neuronal activity was only found in the anxiety group in structures of the anxi-
ety network (hippocampus, thalamus, IFG and insula) from T1 to T2. Furthermore,
it can be assumed that people with vertigo are less accessible to psychotherapy
due to a strongly physiologically experienced component or a somatically shaped
disease model. Neurobiological correlates that would suggest an efficacy of psy-
chotherapy in individuals with somatoform vertigo are a decrease in neuronal ac-
tivity in the cuneus, motor and somatosensory cortex (precentral gyrus and post-
central gyrus) and visual areas. This finding could indicate a reduction in postural
control and visual compensation, as described by Best et al. (2015) and Limburg et
al. (2021), among others, after psychotherapy. Furthermore, a significant decrease
in neuronal activity in the STG could be observed in the dizziness group, a struc-
ture that is associated with anxiety, but also dizziness symptoms, so that a thera-

peutic effect can be assumed here.
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1 Einleitung

1.1 Somatoformer Schwindel

1.1.1 Etymologie, Definition und Begriffsgeschichte

Etymologisch leitet sich der Begriff Schwindel vom Mittelhochdeutschen ,swindel“

o«

ab und bedeutet so viel wie ,abnehmen®, “ vergehen“ und ,bewusstlos“ werden. Im
Englischen spricht man von ,vertigo®, was sich vom gleichnamigen Wort im Latei-
nischen ableitet oder von ,dizziness“. Von ,vertigo“ wird meist gesprochen, wenn
es sich um einen systemischen Schwindel wie Drehschwindel handelt und von
»dizziness“ bei einem unsystematischem Schwindel, wie z.B. Benommenheit
(Schadler, 2016).

Das Komitee fiir die Klassifikation von Schwindelerkrankungen (International
Classification of Vestibular Disorders, ICVD) der Barany Gesellschaft definiert den
Begriff Schwindel wie folgt: “ ‘false or distorted sensation of movement’, unsteadi-
ness as a ‘feeling of rocking or swaying when upright’, and dizziness as a nonmo-
tion ‘sensation of disordered spatial orientation’ (Dieterich & Staab, 2017, S. 108).
Neuhauser (2009, S. 887) vom Robert-Koch-Institut Berlin beschreibt den Schwin-
del wie folgt: ,Schwindel kann ein Gefiihl des Schwankens, der Unsicherheit, des
Taumels, der schwindenden Sinne, der drohenden Ohnmacht, eine Leere im Kopf,
ein Karussell- oder Achterbahnfahren, Schaukeln, Kippen oder Fallen sein”.
Schwindel im Zusammenhang mit Phobien wurde bereits 1770 von de Sauvages
als ,vertige hysterique” oder ,vertige hypochondriac” und 1786 vom Berliner In-
ternisten Marcus Herz in dessen Monographie ,Versuch tiber den Schwindel”
(zitiert nach Eckhardt-Henn, Tschan, Best & Dieterich, 2009, S. 909) beschrieben.
In den 1870er betitelten drei deutsche Arzte einen phobischen Schwindel mit der
Bezeichnung ,Platzschwindel“ (Benedikt, 1870), ,,Platzangst“ (Cordes, 1872) und
»2Agoraphobie” (Westphal, 1871) und diskutierten, ob dessen Ursache psychiatri-
scher oder neurologischer Herkunft sei (zitiert nach Staab et al., 2017, S. 5). Im
Jahr 1895 erwahnte Sigmund Freud das Symptom Schwindel im Zusammenhang
der Angstneurose (Freud, 1991) und beschreibt den Schwindelanfall als das

schlimmste Symptom der Neurose, welche mit und ohne Angst auftreten kénne.
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Vermutlich hat Freud selbst unter einem somatoformen Schwindel gelitten. 1981
veroffentlichte Marks einen Artikel, in welchem er 13 Patienten und Patientinnen
mit ,,space phobia“ darstellte. Brandt und Dieterich postulierten im Jahr 1986 den
»phobischen Attacken-Schwankschwindel” als ein eigenstdandiges abzugrenzendes
und tiberdauerndes Syndrom und initiierten damit eine Diskussion zur Begriin-
dung einer neuen Diagnose. 1997 schlugen Eckhardt-Henn et al. vor den ,phobi-
schen Schwankschwindel“ unter die sonstigen somatoformen Stérungen (ICD-10:
F45.8) einzuordnen. Die Arbeitsgruppe um Eckhardt-Henn und Dieterich (2009)
entwickelte im weiteren Verlauf das Konzept des ,primaren und sekundéaren so-
matoformen Schwindels”, wobei somatoformer Schwindel als Oberbegriff zu sehen
ist. Der ,phobische Schwankschwindel“ ware demnach unter dem sekundéren so-
matoformen Schwindel zu subsummieren (Eckhardt-Henn et al., 2009). Fiir das
ICD-11, welches im Mai 2019 vorgestellt wurde, wird der Begriff ,persistierender
Halte- und Wahrnehmungsschwindel“ (PHWS, eigene Ubersetzung, von engl. per-
sistent postural-perceptual dizziness, PPPD) im Kapitel der Ohrerkrankungen un-
ter den chronischen vestibularen Erkrankungen (A32.0) aufgefiihrt (WHO, 2019a).
Der Begriff wird jedoch erst 2022 in deutscher Ubersetzung vorliegen (WHO,
2019b), daher wird im Folgenden noch der Begriff des somatoformen Schwindels
verwendet. Es gibt noch eine Reihe weiterer Arbeitsgruppen (vgl. Tabelle 1), wel-
che unter eigener Namensgebung zum somatoformen Schwindel veréffentlichten.
Die Beschreibungen weisen meist eine grofle Ubereinstimmung mit dem Begriff
des somatoformen Schwindels auf, welcher in der vorliegenden Arbeit verwendet

wird. Hier eine Auflistung der, in der Literatur zu findenden Fachbegriffe:
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Deutsche Bezeich- Eng!lsche Be- i et e T
nung zeichnung

1. space phobia SP (Marks, 1981)

2. Phobischer Atta- PSS (Brandt & Dieterich, 1986)
ckenschwank-
schwindel

3. Phobischer phobic postural PSS, PPV, (Brandt, Huppert & Dieterich,
Schwankschwin- | vertigo 1994; Eckhardt-Henn,
del Hoffmann, Tettenborn,

Thomalske & Hopf, 1997 )

4. Funktioneller (Zwergal et al. 2017)
phobischer
Schwankschwin-
del

5. Funktioneller functional dizzi- FS/FD (Brandt, Huppert, Strupp &
Schwindel ness Dieterich, 2015)

6. Chronisch sub- chronic subjective | CSS/CSD
jektiver Schwin- | dizziness
del

7. Persistierender | persistent pos- PHWS/PPPD | (Staab et al., 2017) (Eckhardt-
Halte- und tural-perceptual Henn & Lilje, 2017)
Wahrnehmungs- | dizziness
schwindel

8. Reaktiver psy- psychogenic dizzi- (Lin et al,, 1993; Ruckenstein &
chogener ness Staab, 2001; Schaaf, Holtmann,
Schwindel Hesse, Kolbe & Brehmer,

1999)
9. space and motion SMD Jacob, Lilienfeld, Furman,
discomfort Durrant, & Turner, 1989
10. visual vertigo diz- | VVD Bronstein 1995
ziness
11. visual vestibular VVM (Longridge, Mallinson &
mismatch Denton, 2002)
12. visually induced VID (Bisdorff, Von Brevern,
dizziness Lempert & Newman-Toker,
2009)
13. psychophysiologi- | PPD Edelman, Mahoney, & Cremer,
cal dizziness 2012; Edelman,
n.d.

14. primdrer soma- | primary somato- pSS (Dieterich & Eckhardt-Henn,
toformer form vertigo disor- 2004; Eckhardt-Henn et al,,
Schwindel der 2009)

15. Sekundarer so- secondary somato- | sSS (Dieterich & Eckhardt-Henn,
matoformer form vertigo disor- 2004; Eckhardt-Henn et al,,
Schwindel der 2009)

Tabelle 1: Fachbegriffe im Zusammenhang mit somatoformem Schwindel

1.1.2 Epidemiologie

In einer Studie von Neuhauser et al. (2008, S. 2120) liegt die 12-Monatspravalenz

fiir das Symptom Schwindel nach einer reprasentativen Studie (N=4869) in der
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deutschen Allgemeinbevolkerung bei 22,9%. Das Verhaltnis Frauen zu Mannern
betragt dabei 1,7:1, wobei junge Erwachsene und alte Menschen am haufigsten be-
troffen sind. Die 12-Monats-Inzidenz betragt 3,1% (Neuhauser et al., 2008, S.
2120). An einem Kollektiv von ca. 300.000 hausarztlichen Patienten und Patientin-
nen, konnte festgestellt werden, dass gerade mal 3,9% zu Spezialisten liberwiesen
wurden und 80,2% keine spezifische Schwindeldiagnose erhielten, sondern nur
das Symptom kodiert wurde (ICD-10: R42)(Kruschinski et al., 2008, S. 313).

In einer Spezialambulanz fiir Schwindel im Klinikum Grofdhadern wurde in den
Jahren 1989-2002 eine retrospektive Analyse an 4214 Patienten und Patientinnen
durchgefiihrt, in welcher sich der benigne peripher paroxysmale Lagerungs-
schwindel (BPPV) mit 18,8% als haufigste und der phobische Schwankschwindel
(PPV) mit 16,0% als zweithadufigste Schwindelursache abzeichneten (Strupp et al.,
2003, S. 911). In einer weiteren retrospektiven Analyse (N=1964) der Jahre 1998-
2002, zeigte sich das PPV die haufigste Diagnose in der Altersgruppe der 21-50-
Jahrigen war (Strupp et al., 2003, S. 912). Man sollte aber bedenken, dass in Spezi-
alambulanzen bereits eine Vorauswahl stattgefunden hat und man die Zahlen nicht
als reprasentativ fur die Allgemeinbevolkerung annehmen darf (Brandt,
Kapfhammer & Dieterich, 1997; Neuhauser, 2009). Auch in den Notfallambulanzen
ist Schwindel mit insgesamt fiinf Prozent ein relativ haufiges Symptom. Unter den
neurologischen Konsultationen lag Schwindel nach Schmerzen auf Platz zwei der
haufigsten Symptome (de Falco et al., 2008). Als haufigste Ursache werden inter-
nistische Krankheitsbilder mit 40%, als zweithaufigste otologische mit 33% und
als dritthaufigste psychiatrische mit 7% genannt (Zwergal, Mohwald & Dieterich,
2017).

Insgesamt wird die Zahl von Personen mit somatoformen Schwindel auf 15-20%
geschatzt, welche Schwindelambulanzen aufsuchen (Staab et al., 2017). Es wird
von einer durchschnittlichen Krankheitsdauer von 4,5 Jahren ausgegangen

(Eckhardt-Henn & Lilje, 2017).

1.1.3 Symptomatik, Klassifikation und Komorbiditat

Beim somatoformen Schwindel konnen alle Schwindelformen auftreten wie Dreh-,

Schwank-, Lift- und diffuser Schwindel, sowie ausgepragt sein als Attacken- oder
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als Dauerschwindel (Eckhardt-Henn & Lilje, 2017). Der somatoforme Schwindel
kann durch eine otologische Erkrankung ausgeldst werden. Dazu gehoren der be-
nigne paroxysmale Lagerungsschwindel (BPPV), die vestibuldre Migrane, Morbus
Méniere, Perilymphfistel, Vestibularisparoxysmie und die uni- und bilaterale Ves-
tibulopathie (Neuritis Vestibularis und Labyrinthitis). Bei einem physiologischen
Ausloser, wie eben genannte Erkrankungen, wird auch von einem sekunddren so-
matoformen Schwindel gesprochen. Die vestibulare Migrdane wird dabei als die
haufigste Ursache fiir den sekundaren somatoformen Schwindel angesehen
(Eckhardt-Henn et al., 2008; Eckhardt-Henn et al., 2009).

Man spricht vom primdren somatoformen Schwindel, wenn dem Schwindel keine
andere organische Schwindelerkrankung vorausgegangen ist (Eckhardt-Henn et
al., 2009). Nach diesem Gesichtspunkt ware die Ursache psychogen. Eckhardt-
Henn & Lilje (2017) sehen den somatoformen Schwindel am ehesten in der ICD-
10-Kategorie , F45.8 Sonstige somatoforme Storungen” klassifiziert. Eine beste-
hende Komorbiditat wie z.B. eine Depression sollte gesondert kodiert werden.

Zu den haufigsten Komorbiditaten zahlen die Angststorungen (60%), insbesondere
die Agoraphobie oder Sozialphobie, aber auch die Panikstorung, generalisierte
Angststorung oder atypischen Angststorungen. Weitere Krankheiten, die gleichzei-
tig auftreten konnen, sind Depressionen (45%), dissoziative und somatoforme St6-
rungen. 25% der Personen mit somatoformen Schwindel haben keine Komorbidi-
tat (Staab, 2012, S. 1128). Am haufigsten sind psychiatrische Komorbiditaten bei
der vestibuldren Migrane (65%) und Morbus Méniere (57%) zu finden, gefolgt von
Neuritis Vestibularis (22%) und dem benignen paroxysmalen Lagerungsschwindel
(15%). Bestand eine psychiatrische Erkrankung vorher, so ist die Wahrscheinlich-
keit erhoht, dass Symptome aggravieren (Eckhardt-Henn et al.,, 2008).

Schwindel ist bei der Agoraphobie und der Panikstérung ein sehr haufiges
(Schneier et al., 1991; Telch, Brouillard, Telch, Agras & Taylor, 1989) und oftmals
auch schwerwiegenderes Symptom als im Vergleich zu anderen Angststérungen
wie der Sozialphobie (Barlow et al., 1985). Dartiber hinaus liegen Ergebnisse vor,
dass insbesondere bei Panikstérung und Agoraphobie die Gleichgewichtsfunktion
beeintrachtigt sein kann (Jacob, Furman, Durrant & Turner, 1996, 1997) und dies
ofters der Fall im Vergleich zu anderen Angsterkrankungen oder zur Depression ist

(Jacob et al., 1996, 1997). Im Umkehrschluss kann eine Storung der vestibulidren
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Funktionen eine Panikattacke provozieren (Yardley, Owen, Nazareth & Luxon,
2001) und dies mit einer hoheren Wahrscheinlichkeit als z.B. durch einen Horver-
lust (Clark, Hirsch, Smith, Furman & Jacob, 1994). In einer Studie zeigte sich, dass
eine besonders schwere Schwindelsymptomatik am Beginn einer vestibuldaren St6-
rung entscheidend fiir die Entwicklung einer Angsterkrankung nach drei Monaten
war (Heinrichs, Edler, Eskens, Mielczarek & Moschner, 2007). Vermutlich bestehen

grof3e Uberschneidungsbereiche zwischen diesen drei Erkrankungen (s. Abb. 1).

S

/

) ) /

Schwindel  Angst

Abb. 1: Uberschneidungsbereiche in den neuronalen Netzwerken (eigene Abbildung).

1.1.4 Pathogenese und theoretische Erklirungsmodelle

Man geht davon aus, dass eine initiale vestibulare Erkrankung zu kompensatori-
schen Verhaltensmafdnahmen fiihrt, z.B. eine vermehrte Stand- und Gangkontrolle
bei erhohter visuell-somatosensorischer Aufmerksamkeit (Dieterich & Staab,
2017). Eine erhohte somatosensorische Aufmerksamkeit bezieht sich dabei auf das
Konzept der somatosensorischen Verstarkung (engl. somatosensoric amplifica-
tion) von Barsky, Goodson, Lane und Cleary (1988), dass die kognitive Kompo-
nente beleuchtet, korperliche Signale als tibertrieben stark wahrzunehmen. Mes-
sen lasst sich kompensatorische Verhaltensmafinahme bei Personen mit einem so-
matoformen Schwindel u.a. an einer erh6hten Kérperschwankung (Krafczyk,
Schlamp, Dieterich, Haberhauer & Brandt, 1999). Mit einer Remission der Sympto-
matik sollten normalerweise auch die kompensatorischen Verhaltensmafinahmen
abnehmen. Sind jedoch pradisponierende Faktoren, wie etwa eine Trait-Angst
(Laux, Glanzmann, Schaffner & Spielberger, 1981), also Angst als Personlichkeitsei-
genschaft (Zaback, Cleworth, Carpenter & Adkin, 2015), bzw. hohe Neurotizismus-
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und niedrige Extraversionswerte (Chiarella et al., 2016; Staab, Rohe, Eggers &
Shepard, 2014; Zaback et al.,, 2015) im Sinne des Fiinf-Faktoren-Personlichkeits-
modells (McCrae & Costa, 1987) vorhanden, konnen maladaptive Kontrollmaf3-
nahmen eine natiirliche Remission der Symptomatik nicht nur verhindern, son-
dern sogar aufrechterhalten bzw. noch verschlimmern. Betroffene Personen kon-
nen somit in einen Teufelskreis geraten, welcher bei zunehmender Dauer die
Wahrscheinlichkeit fiir eine Komorbiditat wachsen ldsst (Eckhardt-Henn et al.,
2008; Godemann, Schabowska, Naetebusch, Heinz & Strohle, 2006). Durch Verhal-
tensexperimente auf einer Stabilometer-Plattform hat man herausgefunden, dass
Personen mit einem somatoformem Schwindel, dhnlich wie Personen mit einer Ho-
henangst verfriiht (kognitiv), in die sensorische Riickkopplung der Haltungskon-
trolle eingreifen, z.B. durch eine Versteifung der Muskulatur (Wiihr, Schniepp,
Brandt & Jahn, 2013). Dass es sich um kognitive Kontrollstrategien handelt, lasst
sich z.B. aus einem Experiment riickschliefsen, in dem Personen mit einem somato-
formen Schwindel wahrend einer Gleichgewichtsiibung, bei einer zusatzlichen kog-
nitiven Aufgabenstellung, ihre Haltung und Muskelkontraktionen verbesserten
(Wuehr, Brandt & Schniepp, 2017). Auch durch psychotherapeutische Interventio-
nen konnte eine Haltungsverbesserung erreicht werden (Best et al,, 2015). Bei Per-
sonen mit einem neurologischen Gleichgewichtsausfallen konnten visuelle Kom-
pensationsstrategien beobachtet werden. Ahnliches wurde auch bei Patienten und
Patientinnen mit somatoformen Schwindel herausgefunden, welche starker auf vi-
suelle Informationen angewiesen sind, als dies bei gesunden Testpersonen der Fall
ist (Longridge et al., 2002; Schniepp et al., 2014). Im Umkehrschluss bedeutet dies,
dass solche Patienten und Patientinnen ,verlernt“ haben vestibuldre Informatio-
nen addquat zu verarbeiten bzw. zu nutzen. Sie haben dadurch Angst zu stiirzen
und fiihlen sich unsicher, was wiederum die visuelle und Haltungskontrolle ver-
starkt. Es entsteht also so eine Art Teufelskreis des Schwindels (s. Abb. 2) mit der
moglichen Folge eine wirklichen Gangstorung zu entwickeln (Dieterich & Staab,

2017).
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Schwindel verursachtdurch:
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- Emotional-soziale Zuwendung = Angststdrung :En:?:frtlt:‘tes '{t.er.nperament
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Krankheitsverstindnis Aufrechterhaltung
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- Psychische Entlastung chronischer Schwindel
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als Ursache
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etwas nicht stimmt
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Erh&hte Unsicherheit sensorische Aufmerksamkeit
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Verfriihte und tbersteuerte
GroRe Angst hinzufallen Haltungskontrolle

Abb. 2: Teufelskreis des somatoformen Schwindels (eigene Abbildung, verwendete Grafiken: open-access Li-

zenz)

1.1.4.1 Neurobiologie

Die Kernregion des vestibularen Kortex bei nicht-menschlichen Primaten konnte
am ehesten im parieto-insular vestibuldaren Kortex (PIVC) ausgemacht werden
(Lopez & Blanke, 2011)(s. Abb. 3), welcher sich in der posterioren Insula bzw. ret-
roinsuldaren Kortex sowie in Ausldaufern des oberen und unteren lateralen Sulcus
befindet (Grisser, Pause & Schreiter, 1990). Von einem ,priméren vestibuldren
Kortex“ in Analogie zum primaren visuellen Kortex traut man sich beim Menschen
jedoch nicht zu sprechen, da sehr viele Regionen im Gehirn an der Vorverarbeitung
(Cerebellum, Thalamus, Nucleus vestibularis, s. Abb. 3) und Prozessierung (soma-

tosensorische Kortex 2v, 3av), intraparietaler Sulcus, posteriorer parietaler Kortex
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(Area 6), Cingulum, Hippocampus, medial superiore temporale Region (Area MST),
inferiore Parietallappen (angularer und supramarginaler Gyrus, Precuneus) ves-
tibuldrer Information beteiligt sind (s. Abb. 3) (Lopez & Blanke, 2011). Lopez,
Blanke & Mast (2012) definieren den vestibuldren Kortex als Netzwerk aller korti-
kaler Areale, welche Informationen vom vestibuldren System erhalten, inklusiver
der Areale, welche vestibulare Informationen zur Verarbeitung nutzen, wie z.B. der
somatosensorische oder visuelle Kortex. Man kann also behaupten die vestibulare
Verarbeitung ist eine multimodale bzw. multikonvergente (Angelaki & Cullen,
2008). In einer Meta-Analyse von bildgebenden Studien zur Lokalisation des ves-
tibularen Kortex beim Menschen (Lopez et al,, 2012), welche auditorische, galvani-
sche und kalorische vestibuldre Stimulationsverfahren einsetzten, konnten die syl-
vische Fissur, die Insula, der retroinsuldrer Kortex, das fronto-parietale Oper-
culum, der superiore temporale Gyrus, und der cinguldre Kortex als relevante
Strukturen identifiziert werden. Wobei die einzige Region die durch alle drei Sti-
mulationsverfahren aktiv wurde der retroinsulare Kortex war, welcher im Tiermo-
dell in etwa dem PIVC entspricht. Dieser Region kommt somit eine Schliisselrolle

Zu.
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Abb. 3: Vestibuldrer Kortex von Katze, Affe und Mensch (v.o.n.u.). Experimentell ermittelt. Die Zahlen beziehen
sich auf Brodmannareale. parietal-insular vestibuldare Kortex (PIVC), parietale-temporale Junction (PT]) &
mittleres superiores temporales Areal (MST). Katze: later sulcus (mars), anteriore (ass), mittlere (mss) & pos-
terior (pss) suprasylvische Sulci, anterior (aes) & posterior (pes) ectosylvische Sulci. Primat (Affe & Mensch):
Sulcus lunatus (Is), superiore temporale Sulcus (sts), sylvische Fissur (ss), intraparietale Sulcus (ip), zentraler
Sulcus (cs) & Sulcus arcuatus (as), superiore (STS) & mittlere (MTG) temporale Gyrus, angulare Gyrus (AG),
supramarginale Gyrus (SMG), superiore (SPL) & inferiore (IPL) parietale Lobulus, postzentrale (PoCG) &
prazentrale (PreCG) Gyri, mittlerer (MFG) & inferiorer (IFG) frontaler Gyri. (Ventre-Dominey, 2014)(freie

Ubersetzung des Autors, open-access Lizenz - attribution 3.0, Copyright, © 2014 Ventre-Dominey)

Ausgehend von den Ergebnissen von Lopez, Blanke & Mast (2012) untersuchten
Indovina, Riccelli, Staab, Lacquaniti, & Passamonti (2014) als erste Forschergruppe
anhand einer gesunden Kontrollgruppe (N=26), ob sich ein Zusammenhang zwi-
schen Personlichkeitseigenschaften und vestibuldrer Stimulation funktionell im
MRT messen lasst. Sie nutzten hierfiir z.B. ,short tone bursts“ (STB), u.a. Téne mit

100db, welche ein VEMP (,vestibular evoked myogenic potential“) erzeugen. Es
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zeigte sich eine positive Korrelation zwischen Neurotizismus und der Konnektivi-
tat von Pons und Amygdala, dem Cerebellum und der Amygdala, dem supramargi-
nalen Gyrus (SMG) und dem inferior frontalen Gyrus (IFG). Neurotizismus korre-
lierte des Weiteren positiv mit einer Aktivierung in dem Pons, dem Cerebellum
und visuellen Assoziationskortex (V2), sowie negativ mit dem SMG. Introversion
korrelierte positiv mit einer Amygdalaaktivierung und negativ in der Konnektivitat
von Amygdala und IFG. Die Autoren sehen in den Ergebnissen einen Zusammen-
hang zwischen Personlichkeitseigenschaften, einem erhéhten Risiko fiir Komorbi-
ditaten wie Angststorungen und in iibersteuerten Stand-Blick-Kontrollmechanis-
men auf neuronaler Ebene.

Die gleiche Forschergruppe (Indovina et al.,, 2015) konnte in einer Folgestudie mit
Hilfe von Schall evozierter vestibuldarer Stimulation zeigen, dass Personen mit so-
matoformem Schwindel im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe, weniger
Aktivitat in der anterioren und posterioren Insula, im Hippocampus, im inferioren
frontalen Gyrus und im anterioren cinguldaren Gyrus (ACC) aufwiesen. Dartuber hin-
aus zeigte sich auch eine negative funktionelle Konnektivitat der anterioren Insula
und dem parietal-insuldren vestibularen Kortex (PIVC), der anterioren Insel und
dem medialen okzipitalen Kortex, sowie zwischen Hippocampus und PIVC. Die Au-
toren und Autorinnen schlussfolgern aus ihren Ergebnissen, dass es sich bei den
veranderten Hirnaktivitaten um Langzeiteffekte bei Personen mit somatoformen
Schwindel handeln kénnte und sich damit die Favorisierung von visuellen vor ves-
tibuldren Inputs erklaren lief3e.

In einer anderen Studie, in welcher eine virtuelle Achterbahnfahrt als Stimulati-
onsverfahren an einer gesunden Kontrollgruppe getestet wurde, zeigte sich eine
positive Korrelation zwischen der Hohe von Neurotizismuswerten und einer Akti-
vierung vom PIVC, sowie eine erh6hte Konnektivitat von PIVC und Amygdala
(Riccelli et al.,, 2017).

Die belgische Forschergruppe um Van Ombergen et al. (2017) konnte eine vermin-
derte funktionelle Konnektivitit bei Personen mit visuell-induziertem Schwindel -
einem Kernsymptom bei funktionellem Schwindel - im rechten superioren tempo-
ralen Gyrus ermitteln, sowie eine verminderte Konnektivitat im Okzipitallappen.

Dartiber hinaus zeigte sich in der ,region of interest” (ROI-)Analyse das eine er-
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hohte Konnektivitdt zwischen Thalamus und lateralen okzipitalen Kortex (beidsei-
tig) und dem Cerebellum bestand sowie zwischen visuellen Assoziationskortex,
beiden medialen frontalen Gyri und dem Precuneus.

Lee et al. (2018) untersuchten das Ruhenetzwerk des Gehirns, auch ,resting state
functional magnetic resonance imaging” (rsfMRI) genannt, bei 38 PPPD-Patienten
und Patientinnen mit 38 Testpersonen. Diese erhielten dabei die Anweisung ihre
Augen zu schliefden und sich zu entspannen. Sie analysierten einerseits das Gehirn
als Ganzes (whole brain) und andererseits spezifische Regionen (region of inte-
rests, ROIs). Des Weiteren kontrollierten sie auf Depression und Angst in ihren
Korrelationen und setzten ,Machine-learning“ Algorithmen ein. Personen mit so-
matoformem Schwindel zeigten dabei eine erh6hte Konnektivitdt zwischen subcal-
losalen Gyrus mit dem superioren lateralen okzipitalen Kortex und dem linken
mittleren frontalen Gyrus auf. Eine verminderte Konnektivitat wurde einerseits
zwischen linken Hippocampus mit dem zentralen operkuldren Kortex beidseitig,
dem linken posterioren operkuldaren Kortex, der rechten Inselrinde und dem Cere-
bellum gefunden und andererseits ausgehend vom Nukleus Akkumbens mit dem
linken anterioren temporalen Gyrus. Wurde auf Angst und Depression im Sinne
von Kovariablen kontrolliert, zeigte sich eine verminderte Konnektivitat zwischen
linken Hippocampus mit dem rechten inferioren frontalen Gyrus, dem Temporalla-
ppen beidseitig, der Inselrinde beidseitig, dem zentralen operkularen Kortex beid-
seitig, dem linken parietalen operkuldren Kortex, dem Okzipitallappen beidseitig
und dem Cerebellum. Der ,Machine-learning” Algorithmus konnte mit einer Sensi-
tivitat von 78,4% und einer Spezifitiat 76,9% zwischen Patienten und Patientinnen
und gesunden Testpersonen differenzieren. Die Ergebnisse weisen auf eine redu-
zierte Gehirnaktivitat in Gehirnregionen hin, welche vestibuldren Informationen
zur multisensorischen Verarbeitung nutzen sowie auf eine erhohte Konnektivitat
in Arealen fiir emotionale und visuelle Informationsverarbeitung (subkallosale,
mittlere frontale, laterale okzipitale Kortex).

In einer Studie von Chrobok et al. (2017), in welcher der Fragestellung nachgegan-
gen wurde, welche Unterschiede zwischen gesunden Testpersonen und Personen
mit somatoformen Schwindel nach Gabe eines panikinduzierendes Neuropeptids
(CCK-4, s. Kap 1.2.3.2) bestehen, konnten signifikante Unterschiede zwischen den
Gruppen, sowohl auf funktioneller (fMRT) als auch subjektiver Ebene festgestellt
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werden. Dabei zeigte sich insbesondere, dass das Angsterleben, bevor es zur Gabe
von CCK-4 kam, im Sinne einer Erwartungsangst dominierte. Dariiber hinaus be-
richteten die Patienten und Patientinnen mehr somatische Symptome wie Schwit-
zen und Ubelkeit, sowie Sensationen wie das Gleichgewicht zu verlieren oder
Schwindel. Dies stimmte auch mit den funktionellen Daten {iberein. Es zeigte sich
eine Aktivierung des limbischen Systems, insbesondere der linken Amygdala, der
Insula, jedoch auch des Gyrus temporalis inferior und superior, dem supramargi-
nalen Gyrus, dem somatosensorischen Kortex und dem Putamen. Gerade letztere
Strukturen bringt die Autorin in Zusammenhang mit verfrithten Gang- und Halte-
kontrollstrategien von Patienten und Patientinnen mit somatoformem Schwindel.
Personen mit einem somatoformen Schwindel reagierten nach der Gabe des panik-
induzierenden Neuropeptids dhnlich wie Personen mit Angststérung.

Bislang ist keine Studie bekannt, die diese beiden Erkrankungen vor oder nach ei-
ner Psychotherapie miteinander vergleicht. Neue Erkenntnisse in dieser Hinsicht
konnten helfen den somatoformen Schwindel auf neuronaler, aber auch auf emoti-
onal-kognitiver Ebene, besser zu verstehen. Des Weiteren kdnnten dadurch spezi-

fischere Therapiekonzepte entwickelt werden.

1.1.4.2 Kognitiv-Behaviorale Modelle

Eckhardt-Henn & Lilje (2017) gehen von multikausalen Entstehungsbedingungen
aus. Neben einer angeborenen Vulnerabilitit spielen ihrer Meinung nach maladap-
tive kognitive Interpretationsmuster und eine verstarkte Wahrnehmungsfokussie-
rung auf korperliche Sensationen (vgl. Barsky, 1988) eine signifikante Rolle. Es
kann dadurch zu selbstverstiarkenden Feedbackschleifen kommen - dhnlich dem
Teufelskreismodell von Ehlers und Margraf (1989) - so dass sich Schwindelsymp-
tome gepaart mit Angsten bis zu Todesingsten potenzieren kénnen. In diesem
Sinne sehen sie auch Hyperventilieren als potentiell verstarkend und aufrechter-
haltenden Faktor an. Kérperliche Missempfindungen kénnen dadurch ausgelost
werden. Diese wiederum kénnen Angst und/oder Schwindel hervorrufen, sowie
den Glauben unter einer schweren Erkrankung zu leiden férdern, wie z.B. einen

akuten Schlaganfall, Herzinfarkt oder Hirntumor. Auch klassische und operante
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Konditionierungsprozesse, insbesondere beim sekundiaren somatoformen Schwin-
del, kdnnen als Erklarungsmodell dienlich sein (Schaaf et al., 1999). Erleidet eine
Person beispielsweise einen méniérschen Anfall begleitet von starken Angst-
und/oder Schamgefiihlen wahrend eines Einkaufs, konnen diese Emotionen sich
mit der Situation ,Einkaufen“ und/oder den korperlichen Empfindungen im Sinne
klassischer Konditionierung miteinander verkniipfen. Immer wieder kann dann
solch ein Ausloser einen ,Anfall“ verursachen, obwohl eine kérperliche Ursache
bereits abgeklungen ist. Im weiteren Verlauf kann es sein, dass die Person anfangt
Supermarkte zu meiden und dadurch ein Gefiihl von Kontrolle zurtickerhalt, so
dass im Sinne des operanten Lernens bzw. positiver oder negativer Verstarkung
(Kontrolle, Symptom bleibt aus) sich das Vermeidungsverhalten zunehmend gene-
ralisieren kann.

Eine lange Krankengeschichte, eine Vielzahl an Untersuchungen, die teils privat be-
zahlt werden miissen, Unverstindnis bei Arzten und im sozialen Umfeld sowie das
eigene Festhalten an einer somatischen Krankheitsentstehung als alleiniger Ursa-
che konnen den Glauben, an einer unheilbaren Krankheit zu leiden, verstarken. In
diesem Zusammenhang sollte auch der psychoanalytische Begriff des ,,sekundaren
Krankheitsgewinns“ erwahnt werden, d.h. ein Faktor, welcher zur Aufrechterhal-
tung der Krankheit beitragen kann und tiber operante Konditionierungsprozesse
vermittelt wird. Der Patient oder die Patientin erhalt beispielsweise durch das so-
ziale Umfeld Zuwendung (positive Verstarkung) oder muss keiner Arbeit mehr
nachgehen, welche negativ konnotiert ist (negative Verstarkung) (Eckhardt-Henn

& Lilje, 2017).

1.1.4.3 Psychodynamisches Modell

In der psychodynamischen Theorie gibt es drei Modelle, die u.a. beim somatofor-
men Schwindel zur Anwendung kommen. Das ist zum einen das Konfliktmodell,
welches besagt, dass ein intrapsychischer Konflikt zwischen zwei oder mehreren
sich wiedersprechenden Polen besteht und das Symptom Ausdruck dieses inneren
Konflikts ist. Dies betrifft die meisten neurotischen Stérungen (Mentzos, 2017).

Das zweite Modell besagt, dass durch eine starke psychische Beeintrachtigung z.B.
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durch Vernachlassigung oder psychische Traumata, der psychische Apparat in sei-
ner Struktur und Funktionsweise so beeintrachtigt ist, dass im schlimmsten Falle
die Storung nicht mehr von der Person zu trennen ist. Hier spricht man von einer
strukturellen oder Personlichkeitsstorung (Rudolf, Grande & Henningsen, 2010).
Die Entstehung des sekundaren somatoformen Schwindels wird in einer augen-
blicklichen Verzahnung einer organischen Schwindelerkrankung mit einer akuten
inneren Konflikt- oder dufieren Belastungssituation gesehen. Dabei spielen pradis-
ponierende Faktoren wie eine dngstlich-vermeidende Personlichkeitsstruktur
(Eckhardt-Henn & Lilje, 2017) - u.a. im Sinne von Angst als ,trait“ (Charaktereigen-
schaft, zeitlich tiberdauernd)(Laux et al.,, 1981) - eine Rolle. Unangenehme oder gar
bedrohliche Affekte wie Wut, Angst oder Scham werden somatisiert und als , Af-
fektdquivalente” (Kiichenhoff, 2004), d.h. in unserem Fall als Schwindelsymptoma-
tik veraufdert. Man konnte dies mit einem Eisberg vergleichen, dessen grofdter Teil
unter der Wasseroberfldache verborgen bleibt entsprechend einer unbewussten
Konfliktdynamik. In der Tat berichten Patienten und Patientinnen mit einer psy-
chosomatischen Erkrankung bzw. Personen mit Alexithymie, dass sie solche Af-
fekte nie jemals bei sich wahrgenommen haben, selbst nach mehrmaliger Psycho-
edukation nicht. Eine Erklarung hierfiir konnte zum Teil in der Sozialisation dieser
Personen liegen, d.h. niemals emotional validierende Vorbilder gehabt zu haben o-
der in einer Umgebung aufgewachsen zu sein, in welcher Gefiihle als Schwache o-
der Tabu galten. Entsprechend sind Patienten und Patientinnen vorerst iiber eine
somatische Diagnose und die damit verbundenen medizinischen Untersuchungen
dankbar (Eckhardt-Henn & Lilje, 2017). In der Psychodynamik wird auch von einer
Kompromissbildung gesprochen (Mentzos, 2017). Einerseits kann die Person sein
Leid duflern und erhalt damit die Zuwendung, nach welcher es ihm so stark ver-
langt, auf der anderen Seite muss er seine ,Komfortzone“ nicht verlassen und kann
weiter an seiner Abwehrstruktur (Somatisierung, Verleugnung) festhalten. Auch
hier findet das Konzept des sekundaren Krankheitsgewinns seine Anwendung, in-
dem sich der Kranke gerechtfertigt durch seine organische Diagnose seinen unbe-
wussten regressiven Versorgungsanspriichen hingibt. Man darf aber nicht verges-
sen, wie stark diese Erkrankung den Patienten oder die Patientin beeintrachtigt

und dies nicht selten zu reaktiven depressiven Krisen fliihren kann. Bei Personen
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mit somatoformen Schwindel kénnen phobische Reaktionen bzw. Vermeidungs-
verhalten auftreten, z.B. durch Schonhaltung oder mangelnde Aktivitat. Dies wird
auch als ,primdrer Krankheitsgewinn“ bezeichnet. Eine Verschleppung der
Schwindelsymptome kann die Folge sein.

Weiterhin wird von einer Wechselseitigkeit der beteiligten ,Systeme* ausgegan-
gen. Einerseits stellt der somatoforme Schwindel eine Beeintrachtigung der Kor-
per-Raum-Beziehung dar, welche sich auf das soziale Umfeld ausweiten kann, an-
dererseits sind es dufere oder innere Umstande, welche das Selbstwert- und in-
nere Sicherheitsgefiihl aus dem Gleichgewicht bringen und damit einen Schwindel
verursachen. Nach der Theorie ist der Schwindel einer neurotischen Verarbeitung
zuzuordnen, welcher das Symptom auf einer kérperlichen Ebene zum Ausdruck
bringt. Entwicklungspsychologisch handelt es sich dabei oft um Konflikte die mit
Autonomie-Abhangigkeit, Schuld, Scham oder aggressiven Impulsen zusammen-

hangen (Eckhardt-Henn & Lilje, 2017).

1.1.4.4 Alexithymie

Der Begriff ,Alexithymie“ wurde von dem amerikanischen Psychiater namens Sif-
neos 1973 eingefiihrt. Das Phdnomen wurde jedoch schon 1924 in dhnlicher Weise
von Ferenczi und spater von vielen anderen Psychiatern beschrieben (Franz &
Schéfer, 2009). Zu Deutsch bedeutet Alexithymie so viel wie ,keine Worte fiir Ge-
fithle“. Urspriinglich wurde dieses Konzept zur Erklarung psychosomatischer Er-
krankungen herangezogen, konnte empirisch jedoch nicht eindeutig nachgewiesen
werden (Franz & Schifer, 2009). Heute wird, ausgehend von der klinischen, expe-
rimentellen und epidemiologischen Studienlage, Alexithymie entweder als ein nor-
malverteiltes Personlichkeitskonstrukt angesehen (Franz et al., 2008; Franz &
Schifer, 2009) oder als Anpassungsleistung an schwierige Entwicklungsbedingun-
gen. Letzteres soll u.a. mit der , Toronto Alexithymie Skala“ messbar gemacht wer-
den (Taylor, Bagby, Ryan & Parker, 1990; Taylor, Ryan & Bagby, 1985).

In dem Verhaltensexperiment von Ainsworth und Bell (1970), dem ,Strange Situa-
tion Test", zeigten 1-jahrige Kinder mit einem unsicher-vermeidenden Bindungs-

stil keine Reaktion auf das Wiederkommen der Mutter, welche zuvor den Raum
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verlassen hatte. Die physiologische Messung konnte jedoch stark erhohte Stress-
werte feststellen. Bei einem Versuch mit Erwachsenen mit hohen Alexityhmiewer-
ten verhielt es sich dhnlich im ,Stressexperiment”. Diese hatten eine erhohte sym-
pathische Reaktion, welche jedoch auf einer bewussten Ebene nicht reprasentiert
war (Martin & Pihl, 1986). Personen mit einer hohen Auspragung von Alexitymie-
werten haben oft Schwierigkeiten Affekte bei sich selbst oder bei anderen differen-
ziert wahrzunehmen, zu beschreiben, auszudriicken bzw. zu kommunizieren, z.B.
in Sprache, tiber Korpersignale oder auf der Phantasieebene. Alexithymie wird da-
her auch als emotionaler Neglect bzw. ,Blindsight” von manchen Autoren (Franz &
Schifer, 2009; Lane, Ahern, Schwartz & Kaszniak, 1997) bezeichnet. Die Dissozia-
tion von korperlichem , Arousal” einerseits und subjektiver Wahrnehmung wird
auch als ,,Entkoppelungshypothese” bezeichnet (Papciak, Feuerstein & Spiegel,
1985). Einschrankungen konnen sich dadurch in Emotionsregulation, Verhaltens-
modifikation und Handlungskontrolle ergeben, wodurch Zwischenmenschliche
Konflikte und/oder psychische Storungen wahrscheinlicher werden, nicht jedoch
verursachen, wie urspriinglich vermutet (Franz & Schafer, 2009). Neurobiologisch
geht man von einer eingeschrankten Konnektivitat zwischen den Hemispharen, als
auch zwischen einzelnen Hirnarealen, welche fiir die die emotionale Informations-
verarbeitung zustandig sind, wie z.B. der anteriore cinguldre Kortex (ACC) aus
(Franz u. Schéfer, 2009). Auch Patienten/Patientinnen mit somatoformem Schwin-

del wurden alexithyme Charakterziige zugeschrieben (Eckhardt-Henn et al., 2008).

1.1.5 Diagnostik

DIAGNOSE KRITERIEN VOM PHOBISCHEM SCHWANKSCHWINDEL

Um den persistierenden Halte- und Wahrnehmungsschwindel als eigenstandige
Diagnose im ICD-11 etablieren zu kdnnen, wurde von der International Barany

Society of Neurootology folgende Kriterien vorgeschlagen (Staab et al., 2017):

Diagnosekriterien: persistierender Halte- und Wahrnehmungsschwindel

Alle fiinf Kriterien von A-E miissen fiir eine Diagnose erfiillt sein.
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A. Ein oder mehrere Symptome wie Schwindel, Schwanken oder nichtdrehender
Taumel an den meisten der Tage in einem Zeitraum von mindestens 3 Monaten.
1. Symptome sind tiberdauernd, konnen jedoch zu- oder abnehmen.
2. Symptome neigen dazu sich uber den Tag zu verschlimmern, miissen

aber nicht durchgehend bestehen.

B. Symptome treten ohne eine bestimmte Provokation auf, kénnen sich jedoch ver-
schlimmern durch drei Faktoren:
1. eine aufrechte Haltung (Stehen, Laufen),
2. aktive oder passive Bewegungen (z.B. Aufzug, Auto, Kopfbewegung), unge-
achtet deren Richtung und Lage.
3. visuelle sich bewegende Reize oder komplexe visuelle Muster (Strafdenver-

kehr, Computer).

C. Als Ausloser der Erkrankung kénnen alle Umstande fungieren, welche Schwin-
del, Schwindelgefiihle, Schwanken oder Gleichgewichtsprobleme hervorrufen kén-
nen wie akute, episodische oder chronische Schwindelsyndrome, andere neurolo-
gische oder medizinische Erkrankungen oder psychische Leiden:

1. Geht dem Schwindel eine akute oder episodische vestibuldre Stérung vo-
raus, dann treten die Symptome nach Abklingen der Storung in der Regel
wie bei Kriterium A auf, anfangs intermittierend spater jedoch bestandig.

2. Besteht hingegen eine chronische Ursache, konnen sich Symptome langsam

aber stet entwickeln.

D. Symptome verursachen erhebliches Leid und/oder psychosoziale Funktionsein-

schrankungen

E. Die Symptome konnen nicht besser durch eine andere Erkrankung erklart wer-

den.

Die Diagnose Beschreibung wie sie im ICD-11 Eingang gefunden hat lautet:
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Anhaltender nicht-schwindelerregender Schwindel, Schwankschwindel oder beides
liber drei Monate oder Ildnger. Die Symptome treten an den meisten Tagen auf und
nehmen oft im Laufe des Tages zu, kénnen aber auch wieder abnehmen. Kurzzeitige
Schiibe kénnen spontan oder bei plétzlicher Bewegung auftreten. Die Betroffenen
fiihlen sich am schlechtesten, wenn sie aufrecht stehen, bewegten oder komplexen vi-
suellen Reizen ausgesetzt sind und den Kopf aktiv oder passiv bewegen. Diese Situati-
onen mtissen nicht unbedingt gleich stark provozierend sein. Typischerweise folgt die
Stérung auf akute oder episodische vestibuldre oder gleichgewichtsbezogene Prob-
leme. Die Symptome konnen intermittierend beginnen und sich dann verfestigen. Ein

schleichender Beginn ist untiblich.

(eigene Ubersetzung des Autors)(WHO, 2019b)

1.1.6 Differentialdiagnostik

Bei der Differentialdiagnose des phobischen Schwankschwindels sind psychiatri-
sche sowie vestibulare und nicht-vestibuldre somatische Syndrome zu nennen
(Brandt, Dieterich & Strupp, 2013). Da psychiatrische Komorbiditaten relativ hau-
fig beim somatoformen Schwindel auftreten und auch als dessen Ursache angese-
hen werden konnen, ist eine Abgrenzung nicht immer ganz einfach. Brand et al.
(2013) fithren zumindest beim phobischen Schwankschwindel die Agoraphobie
mit und ohne Panikstérung als abzugrenzendes Entitdt an. Als organische Erkran-
kungen, die als Differentialdiagnose in Betracht gezogen werden, nennen sie die bi-
laterale Vestibulopathie, die Vestibularisparoxysmie, vestibulare Migrane, prima-
rer orthostatischer Tremor, Perilymphfistel, episodische Ataxie, zentral vestibuldre
Syndrome, orthostatische Dysregulation sowie spinozerebelldre Ataxien und Mul-

tisystematrophien als neurodegenerative Erkrankungen.
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1.1.7 Therapie

1.1.7.1 Medikation

In einer Studie von Horii et al. (2007) wurde Fluoxetin an 19 Personen mit neu-
rootologischer Erkrankung (Gruppe 1) und 22 Personen mit Schwindel jedoch
ohne einer neurootologischen Ursache (Gruppe 2) angewandt. Beide Gruppen
sprachen positiv auf das Medikament an, weshalb die Autorenschaft schlussfol-
gerte, dass es sich hier um eine psychiatrische Behandlung handelte und nicht um
eine Genesung der Vestibularfunktion. Die ,Non-Responder” der Gruppe 2 zeigten
deutlich h6here Ausgangswerte in den Angst- und Depressionsscores in der ,Hos-
pital Anxiety and Depression Scale“ (HADS) als die ,Non-Responder” der Gruppe 1,
so dass davon ausgegangen wurde, dass diese Subgruppe eher unter schweren
psychiatrischen Symptomen litt als an einer unentdeckten Beeintrachtigung des
Vestibularorgans. Des Weiteren wurden Vasopressin- und Cortisolwerte vor und 8
Wochen nach der Behandlung ermittelt. Es zeigten sich keine Veranderung in einer
der Gruppen. Stress als alleinige Ursache wurde daher ausgeschlossen.

In einer Studie von Staab, Ruckenstein, Solomon und Shepard (2002) zeigten ca.
zwei Drittel der Personen mit einer psychiatrischen Diagnose, ob leichter oder
schwerer Art, eine Verbesserung der Symptomatik nach SSRI-Gabe, auch wenn zu-
satzlich eine Vestibularerkrankung oder Migriane bestand. SSRI waren ebenso Anti-
vertiginosa oder Benzodiazepinen tiberlegen.

In einer Studie von Yu, Xue, Zhang und Zhou (2018) zeigte sich die Kombination
von Sertralin und kognitiver Verhaltenstherapie (KVT) der Monotherapie mit allei-
niger Gabe von Sertralin liberlegen. Dies zeigte sich anhand signifikant niedrigeren
Punktwerten im , Dizziness Handicap Inventory“, in der ,Hamilton Anxiety Rating
Scale“ und der ,Hamilton Depression Rating Scale“ (HDRS) sowie einer niedrigeren
Sertralin-Dosis in der KVT-Gruppe.

Popkirov, Staab und Stone (2018) sehen eine Wirksamkeit auch bei Personen mit
somatoformem Schwindel gegeben, bei denen keine komorbide psychiatrische Er-
krankung vorliegt. Dariiber hinaus empfehlen sie mit einer niedrigeren Dosierung
anzufangen, da bereits Effekte in der unteren Halfte der Standarddosierung von
Depressionen erzielt werden konnen und viele Kranke (einer von fiinf) sensibel

auf Nebenwirkungen reagieren.
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1.1.7.2 Gleichgewichtsiibungen

Studien konnten die Effektivitat von Gleichgewichtstrainings sowohl beim (neuro-
logischen) Schwindel als auch beim somatoformen Schwindel zeigen, so dass
Gleichgewichtsiibungen ein fester Bestandteil von Therapieprogrammen wurden
(Holmberg, Karlberg, Harlacher, Rivano-Fischer & Magnusson, 2006; Radziej,
Schmid-Miihlbauer, Limburg & Lahmann, 2017; Tschan et al., 2012).

1.1.7.3 (Gruppen-)Psychotherapie

Ein potentiell positiver Nutzen von Psychotherapie bei somatoformem Schwindel
wurde bereits frith von Kapfhamer und Kollegen propagiert (1997), jedoch erst
spater anhand einer kognitiv-behavioraler Verhaltenstherapie empirisch tiberpriift
(Holmberg, Karlberg, Harlacher & Magnusson, 2007; Holmberg et al., 2006). In der
ersten Studie von Holmberg, Karlberg, Harlacher, Rivano-Fischer und Magnusson
(2006) konnte die Effektivitat von kognitiver Verhaltenstherapie (KVT) an 16 Per-
sonen mit somatoformem Schwindel gezeigt werden. Die KVT stellte sich im Ver-
gleich mit einer Selbsthilfegruppe (N=15) dabei als wirksamer heraus. Die Selbst-
hilfegruppe - im Sinne eines Gleichgewichtstraining - erhielt dabei eine kurze Ein-
fiihrung in die Entstehungsmechanismen des somatoformen Schwindels und ein
Manual, mit welchem sie Selbst-Expositionsiibungen fiir 15min zweimal pro Tag
durchfiihren sollten, z.B. auf einem Kissen stehen. Die KVT bestand aus 10 Einhei-
ten zu je 45-60min und zusatzlichen Expositionssitzungen alleine oder in psycho-
logischer Begleitung. Ein besonderer Fokus lag auf der Missinterpretation von na-
tlirlichem Korperschwankungen und der Angst hinzufallen. In ihrer 1-Jahres Nach-
erhebung (Holmberg et al., 2007) zeigte sich jedoch keine Verbesserung mehr. Als
Ursache hierfiir vermute die Autorenschaft eine zu wenig beriicksichtigte
Schmerzsymptomatik in ihrer Patientengruppe (N=20). Eine andere Studie mit
kognitiver Verhaltenstherapie basierend auf einem Panikstorungskonzept ohne
Gleichgewichtsiibungen konnte an 41 Personen mit somatoformem Schwindel in
einem randomisierten Wartekontrollgruppen-Design eine Reduktion der Schwin-
delsymptomatik und des Vermeidungsverhalten erreichen (Edelman, Mahoney &
Cremer, 2012). Die Ergebnisse blieben auch nach 6 Monaten stabil (Mahoney,
Edelman & Cremer, 2013).
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Das Schulungsprogramm ,Standfest” (engl. STEADFAST) von Tschan et al. (2012)
enthielt psychoedukative Elemente, Gleichgewichts- und Entspannungstraining,
kognitiv-verhaltenstherapeutische Techniken wie kognitive Umstrukturierung so-
wie eine Exposition mit Hilfe visueller Stimuli zur Provokation von Schwindel-
symptomen. Mittels Posturografie-Messung erhielten die Patienten und Patientin-
nen Riickmeldung tiber ihr physisches Schwingungsverhalten im dreidimensiona-
len Raum. Das Programm umfasste 10 Einheiten {iber 3 Monate 4 100min. Es kam
ein randomisiertes Wartekontrollgruppen-Design (Interventionsgruppe: N=14,
Kontrollgruppe: N=10) mit einer 3- und 12-Monatskatamnese zur Anwendung. In-
teressanterweise zeigten sich nach dem Therapieprogramm keine Verbesserungen
in Hinblick auf Symptomreduktion und Psychopathologie in der Interventions-
gruppe im Vergleich zur Wartegruppe. In der 12-Monatskatamnese zeigten 57,2%
weiterhin ausgepragte Schwindelsymptome, 21,4% gelegentlich und 21,4% waren
beschwerdefrei. Geschdtzte zwei Drittel der Betroffenen erlebten jedoch das Pro-
gramm als hilfreich, was sich auch im Fragebogen ,Illness Perception Question-
naire” (IPQ) (vgl. 3.2.4) auf der Subskala , Personliche Kontrolle [iiber die Erkran-
kung]“ als signifikantes Ergebnis wiederspiegelte. Dartiber hinaus zeigte sich eine
Symptomremission bei 21,4% in der 12-Monats-Katamnese. Weiterhin konnten
die Betroffenen ihre Krankheit besser in ein psychosomatisches Krankheitsmodell
einordnen.

In einer Folgestudie (Best et al,, 2015) zeigten Patienten und Patientinnen (N=17)
im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe (N=28) deutliche Unterschiede in
der Haltungskontrolle, die am besten als Versteifung bzw. Reduktion der natiirli-
chen Korperschwingung beschrieben werden kann (s. Abb. 4). Nach dem ,Stand-

fest-Schulungsprogramm® normalisierte sich die Haltungskontrolle wieder.
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Patients Patients
Healthy controls before intervention after intervention

(a) (b) (c)

Abb. 4: Schematische Darstellung der Haltungskontrolle. (a) Gesunde Testpersonen; schwarze Vektoren in x-,
y-, und z-Richtung stellen die natiirliche Kérperschwankung dar. (b) SS Patienten und Patientinnen vor der
Therapie; die gepunkteten Vektoren stellen Normwerte und die weifien Vektoren eine pathologische Koérper-
schwankung dar mit einer Reduktion in der horizontalen und einer Erhéhung in der vertikalen Achse. (c) Nach
der Behandlung zeigt sich eine Verbesserung der natiirlichen Kérperschwankung (Best et al,, 2015) (freie
Ubersetzung des Autors, open-access Lizenz - Attribution 4.0, Copyright, © 2015 Best et al., 2015)

1.1.7.4 Stimulationsverfahren

In einer ersten Studie (Palm et al.,, 2018), in welcher transkranielle Gleichstromsti-
mulation (tDCS), ein nicht invasives Verfahren zur Gehirnstimulation, in der Be-
handlung von somatoformen Schwindel, an 8 ambulanten Patienten und Patientin-
nen genutzt wurde zeigte erste positive Resultate. Die Anode befand sich hierbei
am dorsolateralen prafrontalen Kortex (DLPFC) und es wurde tiber flinf Tage mit
2mA 30min lang stimuliert. Wahrend der Stimulationsphase zeigte sich ein signifi-
kanter Riickgang in den Schwindelwerte (Dizziness Handicap Inventory, DHI), je-
doch nicht in der Follow-Up-Erhebung von 1, 2 und 4 Wochen. Angst- und Depres-

sions-Werte nahmen ab, jedoch nicht signifikant. Eine Hypothese lautete, dass
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durch die Stimulation die kognitive Kontrolle in fronto-limbischen Systemen ge-
starkt werden konne, da Verbindungen zwischen Angst-, Depressions- und

Schwindelnetzwerken bestehen (vgl. Keeser et al., 2011).

1.2 Angststorungen am Beispiel der Panikstéorung

Etymologisch geht das Wort Angst auf das althochdeutsche ,angust” zuriick, was so
viel wie ,,eng” bedeutet (Kluge, 2011) und leitet sich vom lateinischen angustiae ab,

was ,Enge“ bezeichnet.

1.2.1 Epidemiologie

Angststorungen gehoren zu den haufigsten psychischen Erkrankungen und haben
eine 12-Monatspravalenz von 15,3% in der deutschen Allgemeinbevoélkerung, wo-
bei Frauen doppelt so haufig betroffen sind wie Manner (Jacobi et al,, 2014, S. 81).
Die 12-Monatspravalenz fiir eine Panikstorung liegt bei 2% (Jacobi et al., 2014, S.
80). Weltweit liegt die Pravalenz bei 7,3%, in Afrika bei 5,3%, in Europa und Nord-
amerika bei 10,4% (Baxter, Scott, Vos & Whiteford, 2013). Die Kosten fiir das Ge-
sundheitssystem zur Behandlung von Angststorungen in Europa belaufen sich auf

41 Milliarden Euro jahrlich (Andlin-Sobocki & Wittchen, 2005).

1.2.2 Symptomatik

Eine Panikstorung ist gekennzeichnet durch das plotzliche Eintreten einer Reihe
von Symptomen, die in psychische und korperliche eingeteilt werden kénnen, wo-
bei eine gegenseitige Potenzierung stattfinden kann. Unter den korperlichen Aus-
drucksformen lassen sich folgende Symptome subsumieren: Schwindel, Ubelkeit
oder Bauchbeschwerden, Herzrasen, unregelmafdiger Herzschlag, Schwitzen, Zit-
tern, Mundtrockenheit, Atemnot, Erstickungsgefiihl, Enge im Hals, Schmerzen,
Druck oder Enge in der Brust, Unsicherheit-, Ohnmachts- oder Benommenheitsge-
fiihle, Derealisation oder ein Gefiihl neben sich zu stehen, Hitzewallungen oder Kal-
teschauer, Taubheits- oder Kribbelgefiihle. Zu den psychischen Symptomen zdhlen:

Angst, die sich bis zur Todesangst steigern kann, das Gefiihl wahnsinnig oder ver-
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riickt zu werden und das Gefiihl die Kontrolle zu verlieren. Gelegentlich beschrei-
ben Patienten und Patientinnen auch untypische Gefiihle wie Wut, Scham oder
Traurigkeit, welche wahrend einer Panikattacke auftreten kénnen. Es ist jedoch
nicht selten, dass Personen eine Panikstorung als rein korperliche Symptomatik in-
terpretieren, ohne je Angst bewusst zu verspiiren (Morschitzky, 2009b). Da oft-
mals die Panikattacke falschlicherweise als rein organisches Symptomgeschehen
interpretiert wird, suchen viele Betroffene zuerst den Hausarzt auf. Fiinfzehn Pro-
zent der Kranken verbleiben sogar beim Hausarzt und finden ihren Weg nie zu ei-

nem Psychotherapeuten oder Psychiater (Wittchen & Jacobi, 2001).

1.2.3 Pathogenese und theoretische Erklirungsmodelle

Aktuell wird davon ausgegangen, dass die Ursache von Angststérungen multifakto-
riell begriindet ist (Bandelow, Lichte, Rudolf, Wiltink & Beutel, 2014). Es gibt eine
Vielzahl von Erklarungsmodellen zu den Entstehungsbedingungen (s. Abb. 5: Pa-
thogenese Angststorungen). Im Folgenden sollen einige Theorien und Faktoren ge-

nauer dargestellt werden.
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Abb. 5: Pathogenese Angststorungen (eigene Abbildung in Anlehnung an Domschke (2018), verwendete Grafi-

ken: open-access Lizenz)

1.2.3.1 Evolutionspsychologie

Aus einer entwicklungsgeschichtlichen Perspektive ist Angst eine natiirliche und
sinnvolle Reaktion auf potentiell gefahrliche Situationen, welche das Uberleben
des Individuums sicherstellen soll. Furcht vor gefahrlichen Tieren zu haben wie
Schlangen, Spinnen, Baren und Woélfen oder vor Situationen wie Gewitter, Hohe,
Dunkelheit und tiefem Wasser stellen demnach einen Uberlebensvorteil dar. Dar-
tiber schrieb bereits Darwin 1877 in ,A biographical sketch of an infant®. Seligman
(1970; 1971) griff diesen Gedanken aus einer lerntheoretischen Perspektive bzw.
auf der Grundlage der klassischen Konditionierung auf und entwickelte daraus
sein Konzept der ,preparedness”. Nach Seligmans Konzept sollten evolutionar
angstbezogene Stimuli, wie z.B. Spinnen oder Schlangen erstens leichter konditio-
nierbar, zweitens Angstreaktionen schwerer zu loschen, drittens eine nicht-kogni-
tive Form des Lernens sein und viertens sich leichter verkniipfen lassen mit aversi-

ven Reizen (z.B. Elektroschock). Betrachtet man die Statistik, so stellen spezifische
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Phobien mit 10% die haufigste Form der Angststorungen dar (Jacobi et al., 2014),
was fiir diese Hypothese sprechen wiirde. Allerdings sind auch spezifische Phobien
wie Flugangst darunter subsumiert, was diese Hypothese widerlegen wiirde. Die
,theory of preparedness” wurde insbesondere von Ohmann und Kollegen in den
1980er und 1990er untersucht und es zeigte sich eine heterogene Datenlage. Bei-
spielsweise war die Loschungsresistenz nicht auf den Stimulus, sondern insbeson-
dere auf das Vermeidungsverhalten, welches mit der Erwartungsangst zusammen-
hangt, zuriickzufiihren. Die Untersuchungen, welche am ehesten fiir eine phyloge-
netische Komponente sprechen, wurden von Cook und Mineka (1989, 1990) an La-
boraffen durchgefiihrt. Die Rhesusaffen dieser Experimente lief3en sich leichter auf

angstbezogene Stimuli (Schlangen) konditionieren.

1.2.3.2 Neurobiologie

Es stehen eine ganze Reihe von Neurotransmittersystemen im Zusammenhang mit
der Verursachung einer Panikstérung (Morschitzky, 2009b):

e Amine (Dopamin, Noradrenalin, Adrenalin, Serotonin, Histamin)

e Aminosduren (Glutamat, Gamma-Amino-Butter-Sdure kurz GABA)

¢ Nukleotide (Adenosin-Triphosphat kurz ATP)

e Neuropeptide (Cholecystokinin, z. B. CCK-4)

Eine erste Studie, welche einen biologischen Zusammenhang zwischen dem trizyk-
lischen Antidepressiva Imipramin und Panikstérungen postulierte, veroffentlichte
1964 der Psychiater Klein. Interessant an dieser Studie ist, dass sich Panikattacken
durch eine Medikation reduzieren lief3en, nicht jedoch die allgemeine Angstlichkeit
oder Erwartungsangst (Klein, 1964), was gegen seine postulierte biologische Hy-
pothese spricht.

Andere Studien versuchten bewusst Panikattacken durch Verabreichung von Sub-
stanzen metabolisch zu provozieren, z.B. mit Hilfe von Koffein , welches den ATP-
Rezeptor blockiert (Alsene, Deckert, Sand & de Wit, 2003) oder CCK-4, einem CCK-
B-Rezeptor-Agonist, welcher als bestes panikinduziertes Mittel angesehen wird

(Bradwejn, Koszycki & Meterissian, 1990; Zwanzger, Domschke & Bradwejn,
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2012). Andere Provokationsmethoden, wie Laktatinfusionen und Kohlendioxidin-
halation sollen einen Anstieg von CO2 im Blut bewirken. Dadurch verandert sich
der pH-Wert und die Atemfrequenz (Hyperventilation) wird erhoht, so dass Pani-
kattacken leichter ausgelost werden sollen. Somatoforme Schwindelpatienten und
-patientinnen zeigten beispielsweise bereits vor der Gabe von Substanzen (z.B.
CCK-4) eine grofdere Erwartungsangst und physiologische Werte als die Kontroll-
gruppe (Chrobok, 2017), so dass von einer grofderen psychologischen bzw. kogniti-

ven Wirkkomponente ausgegangen werden muss.

1.2.3.3 Genetik und Epigenetik

Studien an Zwillingen lassen einen genetischen Einfluss vermuten, welcher bei der
Panikstorung auf 48% geschatzt wird (Hettema, Neale & Kendler, 2001, S. 1570).
Auch Studien an Knock-Out-Mausen, bei welchen z.B. ein bestimmtes Gen ausge-
schaltet ist und entweder vermehrtes oder vermindertes angstliches Verhalten in
einem operationalisierten Verhaltenstest (z.B. EPM - elevated maze plus) gezeigt
wird, sprechen fiir diese Hypothese. Es wurde eine ganze Reihe von Genen identifi-
ziert, welche im Zusammenhang stehen. Insgesamt wird ein komplexer Gen-Um-
welt-Wirkmechanismus angenommen, um eine Panikattacke zu verursachen
(Domschke & Deckert, 2007; Nugent, Tyrka, Carpenter & Price, 2011).

In einer multizentrisch angelegten Studie untersuchten Reif et al. (2014) den Ein-
fluss von Genen auf den Therapieerfolg und konnten im Polymorphismus von
MAOA-uVNTR einen Unterschied feststellen. Das Gen MAOA ist fiir die Enkodierung
von Monoaminooxidase A zustindig und kommt einmal als kurzes und einmal als
langes Allel vor. Das kurze Allel wirkte wahrend der Angstkonditionierungsphase
im Untersuchungsparadigma vor der eigentlichen Therapie protektiv und hatte ei-
nen signifikanten Einfluss auf das Ansprechen der Therapie. Neben genetischen Fak-
toren wurde auch nach neurobiologischen Korrelaten mittels fMRT gesucht. Die Au-
toren vermuten, dass die gefundene erhohte Aktivitiat des anterioren cingularen
Kortex (ACC), wahrend der Konditionierungsphase, eine entscheidende Rolle in
Richtung Schutzmechanismus spielt. Der ACC wird von anderen Autoren auch mit
Emotionsregulation und Angstléschung in Verbindung gebracht (Etkin, Egner, & Ka-
lisch, 2011).
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1.2.3.4 Neuroanatomie und pavlovsche Furchtkonditionierung

Bereits 1937 beobachteten Kliiver und Bucy ein Phanomen bei Rhesusaffen, wel-
ches sie ,psychic blindness“ nannten. Nach bilateraler Temporallappenlobotomie
zeigten die Affen nicht mehr die gewohnte Furchtreaktion bei einer Anndaherung
an andere Tiere oder Menschen. LeDoux und Kollegen (1988) konnten in tierexpe-
rimentellen Studien die zentrale Rolle der Amygdala bei der Furchtkonditionie-
rung nachweisen. Gorman, Liebowitz, Fyer und Stein (1989) beschrieben als erste
ein neuroanatomisches Modell der Panikstorung. Dabei sahen sie Veranderungen
im Hirnstamm und limbischen System als Ursprung der Panik, sowie phobisches
Vermeidungsverhalten im prafrontalen Kortex angesiedelt. Spater revidierten sie
dieses Modell aufgrund tierexperimentellen Studien und gingen von einer unzu-
reichenden Top-Down-Inhibition von kortikalen (PFC-Hypoaktivitit) gegeniiber
subkortikalen Regionen (Amygdala-Hyperaktivitidt) aus (Gorman, Kent, Sullivan &
Coplan, 2000) und nahmen weitere Strukturen in ihr Modell auf, insbesondere den
Hippocampus, Thalamus und multiple Hirnstammregionen. LeDoux (2014) hebt
jedoch hervor, dass Furchtkonditionierungsparadigmen im Tiermodell nicht eins
zu eins auf den Menschen iibertragbar seien. Im Tiermodell werden Mechanismen
beschrieben, welche Verteidigungs- und Uberlebensnetzwerke (,defensive survival
circuit“) identifizieren, die beim Erkennen und Reagieren auf aversive Stimuli aktiv
werden. Dabei wird meist ein aversiver Reiz (US = unconditioned stimulus, z.B.
Elektroschock) mehrmals zeitlich mit einem neutralen Reiz (NS = neutral stimulus,
z.B. Ton) verknlipft, so dass der NS zum konditionierten Stimulus wird (CS). Bei
der Prasentation des CS ohne den US wird nun ebenso die aversive Reaktion (CR)
ausgelost. Die laterale Amygdala scheint dabei fiir die Verkniipfung von CS und US
eine Rolle zu spielen, die basolaterale Amygdala fiir die Langzeiteinspeicherung.
Die zentrale Amygdala und basolaterale leiten Informationen an andere Hirnregio-
nen weiter, z.B. zum Bed Nucleus der Stria Terminalis (BNST) oder dem Hypotha-
lamus. Die zentrale Amygdala leitet spezifisch zum Hirnstamm Informationen, wel-
cher fiir die korperspezifischen Reaktionen der Angst wichtig ist, weiter (Pape &
Pare, 2010). Bei der spezifisch menschlichen Angst gehen LeDoux & Pine (2016)

eher von kortikalen und parietalen Strukturen aus ohne Amygdala als zentraler
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Struktur, da Menschen auch ohne eine funktionierende Amygdala Angst und Panik
empfinden kdnnen. Normalerweise wird eine konditionierte Reaktion bei wieder-
holter Prasentation des CS ohne den US geloscht. Man spricht auch von Extinktion.
Allerdings geschieht dies nicht bei den Angststérungen. Man geht davon aus, dass
Personen mit einer Angststorung durch ,Sicherheitsverhalten“ oder Vermeidung

die Storung aufrechterhalten (Milad, Rosenbaum & Simon, 2014).

1.2.3.5 Funktionelle Bildgebung

Bildgebende Studien an gesunden Testpersonen deckten die teils bereits beschrie-
benen und noch weitere kortikale und subkortikale Strukturen auf, welche an der
Furchtkondition beteiligt scheinen, wie Thalamus, Hippocampus, Inselrinde, ACC
und orbitofrontaler Kortex (OFC) (Sehlmeyer et al., 2009). In einer Studie konnten
strukturelle Veranderungen in der Amygdala (Atrophie) aufgezeigt werden
(Massana et al., 2003), doch ist dabei die zu niedrig angesetzte Anzahl der Testper-
sonen zu bemangeln. Eine erhohte Aktivierung der Amygdala wurde in einer Stu-
die bei der Prisentation von Bildern nicht gefunden, jedoch wurde eine Uberakti-
vierung des ACC bei neutralen Bildern beobachtet (Pillay, Rogowska, Gruber,
Simpson & Yurgelun-Todd, 2007). In einer anderen Studie zeigte sich eine Hypoak-
tivitat der Amygdala bei der Erkennung von Gesichtsausdriicken dngstlicher Perso-
nen (Pillay, Gruber, Rogowska, Simpson & Yurgelun-Todd, 2006). Die Autoren
schlieflen auf eine verminderte Aufmerksamkeitsspanne bzw. auf eine Anpas-
sungsleistung aufgrund von chronischen ,Hyperarousals®.

Neuere Entwicklungen in der Identifikation des Paniknetzwerkes - insbesondere
durch Befunde in der funktionellen Bildgebung durch Prasentation von Angststi-
muli (visuell, auditiv oder linguistisch) - umfassen den prafrontalen Kortex, den
cinguldren Kortex, Thalamus, Hypothalamus, Insel, Hirnstamm, Hippocampus,
Amygdala und BNST (De Carvalho et al., 2010; Dresler et al., 2013). Man geht da-
von aus, dass die Amygdala insbesondere bei der Furchtkonditionierung eine Rolle
spielt, d.h. wenn der Ausldser vorhersehbar ist. Ist der Angstausloser jedoch un-
vorhersehbar, wie z.B. bei der Panikstérung, dann ist insbesondere der ,bed nu-
cleus of stratia terminalis” involviert (Avery, Clauss & Blackford, 2016; Brinkmann

etal., 2017;]. M. Carlson, Greenberg, Rubin & Mujica-Parodi, 2010). Des Weiteren
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ist die Amygdala eher bei ,State-Angst“ involviert als bei , Trait-Angst“ (Dresler et
al., 2013; Dresler et al., 2011). Eine Studie von Brinkmann et al. (2018) konnte eine
erhohte Aktivierung der Amygdala und des BNST auf angstrelevante Bilder im Ver-
gleich zu neutralen Bildern zeigen. Die Autoren sehen die Konnektivitat beider
Strukturen durch eine interindividuelle , Trait-Angst“ moderiert. Eine andere Stu-
die an Personen mit Agoraphobie, welche Bilder mit relevanten Situationen durch
Worte ankiindigte (vorhersehbar), fand dagegen eine Aktivierung in der linken In-
sula und ventralen Striatum und nicht in der Amygdala (Wittmann et al., 2014).
Der Insel wird auch eine Uberwachungsfunktion zugeschrieben, welche interozep-
tive Reize, z.B. von Organen, durch selektive Aufmerksamkeit steuert und gegebe-
nenfalls als bedrohlich einstuft (Craig & Craig, 2009; Critchley, Wiens, Rotshtein,
Ohman & Dolan, 2004; Feldker & Notzon, 2019; Gasquoine, 2014). Feldker und
Kollegen (2018) konnten in ihrer Studie mit panikrelevanten versus neutralen Sze-
nen eine Assoziation zwischen Angst vor respiratorischen Symptomen und Hirn-
stammaktivierung nachweisen. Der Hirnstamm steht in der Diskussion parasym-
pathische und sympathische Aktivierung durch panikrelevante Kognitionen zu mo-

dulieren (Feldker & Notzon, 2019).

53



OFC

Abb. 6: Angst-Netzwerk bestehend aus: ACC = anteriorer cinguldrer Kortex, Aymg = Amygdala, BNST = bed nu-
cleus of the stria terminalis, Hippocampus, Hyp = Hypothalamus, IFG = inferiore frontale Gyrus, OFC or-
bitofrontale Kortex, PAG = periaqudduktales Grau, und Thalamus (eigene modifizierte Abbildung in Anleh-

nung an Avery, 2016., verwendete Bildelemente: open-source Lizenz)

Funktionelle Bildgebung wahrend Furchtkonditionierungsparadigmen

Als Paradigma kommt hier meist diskriminatorisches Konditionieren zum Einsatz,
d.h. neben dem CS, welcher mit dem US verknlipft ist (CS+), wird ein zweiter CS
hinzugefiigt, welcher jedoch nicht mit dem US gepaart wird, sondern mit einer Art
Sicherheitssignal (CS-). Diese beiden CSs werden miteinander verglichen im Sinne
von Furchtkonditionierung (CS+) versus Furchtinhibition (CS-). Im Gegensatz dazu
wird beim einfachen Konditionieren der Unterschied zwischen vor und nach der
Konditionierung erhoben (Lueken et al., 2014). Beispielsweise konnte eine redu-
zierte Furchtinhibition fiir pathologische Furchtgeneralisierung sprechen (Lissek,

2012). Insbesondere der ventromediale PFC (vmPFC) und der orbitofrontaler Kor-
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tex (OFC) sowie der Hippocampus scheinen bei der Inhibition und Furchtextink-
tion eine Rolle zu spielen, welche sich auf die zentromediale und basolaterale
Amygdala auswirkt (Milad & Quirk, 2012; Milad et al., 2014; Myers-Schulz &
Koenigs, 2012).

Speziell bei Panikstorung und Agoraphobie wurde eine erhohte Aktivitat des peri-
aquaduktalen Graus im Mittelhirn gefunden. Dies wurde als ,Bottom-Up-Verarbei-
tung” ausgelegt, da diese Gehirnregion integraler Bestandteil einer basalen Vertei-
digungsreaktion darstellt. Des Weiteren konnte eine Aktivitatsveranderung im
dorsalen Gyrus frontalis inferior (IFG) ausgemacht werden. Dieser Bereich steht
wiederum im Zusammenhang mit h6heren kognitiven Verarbeitungsprozessen
und wurde daher im Sinne einer Top-Down-Verarbeitung interpretiert (Lueken et
al., 2014). Man nimmt an, dass dieser Teil bei Bewertungsprozessen im Sinn von
Gefahr oder Bedrohung eine Rolle spielt (McNaughton & Corr, 2004). Dieser Teil
des Gehirns scheint Teil des ,Angstnetzwerkes” zu sein, an welchem auch die late-
rale Amygdala, der ACC, der Hippocampus und der mediale sowie laterale prafron-
tale Kortex beteiligt sind. Es zeigten sich positive Korrelationen zwischen linkem
Gyrus frontalis inferior und Symptomen einer Panikstorung und Agoraphobie. Des
Weiteren konnte eine erhohte Konnektivitit der genannten Strukturen zueinander

gefunden werden (Kircher et al., 2013).

Funktionelle Korrelate bei Therapiestudien

Kircher und Mitarbeiter (2013) haben herausgefunden, dass sich die Aktivierung
des Gyrus frontalis inferior durch eine kognitive Verhaltenstherapie reduzieren
lief3. Liebscher et al. (2016) konnten zeigen, dass sich bei Personen mit einer Pa-
nikstorung nach einer KVT die Aktivierung in der Amygdala mehr reduzierte als
bei der Wartelistengruppe oder der Gruppe mit medikamentdser Therapie. Witt-
mann und Kollegen (2018) konnten an ihrem Patientenkollektiv zeigen, dass sich
nach der Therapie, die Aktivierung des ventralen Striatums reduzieren lies, was
die Autoren als Hinweis interpretierten, dass sich die Erwartungsangst durch eine

KVT modulieren ldsst. Beutel, Stark, Pan, Silbersweig, & Dietrich (2010) stellten
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eine erhohte Aktivierung der Amygdala und des Hippocampus, sowie eine vermin-
derte Aktivierung prafrontaler Regionen bei Personen mit Panikstérung fest, wel-

che sich nach einer psychodynamischen Kurzzeittherapie normalisierte.

1.2.3.6 Verhaltenstherapie

In der Verhaltenstherapie wird von biologischen (z.B. Trait-Angst) und psychologi-
schen Vulnerabilititsfaktoren (z.B. elterliche Erziehungsstile wie Uberbehiitung)
ausgegangen, sowie maladaptiver Lernerfahrungen auf innere und aufdere Reize
(Konditionierungsprozesse) (Bouton, Mineka & Barlow, 2001). Nach dem psycho-
physiologischen Modell ,Teufelskreis der Angst“ von Margraf und Ehlers (1989)
interpretieren Kranke korperliche Begleiterscheinungen (z.B. Herzklopfen) im
Sinne einer kognitiven Verzerrung als gefahrlich, so dass dies zum Ausldsen einer
Panikattacke tiber negative Riickkoppelungseffekte (physiologisch, psychisch)
fiihrt (s. Abb. 7). Des Weiteren flirchteten sie negative soziale und kérperliche Fol-
gen fiir sich. Empirische Studien konnten diese Annahmen bestdtigen (Ehlers &
Margraf, 1993). Es konnte z.B. gezeigt werden, dass Personen mit einer erhéhten
Angstsensitivitdt bereits vor der ersten Panikattacke vermehrt kérperliche Emp-
findung beobachteten und negativer bewerteten (Reiss, Peterson, Gursky &
McNally, 1986). Litten Patienten und Patientinnen bereits vor der ersten Angstat-
tacke unter einer spezifischen korperlichen Erkrankung, z.B. einer Neuritis Ves-
tibularis, wird dadurch die Wahrnehmung auf kérperliche Veranderungen ,ge-
primt“ und die Wahrscheinlichkeit eine Angststorung zu entwickeln erh6ht sich

(Godemann et al., 2006).
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Auslésende Situation

Treppensteigen, dadurch
Schwindel, erhéhte
Herzfrequenz

Impuls ‘.l‘uiahrnehr_l?lung_
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Situation verlassen, Veranderunsen
Notarzt rufen e
sich hinlegen
Gedanke
- R - I det sti t mit mil
Kdrperliche Reaktion reence Wa:_lch';“m ik mir

Starkes Herzklopfen
Vermehrter Schwindel

Ich werde verriickt.
Ich werde sterben.

Emotion
Angst die Kontrolle zu verliereny zu sterben f
den Boden unter den FUBen zu verlieren. Trauer. Wut.

Vermeidung
Situation wird verlassen
MNotarzt gerufen

/ Es wird sich kisrperlich geschon\
Primdrer
Krankheitsgewinn

Angst/Schwindel wird weniger
Keine Kompensation der Angst

Sekundirer
Krankheitsgewinn
Erkrankung als organisch
akzeptiert
Entlastung durch Zuwendung

Negative Folgen
s Keinlernen moglich,
s Vermeidungwird pos. verstarkt,
s kérperliche Schonhakung
verstarkt langfristiz
Angst/Schwinde lsymptome
Angst/Schwindelbleibterhalten
Angstvor der Angst/Schwindel
WeiteresAufsuchenvon Arzten
Gefiihl dasetwas mit einem nicht
stimmt bleibterhalten

Abb. 7: Teufelskreis der Angst (eigene modifizierte Grafik, in Anlehnung an Margraf & Ehlers Teufelskreismo-

dell der Angst (1989))

1.2.3.7 Psychodynamik

In den psychodynamischen Erklarungsansatzen gibt es verschiedene Modelle, um
Angsterkrankungen zu erkldren. Einerseits wird von konflikthaften Erfahrungs-

mustern in der individuellen Entwicklungsgeschichte ausgegangen, welche durch
eine auslosende Situation reaktualisiert werden. Die biographisch gelernten mal-

adaptiven Losungsstrategien reichen in der auslosenden Situation (life-event)
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nicht mehr aus, um die Situation bewaltigen zu kénnen bzw. das psychische Gleich-
gewicht aufrecht zu erhalten und fiihren schliefdlich zur Dekompensation bzw. zu
den Krankheitssymptomen (Konfliktmodell). Ein anderer Ansatz geht von einer
strukturellen Storung aus. Auch hier liegen die Ursachen in der individuellen Ent-
wicklungsgeschichte mit dem Unterschied, dass basale psychische Funktionen, wie
Emotionsregulation, Impulssteuerung, die Fahigkeit zur Selbst- und Objektwahr-
nehmung, usw. aufgrund eine deprivierenden sozialen Umgebung (Traumata, Ver-
nachlassigung 0.a.) unzureichend ausgebildet wurden. Des Weiteren wird von dis-
positionellen Vulnerabilitdtsfaktoren ausgegangen (Bandelow et al., 2014).

Nach dem psychodynamischen Verstandnis liegen Agoraphobie und Panikstérung
weniger nah beieinander als dies im ICD-10 und DSM-V beschrieben ist und Agora-
phobie gilt als die strukturell schwerere Erkrankung, wobei beide insgesamt unter
den Angststorungen eher zu den stabileren zdhlen (Hoffmann, 2016).

Bowlby (1973) war einer der ersten, welcher einen Zusammenhang zwischen
Trennungsangst und Agoraphobie erkannte und bezeichnete die Storung deshalb
auch als ,Pseudophobie®, da bei Anwesenheit einer bekannten Person, die Symp-
tome teilweise ausbleiben. Eine neuere Meta-Analyse konnte hierfiir auch Belege
fir die Panikstorung finden (Kossowsky et al., 2013). Es wird davon ausgegangen,
dass Panikpatienten und -patientinnen Schwierigkeiten in ihren Autonomiebestre-
bungen haben und sich selbst als abhdngig von Beziehungspersonen erleben. Ne-
gative Affekte wie Wut, Hass, Neid, Eifersucht werden von einigen Autoren als Aus-
loser fiir eine Panikstorung gesehen (Hoffmann, 2016). Diese gelten als bedrohlich
und werden oftmals verdrangt. Paniksymptome selbst konnen wiederum Bezie-
hungskonflikte verstarken, welche wiederum Verlustangste hervorrufen, so dass

dies in einem Teufelskreismodell enden kann (Bandelow et al., 2014).

1.2.4 Diagnostik

In Deutschland werden die Angsterkrankungen im klinischen Alltag nach den Kri-
terien des ICD-10 diagnostiziert, welches von der World Health Organisation
(WHO) herausgegeben wird. Im Kapitel ,F4 Neurotische, Belastungs- und somato-

forme Storungen”werden die Angststorungen in zwei grofd3e Kategorien eingeteilt:
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phobische Stérungen (F40) und andere Angststorungen (F41). Ein wesentliches
Unterscheidungsmerkmal dieser beiden Gruppen ist darin zu finden, dass bei den
phobischen Storungen der Ausldser der Angst meist situations- oder objektgebun-
den vorzufinden ist, d.h. auflerhalb der Person zu suchen ist. Auslosende Reize
werden daher gezielt vermieden, obwohl diese meist objektiv gesehen ungefahr-
lich sind (Morschitzky, 2009a). Die Panikstorung kann als eigenstandige Diagnose
unter F41.00 kodiert werden oder gemeinsam mit der Agoraphobie F40.01. Als
Hauptmerkmal findet sich folgendes im ICD-10 zur Panikstérung: ,Das wesentliche
Kennzeichen sind wiederkehrende schwere Angstattacken (Panik), die sich nicht
auf eine spezifische Situation oder besondere Umstdnde beschranken und deshalb
auch nicht vorhersehbar sind“ (Dilling, Mombour, Schmidt & Organization, 2015, S.
196). Panikattacken lassen sich also im Unterschied zu anderen Angsterkrankun-

gen nicht vermeiden.

1.2.5 Differentialdiagnostik

Nach der S3-Leitline der AWMF (Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Me-
dizinischen Fachgesellschaften e.V.) (Bandelow et al.,, 2014) sollten differentialdi-
agnostisch Lungenerkrankungen, wie Asthma Bronchiale, Herzkreislauferkran-
kungen, wie Angina pectoris, neurologische Erkrankungen, wie Migrane oder
Schwindelerkrankungen, wie benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel und en-
dokrine Storungen, wie Hypoglykdamie oder Hyperthyreose, ausgeschlossen wer-
den. Wichtig hierfiir sind eine ausfiihrliche Anamnese, eine kérperliche Untersu-
chung sowie eine Labor- und apparative Diagnostik, welche Blutbild, Blutzucker,
Elektrolyte (z.B. Calcium oder Kalium), Schilddriisenhormone (TSH) und ein EKG
miteinschlief3t. Weitere Untersuchungsmodalitdaten konnten ein Lungenfunktions-
test, kranielle Bildgebung oder ein Elektroenzephalogramm (EEG) sein (Bandelow
etal.,, 2014). Des Weiteren muss eine Abgrenzung zu anderen Angststorungen ge-
troffen werden, denn Panikattacken konnen auch bei anderen Angststorungen ge-
hauft auftreten. Wichtigstes Unterscheidungsmerkmal ist hierbei, dass die Panik

situationsungebunden, d.h. unerwartet, auftritt. Im Gegensatz dazu tritt bei den an-
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deren Angsterkrankungen wie beispielsweise der Agoraphobie, die Panik meist di-
rekt mit der angstbesetzten Situation, z.B. U-Bahnfahren, auf (H.-U. Wittchen &

Jurgen Hoyer, 2011).

1.2.6 Therapie

1.2.6.1 Medikation

Nach der S-3-Leitlinie (Bandelow et al., 2014) gehoren die selektiven Serotonin-
Wiederaufnahmehemmer (z.B. Escitalopram) und die selektiven Noradrenalin-
Wiederaufnahmehemmer (z.B. Venlafaxin) zu den Mitteln erster Wahl bei der Pa-
nikstorung. Mittel zweiter Wahl stellen trizyklische Antidepressiva wie z.B.
Clomipramin dar. Benzodiazepine, obwohl sehr wirksam, sollten aufgrund des Ab-
hangigkeitsrisikos nur in Ausnahmeféallen und in sehr begrenztem zeitlichen Rah-

men gegeben werden.

1.2.6.2 Gleichgewichtstraining

Eine Forschergruppe (Jacob, Whitney, Detweiler-Shostak & Furman, 2001) konnte
zeigen, dass sich ein Gleichgewichtstraining bei Agoraphobiepatienten und -pati-
entinnen positiv auf die Symptomatik auswirkte. Dabei wurden bei 9 Personen mit
Agoraphobie Beeintrachtigungen des Gleichgewichts und durch Bewegung ausge-
loster Schwindel festgestellt. Die Personen erhielten eine 4-wochige Behandlung
mit eigenestandiger Expositionsphase und im Anschluss ein 8-12-wdchiges Gleich-
gewichtstraining. Durch die physiologischen Ubungen zeigte sich nochmals eine
Verbesserung im globalen Beeintrachtigungsindex, sowie eine signifikante Verbes-
serung auf der ,Hamilton Anxiety Scale®, einem Angstfragebogen, und im

»,Chambless Mobility Inventory“, einer Mobilitatsskala.

1.2.6.3 (Gruppen-)Psychotherapie

In der Meta-Analyse des Projektes SMARAGD (Systematic Reviews and Meta-Ana-
lyses of Small Group Treatment for Mental Disorders)(Strauf3, Barkowski,

Schwartze & Rosendahl, 2016), in welcher 34 Studien zu Agoraphobie mit/ohne
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Panikstorung untersucht wurde, konnte eine sehr gute Evidenz fiir die Wirksam-
keit von Gruppentherapie belegt werden. Es zeigten sich im Vergleich zur Kontroll-
gruppe grofie Effektstiarken der Gruppenpsychotherapie (Hedges’ g = 0.8). Auch
bei Personen mit einer Panikstorung, welche zuvor erfolglos mit Psychopharmaka
behandelt wurden, zeigte sich eine Gruppentherapie bei ca. 2 Drittel der Betroffe-

nen katamnestisch nach einem Jahr als vorteilhaft (Heldt et al., 2006).

1.3 Gruppentherapie

Nach dem derzeitigen Stand der Forschung ist Gruppenpsychotherapie z.B. bei
Angststorungen (Panikstorung, generalisierte Angststorung und sozialer Phobie)
in seiner Wirksamkeit vergleichbar mit Einzelpsychotherapie oder Pharmakothe-
rapie, in Bezug auf die Evidenzlage bei kognitiv-behavioraler Therapie (Strauf3 et
al., 2016). In einer Meta-Analyse von Swift und Greenberg (2012) konnten keine
signifikanten Unterschiede in Bezug auf vorzeitigen Therapieabbruch zwischen
Einzeltherapie und Gruppentherapie festgestellt werden. Gleichzeitig kann Grup-
penpsychotherapie als 6konomischeres Verfahren im Vergleich zur Einzeltherapie
angesehen werden (Piper, Debbane, Bienvenu & Garant, 1984; Roberge, Marchand,
Reinharz & Savard, 2008). Die Effektivitat beziiglich einer kombinierten Therapie,
d.h. Einzel- mit Gruppentherapie ist derzeit noch nicht eindeutig geklart (Strauf3 et
al,, 2016). Gruppentherapien finden derzeit am meisten Anwendung im stationa-
ren Setting. Nur 7,7% der ambulant niedergelassenen Psychotherapeuten bieten
Therapien in Form einer Gruppentherapie an (Walendzik et al., 2011). Die Griinde
hierftr sind vielfaltiger Natur: Erstens lassen sich im stationdren Setting Gruppen
leichter organisieren, da die grofdere Anzahl an Patienten und Patientinnen mit
spezifischen Stérungsbildern bereits anwesend ist, zweitens hat es 6konomische
Vorteile viele Kranke gleichzeitig behandeln zu konnen. Im Vergleich, ob ambu-
lante oder stationdre Gruppentherapie besser wirksam sind, kann bis dato noch
keine klare Aussage getroffen werden, was u.a. an der schwierigen Vergleichbar-

keit beider Settings liegen konnte (Strauf$ et al.,, 2016).
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1.4 Achtsamkeit

Achtsamkeit ist fester Bestandteil in der buddhistischen Mediationspraxis und ist
mittlerweile in der Mitte der unseren westlichen Gesellschaft angekommen. Micha-
lak, Heidenreich und Bohus (2006) fiihren dies auf verschiedene Faktoren zuriick,
wie einen gesellschaftlichen Wandel, sowie auf Forscherpioniere wie Jon Kabat-
Zinn, Steven Hayes oder Marsha Linehan, welche Achtsamkeits- und Akzeptanz-
strategien auf klinischer Ebene empirisch untersuchten. Achtsamkeit ist nach
Kaba-Zinnals spezifische Aufmerksamkeitslenkung zu verstehen, die auf den ge-
genwartigen Moment (present moment) gerichtet, absichtsvoll (on purpose) und
nicht wertend (non-judgemental) ist. In der Praxis bedeutet dies, dass die Auf-
merksamkeit zu 100% auf das Hier und Jetzt gerichtet ist (present moment), z.B.
auf eine Tatigkeit (on purpose) wie das beobachten des Atems, ohne in Gedanken
abzuschweifen, kontrollierend einzugreifen oder in Kategorien wie positiv/negativ
oder angenehm/unangenehm zu bewerten (non-judgemental). Dabei wird in der
Psychotherapie die Haltung verfolgt, alle Empfindungen, ob korperlich wie
Schmerz, oder psychisch wie Angst, welche ins Bewusstsein steigen zuzulassen, zu
beobachten, evtl. zu etikettieren und zu akzeptieren ohne Impulsen nachzugeben.
Manche Autoren sehen in dieser Haltung sogar einen Paradigmenwechsel in der
Psychotherapie, da durch die Haltung des ,Nichtveranderns” eine Veranderung
herbeigefiihrt werden soll (Weiss & Harrer, 2010). Jedoch sollte erwahnt werden,
dass gerade bei den Angststorungen eine dhnliche Strategie bei den Expositions-
verfahren schon immer ,state of the art” war, im Sinne die Angst zu 16sen ohne
Vermeidungsstrategien einzusetzen und nur zu beobachten, welche Empfindungen
auftauchen(Heidenreich & Michalak, 2003). Auch bei Freud kdnnte man bereits
eine Gemeinsamkeit in der ,freien Assoziation“ und der ,gleichschwebenden Auf-
merksamkeit” entdecken (Heidenreich, 2006).

Empirisch konnten positive Effekte fiir Achtsamkeit in der Behandlung von Panik-
storung gefunden werden (Kabat-Zinn et al., 1992), insbesondere im Langzeitver-
lauf (Miller, Fletcher & Kabat-Zinn, 1995).

Des Weiteren zeigten sich funktionale Verbesserungen bei Schwindel in einer Stu-
die, welche kognitive-behaviorale Techniken mit Achtsamkeitsiibungen kombi-

nierten (Naber et al,, 2011).
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1.5 Progressive Muskelrelaxation nach Jacobsen (PMR)

Das Verfahren der Progressiven Muskelrelaxation wurde vom amerikanischen
Physiologen Edmund Jacobson (*1885-+1983) in den USA entwickelt und gilt
heute als das meisteingesetzte Entspannungsverfahren in der Psychotherapie. Ziel
der PMR ist die Sensibilisierung der Wahrnehmung fiir Entspannung als Ergebnis
von bewusster An-und Entspannung verschiedener Muskelgruppen(Ruhl, Hach &
Wittchen, 2011). In seiner urspriinglichen Form wurden 30 Muskelgruppen ange-
sprochen, in seiner verkirzten (Bernstein & Borkovec, 1973) und gebrauchlichs-
ten Form 16 Muskelgruppen. PMR erwies sich als effektiver, wenn die Darbietung
individualisiert und mit zusatzlichen Trainingsmaterial erfolgt (C. R. Carlson &
Hoyle, 1993). Es konnten jedoch auch negative Effekte, wie z.B. eine Angstinduk-
tion nachgewiesen werden (Heide & Borkovec, 1983) und das dadurch Patienten
und Patientinnen weniger von der Therapie profitierten (Borkovec et al,, 1987). In
der vorliegenden Arbeit wurde das Manual von Alsleben, Weiss & Rufer (2004)

verwendet.

1.6 Expositionsverfahren

Freud schrieb schon 1919 in ,Wege der Psychoanalytischen Therapie“ (Freud,
2005), dass Personen mit einer Phobie durch den Einfluss des Analytikers dazu be-
wogen werden sollen, sich ihrer angstauslosenden Situation zu stellen. Mit Exposi-
tionsverfahren oder Exposition mit Reaktionsverhinderung bzw. Reaktionsma-
nagement sind verschiedene Techniken gemeint, die dem Abbau von negativ-emo-
tionalen Reaktionsweisen (z.B. Vermeidung) auf ein (phobisches) Objekt, eine Situ-
ationen oder Personen dienen (Neudeck & Lang, 2011). Wolpe (1958) war der
Erste, welcher eine Reizkonfrontation (in sensu und in vivo) unter der Pramisse ei-
ner reziproken Angsthemmung, z.B. durch ein Entspannungsverfahren, systemati-
sierte. Mittels einer Angsthierarchie, d.h. individuell definierter neutraler bis maxi-
mal angstauslésender Situationen, sollte die Person lernen sich (in vivo oder in
sensu) schrittweise ihrer Angst anzunahern bei gleichzeitiger Entspannung im
Sinne einer Gegenkonditionierung. Entgegen dieser Annahme zeigten empirische
Untersuchungen jedoch, dass Personen mit einer hohen Anspannung wahrend ei-

ner Angstexposition bessere Resultate erzielten (Lang, Melamed & Hart, 1970).
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Aus der Perspektive der Lerntheorien soll damit die Loschung/Extinktion einer ge-
lernten Reaktion (UR) erreicht werden mittels mehrmaligem Aussetzen mit den
konditionierten Reiz (CS) und gleichzeitigem Ausbleiben negativer Verstarkung
(C-)(Neudeck & Lang, 2011). Heute gelten Reizkonfrontationsverfahren nach dem
Flooding-Modell, auch Reiziiberflutung genannt, als die wirksamste Technik, wel-
che der ,Systematischen Desensibilisierung” bzw. graduierten Vorgehensweisen
tiberlegen scheint (Grawe, 1994 ; Ruhmland & Margraf, 2001). Dabei wird der*die
Patient*in ohne stufenweise Anndahrung, wie bei den anderen beiden Verfahren, an
die angstauslosende Situation herangebracht bei gleichzeitiger Unterbindung mo-
torischer und kognitiver Vermeidungsstrategien bis die Angst nach ca. 2-20 Minu-
ten abgeklungen ist (Neudeck & Lang, 2011). Aufgrund der Erwartungsangst des
Patienten oder der Patientin ist dieses Vorgehen in der Praxis jedoch nicht immer
durchfiihrbar. Hand (2015) kritisiert die in der Literatur unklar beschriebenen
Vorgehensweisen bei diesem Verfahren, welches in der Verhaltenstherapie auch
als ,exposition reaction prohibition“ (ERP) bezeichnet wird. Er favorisiert das Kon-
zept der , Exposition mit Reaktionsmanagement” (ERM), da hier auch klar be-
schrieben wird, wie mit negativen Emotionen umgegangen wird. Hierbei werden 5
Ziele fokussiert:

1. Realitdtsbeobachtung im ,Hier und Jetzt", d.h. Beschreibung innerer und au-

f3erer Gegebenheiten.
2. Stopp negativer oder positiver Erwartungen durch Konzentration auf das
,Hier und Jetzt"“.
3. Exploration im Erregungszustand zur Erweiterung der Mikroanalyse.
4. Eine Neubewertung von Situation und Selbst.

5. Generalisierung auf andere Stressoren, z.B. Einsamkeitsgefiihle.

Gloster und Kollegen (2011) konnten an 369 Personen mit Agoraphobie bzw. Pa-
nikstérung zeigen, dass eine Exposition in situ erfolgreicher ist, wenn sie vom
Therapeuten begleitet wird, als wenn der*die Patient*in sich alleine der angstaus-
losenden Situation aussetzt. Die Effekte zeigten sich auch katamnestisch nach 6-
Monaten. Man vermutet, dass durch die Anwesenheit eines Therapeuten oder ei-

ner Therapeutin sichergestellt wird, dass der*die Patient*in auch wirklich in ange-
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messener Weise die Angstsituation bewaltigt und dabei kein Vermeidungsverhal-
ten einsetzt. Weiterhin wird davon ausgegangen, dass auch die generelle Motiva-

tion gefordert wird sich der Angst zu stellen.

1.7 Gleichgewichtstraining

Gleichgewichtsiibungen sollen dabei helfen das vestibuldre System zu stimulieren
oder vestibuldr-okuldre bzw. vestibuldr-spinale Reflexe zu féordern. Dies erfolgt z.B.
durch schnelle und langsame Kopfbewegungen, durch Einbezug der Augen oder
durch Haltungsmodifikationen. Erginzt werden diese Ubungen oft noch durch ei-
nen edukativen Teil iiber die am Gleichgewicht beteiligten Organe. Durch die
Ubungen kénnen Symptome provoziert werden wie Schwindel oder Ungleichge-
wicht, an die sich im Laufe des Trainings gewohnt werden soll. Dabei gewinnt
der*die Patient*in an Mut sich aktiv mit seiner*ihrer Erkrankung auseinanderzu-
setzen bzw. Verstandnis, was sich physisch aber auch psychisch positiv auf den
Verlauf auswirken kann. Dabei soll auch gelernt werden zwischen akuten Anfangs-
symptomen und Symptomen, die durch natiirliche Bewegung entstehen, zu unter-
scheiden. Die gelernte Vorhersagbarkeit kann Angsten entgegenwirken. Dabei sind
eine sichere Umgebung und ein kontrolliertes Herangehen ebenso ausschlagge-
bend. Falls Schwindelsymptome durch falsche Atmung wie Hyperventilieren ver-
ursacht werden, konnen Entspannungsiibungen zusatzlichen Nutzen bringen
(Yardley & Luxon, 1994). 80% der Teilnehmer und Teilnehmerinnen profitieren
von dem Gleichgewichtstraining, wobei sich bei ca. einem Drittel der Schwindel
auflosen lasst (Horak, Jones-Rycewicz, Black & Shumway-Cook, 1992; Shepard,
Smith-Wheelock, Telian & Raj, 1993).

1.8 Grundlagen der Magnetresonanztomographie

Magnetresonanztomographie (MRT), auch Kernspintomographie genannt, ist ein
bildgebendes Verfahren ohne ionisierende Strahlung, welches sich durch den ho-
hen Weichteilkontrast in der klinischen Praxis fiir die Beurteilung des zentralen

Nervensystems (ZNS) besonders gut eignet (Hiinerbein, 2017). Magnetresonanzto-
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mographie als bildgebendes Verfahren wurde von den Nobelpreistragern Lauter-
bur und Mansfield unabhéngig voneinander in den 1970er entdeckt (Schneider &
Fink, 2013). Wie der Name des Verfahrens vermuten lasst, spielen der Eigendreh-
impuls eines Atoms bzw. der Atomkerne mit ungerader Nukleonenzahl und dessen
magnetische Eigenschaften eine Rolle, welche in Resonanz mit einem dufderen
Magnetfeld treten. Wasser als haufigstes Molekiil im menschlichen Kérper bzw.
das Wasserstoffproton (H*) ist in der klinischen Praxis dabei von besonderem Inte-
resse (Hiinerbein, 2017). Ahnlich wie die Erde sich um sich selbst dreht und dabei
ein Magnetfeld erzeugt, geschieht dies auch bei einem Wasserstoffproton. Der Ei-
gendrehimpuls bzw. Spin des positiv geladenen Protons erzeugt dabei nach den
Gesetzen der Elektrodynamik ein eigenes Magnetfeld (Schneider & Fink, 2013). Die
ungeordneten Magnetfelder der Protonen im menschlichen Kérper, werden im
MRT-Scanner durch ein starkes dufderes Magnetfeld entlang der Feldlinien, in der
Mehrzahl parallel der Feldlinien (Z-Achse), ausgerichtet. Die Dipole der Wasser-
stoffkerne bewegen sich proportional der Stiarke des dufieren Magnetfelds wie ein
torkelnder Kreisel entlang der Langsachse des Magnetfelds in Geschwindigkeit und
Frequenz. Die so genannte Lamorfrequenz, auch Prazessionsfrequenz genannt,
wird von einem aufderen Magnetfeld, sowie durch eine stoffspezifische Konstante
bestimmt und bei einem Wasserstoffproton mit 42,58MHz/Tesla angegeben
(Hinerbein, 2017). Da die Signalintensitat mit zunehmender Starke des Magnetfel-
des zunimmt und die Unterschiede bei einem funktionellen MRT sehr klein ausfal-
len, braucht es grofde Feldstarken von 1,5 und mehr Tesla. Diese werden technisch
nur durch einen supraleitenden Magneten erreicht, welcher mit Helium gekiihlt
wird. Weiterhin werden Hochfrequenzimpulse (HF-I) eingesetzt, um die Protonen
aus ihrer Gleichgewichtslage z.B. um 90°Grad auszulenken, so dass ihr Spin in Y-X-
Achse rotieren. Es ergibt sich eine Langsmagnetisierung Mz in Richtung der xy-
Ebene, was wiederum eine messbare Quermagnetisierung Mxy nach sich zieht. Der
Winkel ist dabei von Dauer und Starke des Impulses abhangig. Die Frequenz muss
dabei genau der Prazessionsfrequenz des spezifischen Spins entsprechen. Dies
wird daher als Resonanzbindung bezeichnet. Nach Riicknahme des HF-Impulses
rotierten die Spins in ihre Ausgangsposition entsprechend einer Helix in Richtung
Z-Achse. Dabei wird elektromagnetische Strahlung mit der Lamorfrequenz abgege-

ben und iiber das Faraday’sche-Induktionsgesetz gemessen. Uber Messparameter
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lasst sich die Signalabnahme steuern, so dass je nach Gewebe unterschiedliche
Bildkontraste erzielt werden kénnen. Vier Parameter spielen dabei eine besondere
Rolle: Protonendichte p (Quantitit des Wassers im Gewebe), Langsrelaxationszeit
T1, Querrelaxationszeit T2 und T2*. Mit Relaxationszeit wird dabei die Beweglich-
keit der Molekiile im Gewebe bezeichnet. Mit Repetitionszeit TR ist die vollstan-
dige Riickbildung der Langsmagnetisierung gemeint. T1-gewichtete Aufnahmen
warten die Relaxation in bestimmten Geweben nicht fiir jeden einzelnen Impuls
vollstandig ab. Dadurch fallt das MR-Signal und damit die T1-Sattigung schwacher
aus, so dass insbesondere das Fettgewebe heller erscheint. Die Querrelaxation be-
zeichnet die Dephasierung bzw. Desynchronisation der H2-Molekiile untereinan-
der, d.h. die transversale Magnetisierung Mxy nimmt ab. Bei T2-gewichteten Auf-
nahmen erscheinen insbesondere Fliissigkeiten hell. Da fiir die Synchronisation
der Spins ein perfekt homogenes Magnetfeld notwendig ist, dies aber durch techni-
sche Einschrankungen und durch das zu untersuchende Gewebe eingeschrankt
wird, entstehen z.B. insbesondere an Gewebekontaktflaichen Magnetfeldanderun-
gen. Dort dephasieren die Spins exponentiell, also schneller, was als T2* bezeich-
net wird. T2*-gewichtete Aufnahmen bilden daher Anderungen im Gewebe sehr
gut ab, was besonders bei der funktionellen MRT ausgenutzt wird (Stocker & Shah,
2007).

1.9 Funktionelle Magnetresonanztomographie

Die funktionelle Magnetresonanztomographie (fMRT) ist die meist verbreitete Me-
thode um die physiologische Funktionsweise des Gehirns zu erforschen. Dabei ist
der Zusammenhang zwischen neuronaler Aktivitat, Energieverbrauch und Blut-
fluss von entscheidender Bedeutung (Buxton, 2009). Dass die Stimulation von Ner-
ven einen vermehrten Blutfluss nach sich zieht, wurde bereits in Experimenten
von Roy und Sherrington 1890 am Tiermodell beschrieben (Kim & Bandettini,
2010). Dass sich der Blutfluss zur Vermessung des Gehirns nutzbar machen lasst,
beschrieb Ogawa und Kollegen erstmals 1990 anhand des BOLD-Effekts (blood
oxygenation level-dependent). Dabei spielen zwei wichtige Mechanismen eine ent-
scheidende Rolle. Erstens beim Metabolismus der Nervenzelle spaltet sich aus dem

eisenhaltigen Sauerstofftransportmolekiil Himoglobin ein Sauerstoffatom (02) ab
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und wird zu Desoxyhdamoglobin. Das Oxyhdmoglobin ist geringfiigig magnetischer
als das Desoxyhdamoglobin. Zweitens wenn eine Region im Gehirn aktiv ist, steigert
sich der Blutfluss iiber den benétigten Sauerstoffverbrauch hinaus, was ca. 4s dau-
ert. Paradoxerweise wird dadurch das vendse Blut sauerstoffreicher. Beide Effekte
zusammen produzieren den sogenannten BOLD-Effekt und das MR-Signal nimmt
zu (Buxton, 2009). Nach einem raschen Signalabfall folgt eine kurze Phase der De-
aktivierung bis sich anschlief3end das Signal wieder balanciert. Dies wird auch als
hamodynamische Antwortfunktion (HRF, engl. haemodynamic response function)
bezeichnet (s. Abb. 8). Die Funktionsweise der Neuronen bzw. die Aktivierung
durch experimentelle Stimuli wird also indirekt iiber das BOLD-Signal ermittelt.
Bei einem 1,5 Teslagerat betragt der BOLD-Effekt nur 0,5-5% des MR-Signals und
tiberlappt dadurch teilweise mit Storsignalen (Stocker & Shah, 2007).

A

Aktivierung

Deaktivierung

| I
0 5 10 15 Zeit in Sekunden 30

Abb. 8: Himodynamische Antwortfunktion

Es werden daher stark T2*-gewichtete Gradientenechoplanarsequenzen einge-
setzt, mit welchen das Gehirn vollstandig in wenigen Sekunden aufgenommen wer-
den kann. Das Gehirn wird meist wiederholt aufgenommen, da die Signalverande-

rungen sehr gering ausfallen. Dabei kommen Block-Design-Paradigmen (s. Abb.
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13) zur Anwendung, in denen sich Ruhephasen mit Phasen der Hirnaktivierung
liber eine bestimmte Messzeit abwechseln. Es wird die Wahrscheinlichkeit fiir je-
den Voxel berechnet, ob durch die Stimulierung bzw. Ruhephase eine lokale Signal-
veranderung stattgefunden hat oder nicht. Voxel die ein a-priori festgelegtes Signi-
fikanzniveau erreichen, werden in einer ,activation map"“ farbig markiert und tiber
eine traditionelle MR-Aufnahme gelegt zur besseren visuellen Darstellung und Lo-
kalisation. Der BOLD-Kontrast hangt von der Magnetfeldstarke des MR-Gerates ab
und kann mit einer raumlichen Auflésung von < 1-2mm und einer zeitlichen Aufl6-

sung von bis zu 100ms angegeben werden (Nanz, 2014, S. 93).

1.10 Experimentelle Induktion von Emotionen

Emotionen nehmen einen sehr grof3en Stellenwert in der experimentellen Psycho-
logie ein, aufgrund ihrer Beteiligung an verschiedensten psychologischen Prozes-
sen (Gedachtnis, Wahrnehmung, Verhalten, Lernen, Psychoneuroimmunologie).
Gleichzeitig gestaltet sich deren Untersuchung als schwierig aufgrund unzu-
reichender Operationalisier- und Objektivierbarkeit. Mochte man Emotionserleben
im MRT-Gerat unter experimentellen Bedingungen untersuchen, braucht es hierfiir
geeignete Methoden, um Emotionen sicher induzieren zu konnen. Ein Vergleich ist
oft erschwert durch unterschiedliche Vorgehensweisen, verschiedene Untersu-
chungsmethoden und eine fehlende Standardisierung. Aktuell werden folgende
Methoden zur Emotionsinduktion eingesetzt (Derntl, Schneider & Habel, 2013):
e Freies Erinnern an eigene emotional besetzte Erlebnisse
e Darbieten von emotional geladenem Material z.B. Bilder, Videos, Texte, vir-
tuelle Realitaten etc. mit und ohne klare Instruktion sich in einen bestimm-
ten emotionalen Zustand hineinzuversetzen.
e Induktion von Frustration und Zufriedenstellung durch gezieltes Feedback
von Erfolg und Misserfolg (z.B. Schneeball-Paradigma).
¢ Induktion eines emotionalen Zustandes durch Verabreichung eines Wirk-

stoffes und die dadurch erfolgte physiologischen Veranderungen, z.B. CCK-4
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2 Fragestellung und Hypothesen

In der vorliegenden Studie wurde das Ziel verfolgt anhand der aktuellen Studien-
lage ein verhaltenstherapeutisches Therapiekonzept zu entwickeln, welches fiir
Personen mit einer Angststérung gleichermafden wirksam ist wie fiir Personen mit
einem somatoformen Schwindel. Es wird dabei angenommen, dass Patientinnen
und Patienten mit Angststéorung bzw. mit einem somatoformen Schwindel dhnliche
neuronale Netze aktivieren. Die Wirksamkeit soll anhand von Fragebodgen und ei-
ner fMRT-Verlaufsmessung ermittelt werden. Die Ergebnisse sollen mit einer ge-
sunden Kontrollgruppe verglichen werden, welche das gleiche Prozedere durch-
lauft, ausgenommen der Psychotherapie. Hierfiir wurde eine (quasi-)experimen-
telle Studie mit gesunden Testpersonen, Personen mit Angststérung, insbesondere
mit Agoraphobie mit/ohne Panikstérung und Personen mit einem somatoformen

Schwindel durchgefiihrt.

2.1.1 Fragestellung

1. Isteine kognitive Verhaltenstherapie, welche Gleichgewichts-, Entspannungs-
und Achtsamkeitsiibungen integriert, gleich wirksam bei Personen mit einer
Angststorung wie bei Patienten und Patientinnen mit einem somatoformen

Schwindel oder braucht es neue Therapiekonzepte?

2. Sind im Pra-Post-Vergleich (T1 minus T2) Aktivitatsunterschiede in Gehirnare-
alen auszumachen innerhalb bzw. zwischen der gesunden Kontrollgruppe, Per-
sonen mit Angststorung und Personen mit einem somatoformen Schwindel?
Falls die Aktivitat unterschiedlich ausfallen sollte, in welchen Hirnregionen ist

eine Veranderung festzustellen?

3. Zeichnen sich Veranderung in der Pra-Post-Testung dieser drei Gruppen auch
in der subjektiv wahrgenommenen Symptomatik ab im Sinne der zu beantwor-
tenden Fragebogen und gibt es dabei einen Zusammenhang zwischen Fragebo-

gen und spezifischen Hirnregionen?
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2.1.2 Hypothesen

1. Eine kognitive Verhaltenstherapie, welche Gleichgewichts-, Entspannungs- und
Achtsamkeitsiibungen integriert ist gleich wirksam bei Patienten und Patien-
tinnen mit einer Angststorung wie bei Personen mit einem somatoformen

Schwindel.

2. In der Pra-Post-Messung sind neuronale Aktivitatsunterschiede innerhalb der
Angstgruppe und innerhalb der Schwindelgruppe festzustellen, jedoch nicht in-
nerhalb der Kontrollgruppe. Eine Aktivitatsanderung lasst sich insbesondere in

den emotions- angst- und schwindelverarbeitenden Regionen messen.

3. Beide Patientengruppen zeigen eine Symptomreduktion im Pra-Post-Vergleich
in den Fragebogen. Bei der Kontrollgruppe sind keine Vorher-Nachher-Veran-

derungen feststellbar.
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3 Methoden

Die Studie wurde von der Ethikkommission der medizinischen Fakultat der Lud-
wig-Maximilian-Universitit und in der Ubereinstimmung der Deklaration von Hel-
sinki genehmigt. Die Teilnehmenden erhielten eine Aufwandsentschadigung von

70€.

3.1 Beschreibung der Stichprobe

Fiir die Studie wurden im Zeitraum April 2017 bis Januar 2020 insgesamt 63 Per-
sonen im Alter von 18-67 Jahren eingeschlossen 20 Personen mit einer Angststo-
rung (9=13, 3=7; Alter: M=34.85, SD=12.38; 1x Agoraphobie, 3x Panikstérung,
12x Agoraphobie mit Panikstorung, 4x Sozialphobie) und 14 Personen mit einem
somatoformen Schwindel (9=7, 3=9; Alter: M=37.21, SD=9.96 ), plus 29 gesunde
geschlechts- und altersgleiche Testpersonen (9=16, &'=13; Alter: M=34.29,
SD=9.83), 16 Testpersonen in der Angstkontrollgruppe KG-A (9=12, 4'=4; Alter:
M=33.56, SD=10.78) und 13 Testpersonen in der Schwindelkontrollgruppe KG-S
(?=4, 3=9; Alter: M=34.85, SD=8.52). 54 Personen waren rechtshindig, 7 links-
handig und zwei Personen benutzen beide Hande. Die Rekrutierung erfolgte tiber
Kooperationspartnern wie der Miinchner Angstselbsthilfe (MASH), niedergelas-
sene Neurologen/-innen, Psychiater-/innen oder Psychotherapeuten/-innen, tiber
die eigene Klinik, sowie tiber soziale Medien. Nach einem telefonischen Kontakt
wurden potentielle Personen zu einem Diagnosegesprach eingeladen. Neben ei-
nem ausfithrlichen Anamnesegesprach wurde die Diagnose nach ICD-10 mittels
Fragebdgen und einem klinischen Interview (M.L.N.1.) zusatzlich abgesichert. Ggf.
wurde differentialdiagnostisch an weiterfithrende Facharzte vermittelt, wenn dies

nicht bereits im Vorfeld geschehen war.
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Tabelle 2 | Stichprobebeschreibung

Schwindel Angst KG-S KG-A
(n=14) (n=20) (n=13) (n=16)
34.85 35.25 33.56
Alter, M (SA) 37.21 (9.96) (12.38) (8.77) (10.78)
mannlich, n (%) 8(57.1) 7 (35) 9 (69.2) 4 (25)
weiblich, n (%) 6 (42.9) 13 (65) 4 (30.8) 12 (75)
Komorbiditdt, n (%)
komorbide Angststorung 6 (42.9) 8 (40)
komorbide Depression 7 (50) 11 (55)
andere 1 (7.1) 2 (5
Antidepressiva, n (%)
SSRI 1 (7.1) 6 (30)
NaSSA 1 (5
abgeklungene otolithische/
neurologische Erkrankung
BPLS 1(7.1)
vestibuladre Neuritis 1(7.1)
vestibuldre Migrdne 1(7.1)

M=Mittelwert; SA=Standardabweichung, BPLS, benigner paroxysmaler Lagerungsschwindel

3.1.1.1 Dropouts:

29 Datensatze wurden von der MRT-Untersuchung ausgeschlossen (13 am ersten
Termin, 16 am zweiten Termin, davon 25 Patienten und Patientinnen, 4 Testperso-
nen): 11 aufgrund technischer Probleme wie Artefakte oder Ausfall des Kiihlsys-
tems (8 am ersten Termin, 3 am zweiten Termin, davon 5 Patienten und Patientin-
nen, 4 Testpersonen), 8 brachen die Studie vorzeitig ab (davon 7 Patienten und Pa-
tientinnen, 2 Testpersonen), 4 aufgrund eines MRT-Sicherheitsrisiko wie z.B. Me-
tall im Koérper (2 am ersten Termin und 2 am zweiten Termin, davon 1 Patient, 1
Proband) und eine Person mit Klaustrophobie (1 Patient).

8 Datensatze wurden von der Fragebogenuntersuchung ausgeschlossen aufgrund

eines vorzeitigen Abbruchs. (6 Patienten und Patientinnen, 2 Testpersonen).

3.1.1.2 Zusammenfassung:

Es liegen insgesamt 48 MRT-Datensatze (24 Patienten und Patientinnen, 24 Test-
personen) und 53 Fragebogendaten (davon 34 Patienten und Patientinnen, 29
Testpersonen) fiir den ersten Termin und 45-MRT-Datensatze (22 Patienten und

Patientinnen, 23 Testpersonen) und 53 Fragebogendaten (davon 27 Patienten und
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Patientinnen, 26 Testpersonen) fiir den zweiten Termin vor (s. Tabelle 3 und Ta-

belle 4).

Patientengruppe MRT-1 | MRT-2 FB-1 FB-2
Gesamt 24 22 34 27
Angst 13 11 20 16
Schwindel 10 11 14 11

Tabelle 3: Patienten und Patientinnen: Fragenbogen- und MRT-Datensatze zu Messzeitpunkt 1 und 2

Kontrollgruppe MRT-1 MRT-2 FB-1

Gesamt 24 23 29 26
KG-Angst 15 15 16 16
KG-Schwindel 9 8 13 10

Tabelle 4: Kontrollgruppe: Fragenbogen- und MRT-Datensitze zu Messzeitpunkt 1 und 2

3.1.2 Einschlusskriterien

Flir Patienten und Patientinnen dienten insbesondere folgende Einschlusskrite-
rien:
e Altervon 18-67 Jahren
e Diagnose Angststorung: Agoraphobie mit und ohne Panikstérung (ICD-10:
F40.01 / F40.00), Sozialphobie (F40.1), Panikstorung ohne Agoraphobie
(ICD-10: F41.0)
e Diagnose somatoformer Schwindel: sonstige somatoforme Storungen (ICD-

10: F45.8)

3.1.3 Ausschlusskriterien

Es wurden folgende Ausschlusskriterien festgelegt, um mogliche Komplikationen
im Studiendesign und Gefahrenquellen zu minimieren:

e MRT-Kontraindikationen: Platzangst, Metall (Nickel, Eisen) im Kérper,
Herzschrittmacher, Tattoo mit metallhaltiger Farbe, permanentes Make-up,
Cochlea-Implantate

e keine weiteren schweren psychiatrischen Erkrankungen (z.B. schwere De-

pression, Abhangigkeitserkrankung, etc.)
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e Kkeine weiteren neurologischen Erkrankungen (z.B. Epilepsie, Hirntumor,
etc.)

e Kkeine Herz-Kreislauf-Erkrankungen, die nicht stabil medikamentés einge-
stellt sind

e bei Frauen keine bestehende Schwangerschaft, Stillzeit oder Empfangnis-

verhiitung mit der Spirale

3.2 Materialien

3.2.1 Magnetresonanztomograph

Fiir die bildgebenden Messungen wurde ein 3-Tesla Siemens Magnetom Skyra Ge-

rat eingesetzt. Dariiber hinaus wurde eine Kopfspule mit 20 Zeilen benutzt.

Abb. 9: MRT-Gerdt - Siemens Magnetom Skyra 3 Tesla - im radiologischen Messlabor LMU Klinikum,
Grof3hadern, Miinchen (eigene Fotographie).
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3.2.2 Bilderprasentation

Die Bilder wurden in Auflosung von 1440x1080 mit Hilfe des Programms , Presen-

tation“ (Version 20.0, Neurobavioralsystems, https://www.neurobs.com/) auf ei-

nem MRT-fahigen Bildschirm den Testpersonen wahrend der fMRT-Messung pra-

sentiert.

3.2.3 Triggerbox

Uber eine Hardware-Schnittstelle eine sogenannte , Triggerbox“ (s. Abb. 10, Sync-

box, NordicNeurolab, https: //nordicneurolab.com/nordic-fmri-solution ) wurde

die Kommunikation zwischen Laptop und MRT-Gerdt sichergestellt. Das MRT-Ge-
rat sendete dabei mit jedem gemessenen Volumen, also alle 2,5 Sekunden einen
Puls aus, welcher mit Hilfe der Triggerbox in Form des Buchstaben ,S* iibersetzt

und an den PC gesendet wurde.

// %
'

4
L)
'5

Abb. 10: Triggerbox, Schnittstelle zwischen MRT-Gerat und PC (Quelle: https://nordicneurolab.com/nordic-

fmri-solution, aufgerufen am 10.11.2020, mit freundlicher Genehmigung von NordicNeurolabs)

3.2.4 Fragebogen

In der vorliegenden Studie wurden verschiedene psychometrische Testverfahren
eingesetzt die nachfolgend beschrieben werden (in alphabetischer Reihenfolge, s.

Tabelle 5):
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Parameter

AbKkiir-
Verfahren e
zung
Allgemeine Anamnese Soziobiographische sD
Daten (selbst erstellt, siehe Anhang)
Screening psychiatrischer | Mini International Neuropsychiatric
(Vor-)Erkrankungen Interview - M.LLN.I. MINI
(Ackenheil, Stotz-Ingenlath, Dietz-
Bauer & Vossen, 1999)
Auspragung von Fragebogen zu korperbezogenen
Erwartungsangst und Ver- Angsten, Kognitionen und Vermei- AKV
meidungsverhalten dung
(Ehlers & Margraf, 2001)
Angstskala - Angst-Status-Inventar AS]
Fremdbeurteilung (Zung, 1971)
Depressionsskala - Beck-Depressions-Inventar II
Selbstbeurteilung (Kiihner, Biirger, Keller & BDI-II
Hautzinger, 2007)
Bestimmung der Hemispha-
Fragebogen zur Handigkeit .
rendominanz bzw. der Han- HA
digkeit
Subjektive Krankheitsrepra-
Illness Perception Questionnaire —
sentationen und Bewalti- R IPQ-R
gungsverhalten
Ausprigung der Angstlich- State-Trait-Angst-Inventar STAI
keit (Laux et al., 1981)
Auspragung von Alexithymie Toronto Alexithymie Scale AS
T
(Kupfer, Brosig & Brahler, 2000)
Auspragung der alltaglichen
Vertigo Handicap Questionnaire
Beeintrachtigung durch den VHQ-D
(Tschan etal., 2010)
Schwindel
Auspragung der Schwindel- Vertigo-Symptom-Scale -
\Y%
-Symptomatik (Tschan et al., 2008)
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Tabelle 5: Ubersicht der Fragebogen, welche in der Studie zur Anwendung kamen.

Fragebogen zu kérperbezogenen Angsten, Kognitionen und Vermeidung (AKV)

Der ,Fragebogen zu kérperbezogenen Angsten, Kognitionen und Vermeidung*
dient zur Diagnostik und Erfolgskontrolle von Angststorungen, insbesondere der
Panikstorung, der Agoraphobie und somatoforme Stérungen. Er geht dabei insbe-
sondere auf das Konzept der Erwartungsangst (Angst vor der Angst) ein, welche
sich in eine Angst vor korperlichen Symptomen (z.B. Herzklopfen, Atemnot, etc.)
und in eine Angst vor negativen Konsequenzen (sozial, gesundheitlich) gliedern
lasst. Der AKV ist in drei separate Fragebogen geteilt: Erstens dem ,Body Sensati-
ons Questionnaire” (BSQ), welcher die Angst vor physischen Begleitsymptomen
der Angst erfasst, zweitens dem ,Agoraphobic Cognitions Questionnaire“ (ACQ),
welcher angstbezogene Kognitionen abfragt (Angst vor gesundheitlichen und sozi-
alen Folgen) und drittens dem ,Mobilitats-Inventar” (MI), welches auf das Vermei-
dungsverhalten des/der Patienten/Patientinnen eingeht (mit und ohne Begleitung
einer Bezugsperson). Die interne Konsistenz der Fragebogen kann als befriedi-
gend bis sehr gut bezeichnet werden (ACQ: o =.74-87; BSQ: a =.80-95; MI: a = .85-
0.97), die Retest-Reliabilitat als mittelhoch bis sehr hoch (Ehlers & Margraf, 2001).

Beck Depressionsinventar-II (BDI-II)

Das ,Beck Depressionsinventar” ist das weltweit meist eingesetzte Diagnoseinstru-
ment zur Erfassung einer depressiven Episode (Kiihner et al., 2007). In seiner revi-
dierten Fassung von 1996 (BDI-II) (Beck, Steer & Brown) wurde der Fragebogen
komplett liberarbeitet und an die Diagnosekriterien des DSM-IV angepasst. Das
Verfahren weist auch in seiner deutschen Version gute psychometrische Giitekrite-

rien auf (Cronbachs a=0.84; Retestreliabilitat r=0,75)(Kihner et al., 2007).

[llness Perception Questionnaire revised (IPQ-R)

Die liberarbeitete Version des IPQ von Morris und Mitarbeiter (2002) basiert auf
der Selbstregulationstheorie von Leventhal et al. (1984) und misst die subjektiven
Krankheitsreprasentation und Bewaltigungsmechanismen einer Person. Die Fra-
gen der 9 Subskalen: Identitat, Zeitverlauf, Konsequenzen, personliche Kontrolle,

Behandlungskontrolle, Kohadrenz, zyklisches Auftreten, emotionale Reprasentation
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und Ursachen werden auf einer 5-Punkte-Likert-Skala (1 = stimmt tiberhaupt
nicht; 5 = stimmt voll und ganz) prasentiert. Die erste und letzte Skala wurde in
der vorliegenden Arbeit aus 6konomischen Griinden weggelassen. Die interne Kon-
sistenz der Fragebogen ist gut bis sehr gut (Cronbachs a= 0.79-.089)(Moss-Morris
etal, 2002)

Mini International Neuropsychiatric Interview (M.LL.N.I.)

Das ,Mini International Neuropsychiatric Interview* ist ein kurzes strukturiertes
Interview, welches in Anlehnung an das DSM-IV und ICD-10 von amerikanischen
und europaischen Klinikern konstruiert wurde. Hiermit kann in vergleichsweise
kurzer Zeit (ca. 20min) eine psychiatrische Diagnose (Achse I) gestellt werden
(Sheehan et al,, 1998). Das M.I.N.I zeigt dabei ahnlich gute Reliabilitits- und Validi-
tatswerte wie das SKID (Sheehan et al., 1997) oder CIDI (Lecrubier et al., 1997). In
der vorliegenden Arbeit wurde das M.L.LN.I in der deutschen Version 5.0.0. verwen-
det (Ackenheil et al., 1999). Im dichotomen (ja/nein) Fragenformat werden Fragen
zu 17 Krankheitsbilder vorgelesen und ggf. Beispiele gegeben. Die Auswertung er-

folgt standardisiert nach einem Entscheidungsbaum.

State Trait Angst Inventar (STAI

Das State-Trait-Angst-Inventar besteht aus zwei voneinander unabhangigen Ska-
len mit je 20 Items und kann zur Verlaufskontrolle bei therapeutischen Behandlun-
gen eingesetzt werden. Die erste Skala (X-1) erfasst Angst als Zustand (state) und
die zweite Skala (X-2) erfasst Angst als Personlichkeitseigenschaft (trait). Der Un-
terschied der zwei Skalen liegt einerseits in den Fragen, wobei manche gleich lau-
ten (,ich bin zufrieden), andererseits in der Anweisung, d.h. einmal soll die Test-
person sich ,im Allgemeinen” einschétzen (trait) und ein andermal ,in diesem Mo-
ment“. Der Fragebogen wurde an 2385 Probanden und Probandinnen validiert und
gilt als reliabel (X-1: a=.91; X-2: =.90). Die Beantwortung erfolgt auf einer 4-stufi-
gen Likert-Skala und lautet:

1 = tiberhaupt nicht, 2 = manchmal, 3 = oft, 4 = fast immer. Eine statistische Veran-
derung fiir beide Skalen liegt ab einem T-Wert-Unterschied von 7 vor (Laux et al.,

1981).
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Toronto Alexithymie Skala (TAS-26)

Die 26-Item Toronto Alexithymie Skala ist mit der 20-Item Version, das am hau-
figsten eingesetzte Messinstrument zur Erfassung von Alexithymie. Das Verfahren
wurde im englischen Original von Taylor und Mitarbeiter (1990; 1985) konstruiert
und im Deutschen von Kupfer und Kollegen (2000) an 2047 Testpersonen nor-
miert. Die internen Konsistenzen fiir die vier faktorenanalytisch gefundenen Sub-
skalen (1. ,Schwierigkeiten bei der Identifikation von Gefiihlen®, 2., Schwierigkei-
ten bei der Beschreibung von Gefiihlen", 3. ,extern orientierter Denkstil", 4. ,redu-
zierte Tagtraume") liegen bei r =.67 bis r =.84 und sind damit nur als befriedigend
anzusehen. Die Autoren sprechen sich dafiir aus bei der Berechnung des Gesamt-
wertes die Subskala ,reduzierte Tagtraume" aufgrund einer negativen Korrelation

mit den ersten beiden Skalen auszusparen.

Vertigo Handicap Questionnaire — Deutsch (VHQ-D)

Der VHQ wurde in seiner englischen Originalfassung von Yardley und Putman
(1992) anhand von 84 Interviews an Patienten und Patientinnen entwickelt. Er
enthalt Fragen zu schwindelverursachten Beeintrachtigungen (Vermeidungsver-
halten, Aktivitdtseinschrankungen, Angste, etc.). In seiner deutschen Version
wurde er von Tschan und Mitarbeitern (2010) validiert. Das Team konnte dabei
eine gute interne Konsistenz (Cronbachs o = 0,92), eine akzeptable Retestreliabili-
tat von r = 0,80 und zwei Faktoren (VHQ-ACT = Aktivitdtseinschrankung; VHQ-ANX
= Psychosoziale Angst) ausmachen. Der Fragebogen kann zur Ableitung von Be-

handlungsstrategien, als auch zur Erfolgskontrolle herangezogen werden.

Vertigo Symptom Scale (VSS)

Die ,Vertigo Symptom Scale” ist ein Messinstrument zur Erhebung von schwindel-
und angstbezogenen Symptomen. Sie wurde von Yardley und Kollegen (1992) zur
besseren Differenzierung von Personen mit einem Schwindel und gesunden Test-
personen entwickelt und von Tschan und Mitarbeitern (2008) in seiner deutschen
Form adaptiert und validiert. Es stehen 22 Items zur Verfligung und 5 Antwort-
moglichkeiten von 0 (nie) bis 4 (sehr oft). Die Testperson soll sich dabei auf den
Zeitraum der letzten 12 Monate beziehen. Der Fragebogen kann nach 2 Subskalen
- Vertigo (VSS-VER) und Anxiety and Arousal (VSS-AA) - ausgewertet werden, wel-
che beide eine gute interne Konsistenz aufweisen (a = VSS-VER 0.79; VSS-AA 0.89).
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3.3 Versuchsaufbau

Als Versuchsplan wurde ein Zwei-Gruppen ,inner-Subjekt-Design“ gewdahlt mit ei-
ner Messwiederholung tiber zwei Messzeitpunkte (T1 und T2) und einem Faktor
mit zwei Stufen (s. Tabelle 6). Die Gruppeneinteilung erfolgte in eine ,Versuchs-
gruppe“ und eine Kontrollgruppe, wobei die Versuchsgruppe nochmals in eine
Gruppe ,Angststorung” und eine Gruppe ,somatoformer Schwindel” unterteilt
wurde. Die unabhéngige Variable hat zwei Auspragungen ,keine Psychotherapie®
und ,Psychotherapie“ bzw. zwei Stufen ,Prasentation von neutralen und negativen
Bildern“. Die Kontrollgruppe wurde nach Alter und Geschlecht mit der Patienten-
gruppe parallelisiert. Als abhdngige Variable wurde einerseits die neuronale Ant-
wort im Sinne des BOLD-Signals auf visuelle Stimuli gemessen, andererseits die
emotionale Reaktion auf eine Gruppenpsychotherapie innerhalb eines Zeitraums
von 5 Wochen bzw. ohne eine Gruppenpsychotherapie in Form verschiedener

psychometrischer Fragebogen.

Gruppe uv AV
Keine Psycho- visuelle | visuell BOLD- Frage-
PT therapie | neutrale | emotio- Signal bogen
Stimuli nale
Stimuli

Angst T1 T2 T1 und T1, T2 T1, T2
T2

Schwindel T1 T2 T1 und T1, T2 T1, T2
T2

Kontroll- T1 und T1 und T1, T2 T1, T2
gruppe T2 T2

Tabelle 6: Versuchsplan: UV = unabhéngige Variable, hier mit zwei Stufen ,keine Psychotherapie“ und ,Psycho-
therapie” bzw. ,visuelle neutrale Bilder” und visuelle emotionale Bilder”. AV = abhédngige Variable, einmal als
neuronale Antwort im Sinne des BOLD-Signals, sowie als Fragebogen. T1 = erster Messzeitpunkt, T2 = zweiter

Messzeitpunkt.
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Alle Patienten und Patientinnen wurden vor dem ersten Kennenlerntermin von ei-
nem Spezialisten auf mogliche somatische Diagnosen bzgl. differentieller Schwin-
delursachen hin untersucht. Bei einem weiteren Diagnosegesprach durch geschul-
tes psychologisches Personal wurde mit allen Personen die Eignung fiir die Studie
tiberpriift. Wahrend dieses Termins wurde ein anamnestisches Gesprach und das
M.LN.I-Interview durchgefiihrt (s. Abschnitt 3.2), sowie der Fragebogen zu soziobi-
ographischen Daten erhoben. Gegebenenfalls wurden weitere diagnostische Hilfs-
mittel wie klinische Fragebdgen eingesetzt.

Vor der ersten MRT-Messung erhielten die Probanden und Probandinnen eine Fra-
gebogenbatterie zur Selbstbeurteilung (s. Abschnitt 3.2). Diese wurde mit Hilfe ei-

nes Online-Tools (www.soscisurvey.de) vorgegeben.

Des Weiteren wurden alle Personen tiber den Ablauf der MRT-Untersuchung, das
Gruppentherapieprogramm, sowie den Ablauf der Studie informiert und aufgeklart
(s. Abb. 11).
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UBERSICHT DES ABLAUFES

fMRT

Fragebdgen

Survey

Gruppentherapie
Angst und Schwindel

Keine Intervention
Gesunde Probanden

5-6 Wochen

1. Messung (t1)

2. Messung (t2)

Abb. 11: Studienablauf

3.3.1 Bilderprisentation und Paradigma

Zur Induktion von Angst und Schwindel wurden Bilder aus verschiedenen Daten-

banken entlehnt wie ,International Affective Picture System® (IAPS) (Lang, Bradley
& Cuthbert, 1999), ,The Nencki Affective Picture System” (NAPS)(Marchewka,

Zurawski, Jednorog & Grabowska, 2014), , The Set of Fear Inducing Pictures”

(SFIP)(Michatowski et al., 2017) und ,, The Geneva affective picture database”
(GAPED)(Dan-Glauser & Scherer, 2011). Da vorhandene Datenbanken weniger auf

somatoformen Schwindel fokussiert waren oder die Anzahl der Bilder nicht aus-

reichte, wurden zusatzlich Bilder hinzugefiigt, welche lizenzfrei im Internet zur

Verfiigung standen. Methodisch wurden die Bilder in Anlehnung an IAPS in einer
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Online-Umfrage anhand von 51 gesunden Testpersonen validiert (s. Abb. 12 ). Von
den urspriinglich 60 Bildern wurde nur ein Bild aufgrund fehlender Valenz ausge-

schlossen.

VALENZ:
Sehr positiv 1 2 3 4 5 sehr negativ

! gl [

AROUSAL:

Erregt 1 2 3 entspannt

Dominanz:
emotionler 1 2 3 4 emotional

5
*
5
Kontroll- [ | I - I ’ unter
verlust ﬁ [[asH — Kontrolle

Abb. 12: Der ,Self-Assessment Manikin (SAM)*“ ist eine non-verbale bildhafte Beurteilungsmethode, welche auf
den Skalen Valenz (von sehr positiv bis sehr negativ), Arousal (erregt bis entspannt) und Dominanz (emotio-
naler Kontrollverlust bis emotional unter Kontrolle), die affektive Reaktion einer Person auf eine Vielzahl von
Stimuli messen soll (freie Ubersetzung des Autors, (Bradley & Lang, 1994), © Peter J. Lang 1994, mit freundli-

cher Genehmigung von CSEA Media)

Die Bilder wurden im Block-Design-Paradigma in einer fest vorgegebenen Reihen-
folge gezeigt, insgesamt 350 Stiick, 165 je Testtag. Zuerst wurde ein Testblock mit
finf neutralen Bildern eingeblendet gefolgt von einem Fixationskreuz. Anschlie-
3end wurden immer abwechselnd fiinf neutrale Bilder und fiinf Angst- und
Schwindelbilder prasentiert mit einer dazwischen liegenden Unterbrechung von
fiinf Sekunden durch ein weifdes Fixationskreuzes auf schwarzem Hintergrund (s.
Abb. 10). Dabei wurde jedes einzelne Bild fiir 5 Sekunden gezeigt. Ein Bilder Block

dauerte 25 Sekunden. Insgesamt wurden 33 Blocks pro Testdurchgang gezeigt.

84



16x

A

(5)(55 5s 5X5S\

Wl

Testblock Neutrale Angst &
Bilder Schwindel
Bilder

Abb. 13: Blockdesign: Nach einem Testblock, gefolgt von einem Fixationskreuz, werden insgesamt 80 neutrale
und 80 Bilder mit emotionalen Inhalt gezeigt. Jeder Block besteht aus fiinf Bildern. Jedes Bild wird fiir fiinf Se-
kunden prasentiert. Die Blocke sind jeweils durch ein Fixationskreuz, welches fiir fiinf Sekunden erscheint,

voneinander getrennt.

Insgesamt wurden 80 neutrale + 5 neutrale Testbilder und 80 Bilder mit negativen
emotionalem Inhalt prasentiert. Am ersten und zweiten Messtermin wurden zwei
unterschiedliche Bildersets verwendet, um einen Reihenfolge- bzw. Carry-Over-Ef-

fekt auszuschliefden. Insgesamt wurden 340 Bilder verwendet.
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Neutrale Bilder
5s/ Bild
80 Bilder / Durchgang

Fixationskreuz
5s

Angst- & Schwindel-Bilder
5s/ Bild
80 Bilder / Durchgang

Abb. 14: Bilderprasentation: Fiinf neutrale Bilder, Fixationskreuz, fiinf emotionale Bilder, jedes Bild wurde fiir

5s prasentiert

3.3.2 Ablauf der MRT-Untersuchung

Nach dem die Patienten und Patientinnen und gesunden Testpersonen am Tag der
Messung begriifdt wurden, folgte im Anschluss fiir alle teilnehmenden Personen,
sowohl in schriftlicher als auch in miindlicher Form eine Aufklarung tiber die Kern-
spinuntersuchung. Hierflir wurde ein standardisierter Aufklarungsbogen verwen-
det. Aufserdem wurden die Teilnehmer und Teilnehmerinnen tiber die Verfahrens-
weise der Datenverarbeitung und -speicherung aufgeklart. Alle Personen wurden
iiber die Risiken und Kontraindikationen aufgeklart, sowie diesbeziiglich tiberpriift
(Dokument: Patientenaufklarung fiir Kernspintomographie, proCompliance von
Thieme Compliance GmbH). Uberdies wurden die Teilnehmer und Teilnehmerin-
nen iiber die Studie und den experimentellen Ablauf informiert. Bei allen Teilneh-
mern und Teilnehmerinnen wurde das Einverstandnis per Unterschrift eingeholt.

Vor dem Betreten des MRT-Raums wurde nochmals daraufhin gewiesen samtliche
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metallischen Gegenstinde abzulegen. Alle Personen erhielten einen Gehorschutz
um einem Larmpegel von bis zu 80 Dezibel vorzubeugen, einen Kapselkopfhorer
mit eingebautem Mikrofon zur Kommunikation und eine Fernbedienung als Signal-
mittel im Notfall. Die Teilnehmer und Teilnehmerinnen wurden in eine Kopfspule
mit 20 Zeilen fiir eine bessere Aufnahme des Gehirns gebettet, an welchem auch
ein Spiegel liber den Augen befestigt war, so dass der Bildschirm mit der Bilder-
prasentation auch im Liegen sichtbar gemacht wurde. Die Teilnehmer und Teilneh-
merinnen wurden gebeten wahrend der Aufnahme so ruhig wie moéglich zu liegen.
Anschlief3end wurden die Probanden und Probandinnen mit Hilfe des Tisches ins
MRT-Gerét gefahren. Die Schnittebenen wurden parallel zur AC-PC-Achse (AC -an-
teriore Kommissur, PC - posteriore Kommissur) positioniert. Fiir die Bilderprasen-
tation wurde liber das Mikrophon die standardisierte Instruktion mitgeteilt: ,Bitte

konzentrieren sie sich auf die Bilder und lassen diese einfach auf sich wirken®.

Funktionelle Messung (fMRI)

Zur Aufnahme der Bilder wurden folgende Einstellungen verwendet:

Parameter Wert
Schichtdichte 3 mm
Grofde in x-Richtung 192 mm
Grofde in y-Richtung 192 mm
Anzahl der Schichten 43 transversale Schichten
Voxelgrofde 3x3x3 mm
TR (time of repetition) 2500 ms
TE (time of echo) 30ms
Interslice-gap 0,4 mm

58 ms

Anzahl der Aufnahmen (Volumen): 450
Anzahl der zu lUiberspringenden Aufnah-
men zu Beginn der Sequenz ?

Tabelle 7: fMRT Einstellungen
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Anatomische Aufnahmen (MRI

Zur Aufnahme der anatomischen Daten wurden folgende Einstellungen verwendet:

Schichtdichte 0,90 mm
Grofde in x-Richtung 256 mm
Grofde in y-Richtung 256 mm
Voxelgrofde 0,9x1x1mm
TR (time of repetition) 1900 ms
TE (time of echo) 2,13 ms
Interslice-gap 0 mm
Interslice-time 58 ms
Anzahl der Aufnahmen (Volumen): 176
Orientation sagittal

Tabelle 8: Anatomische Aufnahme - Sequenz T1

Die Dauer der funktionellen Messung betrug 18 Minuten und 30 Sekunden, die der
anatomischen Messung ca. 6 min. Die Gesamtdauer der Messung betrug ca. 30 Mi-
nuten. Es wurden sowohl funktionelle, als auch anatomische Aufnahmen angefer-

tigt. Der Ablauf lasst sich wie folgt darstellen:

h,
D
b
\\

Localizer

Abb. 15: MRT-Messung
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3.4 Gruppentherapiekonzept

Das eigens fiir diese Studie entwickelte Gruppentherapiekonzept wurde am aktuel-
len Forschungsstand ausgerichtet. Es wurde sich dabei an bereits bestehenden
Konzepten (Bohus & Wolf-Arehult, 2013; Ehlers & Margraf, 1989; Grawe, 2004;
Holmberg et al., 2006; Radziej et al., 2017; Schaaf, 2007; Tschan et al., 2012) orien-
tiert. Es wurden 10 modulare Sitzungen festgelegt & 100min zweimal pro Woche

(s. Tabelle 9).

1. Kennenlernen, Einfithrung in das Thema Angst und Schwindel, sowie Achtsamkeit:

Symptome, Entstehung, Ursachen, Prinzipien der Achtsamkeitstheorie und Ubungen

2. Erklirungsmodelle zum Thema Angst und Schwindel

3. Strategien um Umgang mit Gedanken

Erkennen von Angstgedanken, Veranderung von Angstgedanken, PMR

4. Strategien um Umgang mit Emotionen

Erkennen und Verstehen von Emotionen, Emotionsmanagement

5. Expositionstraining

Vermeidungsverhalten erkennen und verstehen, Angsthierarchie, Provokationsiibungen

6.-8. Einzeltherapie in der Gruppe:
Wir betrachten uns die individuelle Entstehungsgeschichte und leiten Strategien ab.

Einzeltermine fiir Konfrontationsiibungen.

9. Ressourcen:

Aktivierung von Starken

10. Umgang mit Riickschligen:
Leben mit der Angst, Riickfallprophylaxe, Notfallkoffer

Tabelle 9: Inhaltliche Ubersicht der 10 Therapieeinheiten
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Die Therapieform lasst sich somit als hochfrequente Kurzzeittherapie beschreiben.
Die Sitzungen wurden strukturiert und Manual getreu durchgefiihrt. Einen Rah-
men bekam jede Sitzung durch ein ,Blitzlicht im Sinne einer gemeinsamen An-
fangs- und Endrunde. Dabei sollten die Patienten und Patientinnen reflektieren
was sie gerade beschaftigt bzw. was sie aus der jeweiligen Sitzung an Erkenntnis-
sen mitgenommen haben. Neben einem Tagesthema, war die Idee in jeder Sitzung
mindestens fiinf Minuten Achtsamkeits- bzw. Entspannungs- oder Atem- und
Gleichgewichtsiibungen (Eckhardt-Henn & Lilje, 2017) zu praktizieren im Sinne ei-
nes regelmafdigen Trainings. Hierfiir erhielt die Gruppe eine 50 miniitige Einfiih-
rung in die Achtsamkeitstheorie und Achtsamkeitspraxis (Bohus & Wolf-Arehult,
2013), sowie eine 50 miniitige Einflihrung in die progressive Muskelrelaxation
(Alsleben et al., 2004). Dartiber hinaus wurden die Patienten und Patientinnen an-
gehalten zu Hause regelmifig und selbststindig Ubungsaufgaben zu absolvieren,
wie z.B. das Fiihren eines Schwindel- oder Angsttagebuchs, sowie Gleichgewichts-,
Achtsamkeits- und Entspannungsiibungen. Die Ubungsaufgaben wurden in der
nachfolgenden Sitzung in der Gruppe besprochen, sowie Inhalte der letzten Sitzung
wiederholt (s. Tabelle 10). Die Therapieeinheiten wurden didaktisch so gestaltet,
dass sich die Patienten und Patientinnen allein, in Kleingruppen oder in der Ge-
samtgruppe gemeinsam mit einem Tagesthema wie z.B. Emotionen auseinander-
setzen sollten, um moglichst viel selbst zu reflektieren und zu erarbeiten. Dies
folgte dem Paradigma ,Lernen durch Selbsterfahrung®. Inhalte wurden durch
Techniken weiter vertieft, wie beispielsweise angeleitetes Lernen, sokratischer Di-
alog, kognitive Umstrukturierung (Stavemann, 2005), Defusionstechniken (Forsyth
& Eifert, 2016) oder metakognitive Techniken (Wells, 1995). Um die Konzentration
der Teilnehmer und Teilnehmerinnen uber 100 Minuten aufrecht zu erhalten,

wurde eine Pause von 10 Minuten nach ca. 50 Minuten abgehalten.
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STRUKTUR EINER SITZUNG

Blitzlicht 10 min
Wiederholung,
10min
Hausaufgabe
Thema des Tages 30 min
Pause 10 min
Gleichgewichts-
S5min
iibung
Thema des Tages 40 min
Hausaufgabe 5 min
Entspannungsii-
5 min
bung
Zusammenfassung 5 min

Tabelle 10: Ubersicht einer Therapieeinheit.

In der ersten Stunde sollten sich die Personen gegenseitig durch eine Vorstellungs-
runde sowie gemeinsame Achtsamkeitsiibungen kennen lernen. Weiterhin fand
eine Einfiihrung in die Thematik Achtsamkeit und die Thematik ,Angst und
Schwindel” statt. Eine erste Kennenlerniibung war, dass Patienten und Patientin-
nen ihre personlichen Symptome auf ,Post-Its“ der Gruppe prasentierten und Ge-
meinsamkeiten zwischen Angst- und Schwindelstérungen herausarbeiteten. Dies
wurde weiter erganzt durch die natiirlichen physiologischen Reaktionen des Men-

schen auf Angstreize (Morschitzky, 2009a).

In der zweiten Stunde wurde das Thema erganzt durch eine Kleingruppenarbeit
»,Wann ist Angst/Schwindel sinnvoll“, ,Wann wird Angst/Schwindel zum Problem*
und ,Wann kann Angst/Schwindel Spafd machen“. Des Weiteren wurden theoreti-
sche Modelle besprochen die Angst und Schwindel erklaren sollten wie , Teufels-
kreis der Angst (Ehlers & Margraf, 1989) / Schwindels (s. Abb. 1) Konditionie-
rungsprozesse, Affektaquivalente, Vulnerabilitatsstressmodell (Hans-Ulrich

Wittchen & Jirgen Hoyer, 2011) und Kriterien, wie sich ein somatoformer von ei-
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nem somatischen Schwindel abgrenzen lasst (Schaaf, 2007). Eine wichtige Gleich-

gewichtsiibung hierzu war, dass mit geschlossenen Augen im Trippelschritt auf ei-
ner vorgegebenen Linie riickwartsgegangen werden sollte einmal ohne und einmal
mit kognitiver Aufgabenstellung (s. Abb. 16). Dabei wurde der Unterschied heraus-
gearbeitet, dass Patienten und Patientinnen selbst erfahren konnten, dass mit kog-
nitiver Aufgabenstellung in der Regel eine Verbesserung des Gangverhaltens statt-
findet (Wiihr et al., 2013). Die daraus gewonnene Erkenntnis iiber die Beteiligung

zugrundeliegender psychologischer Faktoren wurde im Anschluss genutzt, um ein

psychosomatisches Krankheitsverstandnis zu vermitteln.

Abb. 16: Gleichgewichtsiibung ,Riickwartsgehen bei gleichzeitiger kognitiver Aufgabenstellung (z.B. in 7er-

Schritten von 100 abwarts zdhlen)*.

Thema der dritten Stunde waren Kognitionen. Es wurde mit einer Imaginations-
ibung begonnen, bei welcher sich die Patienten und Patientinnen in ihre letzte Pa-
nik-/Schwindelattacke zurtiickversetzen sollten (Exposition in sensu). Dabei sollten
sie sich auf damalige Gedanken konzentrieren, um danach typische negative Ge-
danken ausfindig machen zu kénnen. Die negativen Gedanken wurden anschlie-

Rend mit Hilfe eines Ubungsblatts mit positiven ersetzen (Hagena & Gebauer,
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2014). Weiterhin wurden Analyse-Modelle wie die ABC-Analyse (A=activating
event, B=belief, C=consequences)(Miihlig & Poldrack, 2011) oder das AEGIV-
Schema (A=Ausléser, E= Emotion, G=Gedanke, I=Impuls, V=Verhalten)(Bohus &
Wolf-Arehult, 2013) ergdnzt durch eine kérperliche Komponente (AEGKIV), kog-
nitive ,Denkfehler” und Strategien im Umgang mit belastenden Gedanken bespro-
chen, wie z.B. katastrophisierende Gedanken zu Ende denken” (Hagena &
Gebauer, 2014). Abgeschlossen wurde die Einheit durch eine 45-miniitige prakti-

sche und theoretische Einfiihrung in die , Progressive Muskelrelaxation®.

In der vierten Einheit wurde das Thema ,,Emotionen“ besprochen. Als erstes sollten
die Teilnehmer und Teilnehmerinnen allgemein so viele Emotionen durch Brainst-
orming finden wie sie kannten und auf , Post-Its" schreiben. Anschlief3end wurden
Emotionen kategorisiert nach positiv und negativ, sowie nach aufsteigendem Star-
kegrad wie z.B. Frust, Arger, Wut und Zorn. Vertieft wurde dies mit Hilfe des Ar-
beitsblatts , Gefiihlsrad” von Hagena und Gebauer (2014). Des Weiteren wurde das
Emotionsmodell nach Bohus & Wolf-Arehult (2013), sowie verschiedene Strate-
gien im Umgang mit Emotionen wie ,Emotionssurfing” und , Entgegengesetztes
Handeln“ besprochen (Bohus & Wolf-Arehult, 2013). Dartliber hinaus wurde die
Atemubung ,Lippenbremse“ (Hagena & Gebauer, 2014) zum besseren Umgang bei

Panikattacken und Hyperventilation vermittelt.

In der fiinften Stunde war das Thema sich der Angst bzw. dem Schwindel auf einer
Verhaltensebene stellen zu lernen (Exposition in vivo). Begonnen wurde mit einer
Kleingruppenarbeit, bei welcher die Patienten und Patientinnen sich positive und
negative lang- und kurzfristige Konsequenzen von Vermeidungsverhalten tiberle-
gen sollten. Wichtig war hierbei herauszuarbeiten, dass es keine positiven langfris-
tigen Konsequenzen von Vermeidungsverhalten gibt. Dies sollte durch die entste-
hende Erkenntnis, Motivation fiir eine spater geplante Expositionsiibung generie-
ren. Danach sollte jeder seine personliche Angst- und Vermeidungskurve zeichnen,
welche durch eine Expositionskurve erganzt wurde, um daran anschliefend die
Prinzipien einer aussichtsreichen Exposition (s. 1.6 Expositionsverfahren) zu ver-

mitteln. Dabei wurde insbesondere ein Schwerpunkt auf die Erwartungsangst ge-
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legt. Vertieft wurde die Theorie anschliefden mit verschiedenen Expositionsiibun-
gen, wie Hyperventilation oder eine Minute drehen auf einem Drehstuhl, um in ei-
nem geschiitzten Rahmen und durch die Unterstiitzung der Gruppe und des Thera-
peuten sich dem Symptom Angst oder Schwindel wieder stellen zu lernen. Dartiber
hinaus wurden zusatzliche Einzeltermine fiir eine individuelle Expositionstherapie
aufRerhalb der Gruppe vereinbart. Uberdies sollten sich die Teilnehmer und Teil-
nehmerinnen eine Angsthierarchie und einen Expositionszeitplan erstellen zur
mehrmaligen Exposition in vivo alleine ohne einen Therapeuten, um das neu ge-

lernte Verhalten zu verfestigen.

In der sechsten bis achten Einheit stellten sich pro Einheit ein bis zwei Personen fiir
eine Einzeltherapie in der Gruppe zur Verfiigung (Alsleben et al., 2004). Als Aus-
gangspunkt diente die letzte, erste oder schwerste Schwindel- oder Angstattacke
im Sinne einer Mikroanalyse (M. Linden & Hautzinger, 2005). Als visuelle Veran-
schaulichung wurde der Teufelskreis der Angst/des Schwindels, welche in Anleh-
nung des Modells von Ehlers und Margraf (1989) erstellt wurde (s. Abb. 7), be-
nutzt. Dartiber hinaus wurde nach Einflussfaktoren wahrend der damaligen Le-
benssituation gesucht im Sinne einer Funktionsanalyse auf Makroebene (Hauke,
2012), da Personen mit Panik- oder Schwindelattacken Einflussfaktoren oftmals
nicht direkt bewusst sind. Weiterhin wurde im Sinne einer horizontalen Verhal-
tensanalyse nach Affektbriicken (Bohus & Wolf-Arehult, 2013) in der Biographie
der Teilnehmer und Teilnehmerinnen gesucht. Aus den gewonnen Informationen
wurde dann eine ,emotionale Uberlebensstrategie” und ,Lebensregel” formuliert,
so dass Patienten und Patientinnen eine Perspektive gewinnen konnten wie sie
bisher reagiert haben und wie sie sich wiinschen sich in Zukunft stattdessen zu

verhalten (Hauke, 2012, S. 4-6):

~Emotionale Uberlebensstrategie ~Lebensstrategie
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Nur wenn ich immer aufmerksam
auf die Bedlirfnisse anderer ein-
gehe, pflegeleicht, stets fleifdig und
perfekt bin

und niemals Konflikte eingehe, Ar-
ger und Frustration zeige,

dann bewahre ich mir Halt und

Schutz durch wichtige Personen

Ich erlaube mir 6fter meine eige-
nen Bediirfnisse zu spiiren, unbe-
quem fiir andere zu sein, auch mal
zu faulenzen und Fehler zu machen
und werde haufiger auf Grenz-
liberschreitungen reagieren, Arger
und Frustration zeigen,

und dabei riskieren, dass ich we-

¢ und verhindere verlassen zu wer- nig Harmonie und Schutz verspiire,

den und unterzugehen.” (5.4) ¢ und ich méchte lernen, meine
Angst, verlassen zu werden und un-
terzugehen, bewusst auszuhalten
und abzuwarten, was passiert.“

(S.6)

Therapieeinheit neun widmete sich den Ressourcen der Teilnehmer und Teilneh-
merinnen. Eine erste Ubung hierzu war, dass jede Person zu jedem anderen Grup-
penmitglied drei positive Eigenschaften finden sollten, die sie bei dem oder der an-
deren iiber die acht vorangegangenen Einheiten wahrgenommen hat. Jedes Grup-
penmitglied erhielt daraufhin bis zu 18 Zettel mit Komplimenten, welche nach Aus-
sagen der Patienten und Patientinnen, ein positives Gefiihl auslosten. Im Anschluss
hieran sollten die Gruppenmitglieder in die Selbstreflexion gehen und anhand ei-
nes Ubungszettels (s. Anhang) nachdenken, welche Stirken und Ressourcen sie bei
sich selbst finden. Als Hilfestellung diente eine kurze Anekdote zu Milton Erikson,
welcher immer wieder betonte erst durch sein kérperliches Gebrechen zu so ei-
nem guten Therapeuten geworden zu sein und deshalb kein Mitleid von anderen
Menschen wiinschte (Mahr, 2015). Uberdies wurde ein selbst erstelltes 3-Sdulen-
Modell (in Anlehnung Mentzos (2017)) zum Thema Selbstwert vorgestellt, um ei-
nen theoretischen Hintergrund bereit zu stellen (s. Abb. 17: Drei-Saulenmodell des
Selbstwerts). In diesem kann man sich Selbstwert als einen dreibeinigen Schemel
vorstellen, welcher auf einem Sockel ruht. Je starker die Beine des Schemels und je
fester der Sockel, desto grofier ist die Wahrscheinlichkeit fiir einen gesunden

Selbstwert. Spiritualitdt, Glauben oder das eigene Wertesystem, kann man sich wie
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eine unsichtbare Wand vorstellen, welche zusatzlichen Halt geben kann. Dabei
wurde auf Gefahren hingewiesen, wenn einzelne Sdulen-Elemente so aufgeblaht
werden, dass andere Elemente schrumpfen oder verdrangt werden. Ist beispiels-
weise eine Person primar auf Leistung als Ressource fokussiert und vernachlassigt
dabei andere Elemente, wie Familie, Freunde, oder eine gesunde Lebensweise
kann dadurch der Selbstwert an Stabilitat verlieren. Er steht dann nur noch auf
wackeligen Schemelbeinen. Falls die Person erkrankt oder die Leistung nicht mehr
erbringen kann, kann der Schemel - der Selbstwert - einbrechen und es zu einer
Selbstwertkrise kommen. Die Einheit rundeten Ubungen und Strategien ab wie
sich Ressourcen aktivieren oder ausbauen lassen, z.B. mit der Technik des ,Refra-
mings“ (Senf, Broda & Wilms, 2013), d.h. gezielt fiir negative Erfahrungen eine po-
sitive Bedeutung zu finden, oder das Fiihren eines Freudetagebuchs, welches allen

als Ubung fiir daheim aufgegeben wurde.

3-Sdulenmodell des Selbstbewusstseins

Soziale Umwelt
C wden, Sorialstaat,

I Fuﬂgkﬂhm .
Kollegen \Empatiie] Leistung
L. - Glauben- oder
Spiritualitat Wertesystemn
Psyche

Korper
Familie

Wrvertrauan)

Talente

Umwelt: Reinheitvon Luft, Wasser, Lichtverh&ltnisse
Lebensweise: Schlaf, Emahrung, Bewegung Ruhephasen

Abb. 17: Drei-Saulenmodell des Selbstwerts, in Anlehnung an Stavros Mentzos ,Drei-Sdaulen-Modell“ (2017)

In der zehnten und letzten Therapieeinheit wurde eine Zusammenfassung der neun
Therapieeinheiten gemeinsam erarbeitet, sowie eine Bilanzierung getroffen was

jeder einzelne oder jede einzelne aus der Therapie mitnimmt, wie die Symptoma-
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tik vor der Therapie war und jetzt ist. Es wurden prophylaktische Mafinahmen be-
sprochen, was jede*r einzelne Patient*in tun kann, wenn die Therapie zu Ende ist
und Symptome sich wieder verschlimmern sollten. Dabei nannten die Patienten
und Patientinnen potentielle Frithwarnzeichen, welche sie bei sich selbst wahrneh-
men, um entsprechend reagieren zu kdnnen bzw. einer Krise vorzubeugen. Die
Gruppenmitglieder sollten fiir sich kritische ggf. symptomprovozierende Situatio-
nen ausfindig machen (Hagena & Gebauer, 2014). Daran anschliefend sollten sie
einen individuellen Notfallplan entwerfen, mit welchen Mafdnahmen sie adaquat
reagieren wiirden, z.B. Achtsamkeitsiibungen praktizieren, Freund, Familienange-
horigen oder Therapeuten kontaktieren, Gleichgewichtsiibungen oder Sport ma-

chen. Am Ende fanden eine Evaluation und gegenseitiges Abschiednehmen statt.

3.5 Analyse der Funktionellen MRT-Daten

Die funktionellen und anatomischen Aufnahmen wurden sowohl mit der Software
BrainVoyager™ der Version 20.6 fiir Windows (Brain Innovation, 2017), als auch
mit Hilfe der des Freeware Programms FSL (FMRIB Software Library v6.0, Analysis
Group, FMRIB, Oxford, UK) fiir Linux fur die Vorverarbeitungsschritte und mit
BrainVoyager™ der Version 21.4 fiir die Auswertung (Brain Innovation, 2017) aus-
gewertet. Die Software wurde auf einem ThinkCentre M700 PC von Lenovo™ mit
einem Intel Core I5-6500T Prozessor unter Windows 7 64bit bzw. auf einem
ThinkCentre M920x PC von Lenovo™ mit einem Intel Gold G5600 Prozessor unter

Ubuntu 16.04 LTS 64bit ausgefiihrt.

3.5.1 Datenvorverarbeitungsschritte

Die MRT-Rohdaten (IMA-Datei) wurden mit Hilfe von BrainVoyager v20.6 in das
DICOM-Format konvertiert. Anschliefsend wurden aus den funktionellen Datensatzen
zundchst die ersten zwei Volumen manuell entfernt, um Sattigungseffekte zu vermei-
den. Aufderdem wurden zeitliche und raumliche Korrekturen (,,cubic spline interpola-
tion", ,trilinear/sinc interpolation” und ,temporal high-pass filtering GLM approach
with Fourier basis set“) angewendet.

Da es bei insgesamt 20 Datensadtzen zu einem Bewegungsartefakt (spin-history effect,

s. Abb. 18) (vgl. Andersson, Fredriksson, Jansson, Ingerholt & Larsen, 2004) kam,
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wurde mit den Rohdaten in FSL v6.0 eine ,Independent Component Analysis“ (ICA)

gerechnet.

Abb. 18: Spin-history effect - Bewegungsartefakt, welches durch ein "Interleave-Messsprotokoll” zustande
kommt zu erkennen an den horizontal verlaufenden Strichen (eigene Abbildung, erstellt mit BrainVoyager
v20.6).

Die ICA ist die am meiste verbreitete explorative Analyse von fMRT-Daten und eig-
net sich um neuronale von artifiziellen Signalen in fMRT-Daten zu identifizieren.
Dabei werden fMRT-Daten in Aktivitatsmuster, sowohl zeitlich, als auch rdumlich,
zerlegt. Die Aktivitatsmuster sind statistisch unabhédngig voneinander und addie-
ren sich linear Voxel fiir Voxel in einer zeitlichen Abfolge (Salimi-Khorshidi et al.,
2014). Das Programm errechnete zwischen 31 und 83 unabhingige Komponenten
fiir die einzelnen Datensatze. Diese wurden von einem unabhangigen Beurteiler
und einer unabhdngigen Beurteilerin gesichtet und bewertet. Dabei wurden die
Bewegungsartefakte (s. Abb. 19) aus den fMRT-Daten entfernt um in der weiteren

Analyse keine Berticksichtigung mehr zu finden.

Abb. 19: Independent Component Analysis (ICA): Ausschnitt einer Komponente mit einem Bewegungsartefakt,

zu erkennen an einem orangenen Ring (eigene Abbildung, erstellt mit FSL v6.0).
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Die anatomischen Bilder (Sequenz T1) mit einer Voxel-Auflésung von jeweils
0,8x1x1mm (X, Y und Z) wurden in einen dreidimensionalen Datensatz tiberfiihrt
und auf die Einheitsgrofie 1x1x1mm mit Hilfe von BrainVoyager v20.6 interpoliert.
Daraufhin wurden die anatomischen Daten manuell zur AC-PC-Achse ausgerichtet.
Anschliefden wurden die Daten anhand pradefinierter Referenzpunkte (anteriore
Kommissur, posteriore Kommissur, inferiorer Punkt, superiorer Punkt, anteriorer
Punkt, posteriorer Punkt, lateral rechter Punkt, lateral linker Punkt) in das stan-
dardisiertes stereotaktisches Talairach-Koordinatensystem (Talairach, Rayport &
Tournoux, 1988) transformiert.

Als nichster Schritt erfolgte die Uberlappung der anatomischen mit den funktio-
nellen Bildern zu einem ,Volume Time Course-Datensatz“, welcher zusatzlich mit
einem Gauf3-Filter (FWHM - field width at half maximum) von 8mm geglattet

wurde.

3.5.2 Statistische Datenanalyse mit dem allgemeinen linearen Modell

Die statistische Analyse erfolgte mit Hilfe des allgemeinen linearen Modells (ALM,
engl. General Linear Model = GLM) mit BrainVoyager v21.4. (BV v21.4) Fiir den
Vergleich erster Messzeitpunkt (T1) minus zweiter Messzeitpunkt (T2) der einzel-
nen Gruppen wurde eine ,Random-Effects-Analyse“ mit einem Signifikanzniveau
von p=0,001 (,False Discovery Rate“ (FDR)) durchgefiihrt. Fiir den Gruppenver-
gleich zum zweiten Messzeitpunkt, wurde ebenfalls eine Random-Effects-Analyse
berechnet, jedoch mit einem Signifikanzniveau von p=0,01, q(FDR). Fiir die Aus-
wertung wurden nur Regionen berticksichtigt, welche eine Mindestanzahl von 30
aktivierten Voxel aufwiesen. Die Lokalisation wurde mit Hilfe des Programms
Talairach Daemon v2.4.3 © (Lancaster & Fox, 2011) mit einer , Cubic Range“ von

+/-5mm als Suchoption ermittelt.

3.5.3 Analyse der ,Regions Of Interest” (ROIs)

Zur praziseren Bestimmung der Hirnaktivitat in verschiedenen Hirnarealen wurde
eine ROI-Analyse durchgefiihrt. Dartiber hinaus bietet eine ROI-Analyse den Vor-

teil fMRT-Daten mit statistischen Daten, z.B. Fragebogenwerte, in Zusammenhang
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zu bringen. Dadurch lassen sich auch Ausreifder besser identifizieren. Weiterhin
kann ein Typ-I Fehler beim statistischen Testen anhand ausgewahlter weniger
ROIs reduziert werden (Poldrack, 2007). Anhand des aktuellen Forschungsstands
wurden spezielle ROIs fiir die Analyse ausgewahlt. Hierfiir wurden einerseits vor-
definierte allgemeine anatomische ROI-Templates der Software BrainVoyager
v21.4 fir die subkortikalen Strukturen Amygdala, Hippocampus und Thalamus
verwendet, andererseits wurden individuelle ROIs fiir den Kortex anhand des , At-
lasCortex-Template“ von BrainVoyager erstellt: inferiore frontale Gyrus, Insula,
cinguldre Gyrus und supramarginale Gyrus. Fiir letzteres wurden die anatomi-
schen Daten auf Intensitits-Inhomogenitaten automatisch korrigiert und nachtrag-
lich iiberprift und ggf. nochmals manuell nachgebessert. Das Gehirn wurde dabei
automatisch vom Schadelknochen separiert und ins Talairach-Koordinatensystem

transformiert (s. Abb. 20).

Abb. 20: Extrahiertes Gehirn im "Volume Space"(eigene Abbildung, erstellt mit BV v21.4)

Anschliefdend wurde aus dem vorliegenden Gehirn im ,,Volume Space” (BrainVoya-
ger Bezeichnung) ein dreidimensionales Gehirn im ,Surface Space” (BrainVoyager
Bezeichnung) erstellt und in rechte und linke Hemisphare separiert. Die nun vor-
liegende 3D-Gehirnhalfte wurde auf Fehler iiberpriift, welche ggfs. manuell nach-
gebessert wurden. Anschliefiend wurde die 3D-Hemisphare auf 80.000 Eckpunkte
(engl. vertices) reduziert, eingefarbt und geglattet (s. Abb. 21).
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Abb. 21: geglattete linke Hemisphare im "Surface Space" mit 80.000 Eckpunkten (eigene Abbildung, erstellt
mit BV v21.4)

Um die Hemisphéare nun auf die Einheitsgréfde von 40.962 Eckpunkten reduzieren

zu konnen, musste diese erst in eine Sphare transformiert werden (s. Abb. 22).

Abb. 22: linke Hemisphare wird in eine Sphéare transformiert (eigene Abbildung, erstellt mit BV v21.4)

Mit dem ,,Copy-Label Approach” (BrainVoyager Bezeichnung) wurde die individu-
elle Sphare liber verschiedene Analyseschritte mit dem ,AtlasCortex” der Stan-
dardsphare von BrainVoyager abgeglichen. Anschlief3end konnte die Sphare wie-
der in eine 3D-Hemisphare zuriicktransformiert werden, so dass sich nun der , At-
lasCortex“ von BrainVoyager auf die individuelle Gehirnhalfte projizieren lief3 (s.
Abb. 24).
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Abb. 23: linke Hemisphdare mit ausgewahlten Arealen: orange = postzentraler Gyrus, Pink = prazentraler
Gyrus, Blau = Cingularer Gyrus, rot = inferiore frontale Gyrus und tiirkis = Insula (eigene Abbildung, erstellt

mit BV v21.4)

Die ausgewahlten Hirnregionen (BrainVoyager Bezeichnung: ,Pachtes of Interests”
POIs) konnten nun in den ,Volume Space” transformiert werden, um so individu-
elle ROIs zu erhalten. Die Schritte wurden wiederholt fiir die zweite Gehirnhalfte
ausgefiihrt und anschliefiend die ROIs der linken und rechten Hemisphare zusam-

mengefligt (s. Abb. 24).

Abb. 24: subkortikale und individuelle kortikale ROIs, CC = Cingulédrer Kortex, (eigene Abbildung, erstellt mit
BVv21.4)

Innerhalb des Konfidenzintervalls von 1,4 bis 8,00 wurden fiir jeden ROI die signi-
fikant aktivierte Voxelanzahl (NoofVoxels), der maximale p-Wert (StatMaxValue)
und der durchschnittliche p-Wert (AvgStatValue) ermittelt. Letztere beiden Werte

werden in T-Werten angegeben.
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3.6 Statistische Datenanalyse

Die statistische Auswertung der Fragebogen und der funktionellen Daten erfolgte
mit dem Statistikprogramm IBM SPSS Version 26 fiir Microsoft-Windows. Zur Be-
rechnung eines Unterschiedes T1 versus T2 bei gleichzeitiger Gruppenunterschei-
dung in gesunde Testpersonen vs. Personen mit Schwindel vs. Personen mit Angst-
storung wurde ein allgemeines lineares Modell mit einer Messwiederholung von
zwei Stufen (T1, T2), gerechnet. Bei zwei Stufen ist die Sphérizitat als Vorausset-
zung gegeben, so dass auf einen Test verzichtet werden konnte. Fiir die ROI-Analy-
sen wurde aufgrund einer zu kleinen Stichprobe im Zeitverlauf T1 zu T2 fiir die
Subgruppen KG-S, KG-A, ANX und DIZ die Gruppen zusammengefasst um ein ALM
mit einer Messwiederholung von zwei Stufen rechnen zu kénnen.

Um Unterschiede zwischen den Gruppen zum zweiten Messzeitpunkt zu ermitteln,
wurde eine einfache Varianzanalyse gerechnet (ANOVA). Dabei wurde der Levene-
Test zur Ermittlung der Homogenitit der Varianzen ermittelt. Bei einem signifi-
kanten Unterschied der Varianzen wurde nicht die ,F-ratio“, sondern Welch’s F
bzw. bei grofsen Mittelwertsunterschieden Brown-Forsythe F verwendet. Dartiber
hinaus wurden Kontraste gerechnet.

e Kontrast 1: Vergleich der Versuchsgruppen (VG, Angst- und Schwindel-
gruppe) versus Kontrollgruppen (KG, Kontrollgruppe-Angst (KG-A), Kon-
trollgruppe-Schwindel (KG-B).

e Kontrast 2: Angst- vs. Schwindelgruppe.

e Kontrast 3: KG-S vs. KG-A.

Ferner wurden auch ,Post-Hoc-Test" gerechnet, um alle vier Einzelgruppen mitei-
nander vergleichen zu kénnen. Aufgrund des multiplen Testens kam ein Tukey-

Test zur Anwendung, sowie ein Games-Howell-Test bei ungleichen Varianzen oder
ungleicher Gruppengrofie. Es wurde immer zweiseitig auf Signifikanz getestet. Bei

allen Test betrug das Signifikanzniveau p<0.05.
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4 Ergebnisse

Im Folgenden werden die einzelnen Gruppen zur besseren Darstellung wie folgt
abgekiirzt: Kontrollgruppe-Schwindel mit KG-S, die Kontrollgruppe-Angst mit KG-
A, Personen mit einem somatoformen Schwindel mit DIZ (von engl. dizziness) und
Personen mit einer Angststorung mit ANX (von engl. anxiety). ** markierte Tabel-
lenkastchen weisen auf ein signifikantes Ergebnis hin (p-Wert < 0,05) und mit * auf
ein Ergebnis mit Trendniveau (p-Wert < 0,1). Dieses Format wurde gewahlt, da

alle Ergebnisse auf die zweite Kommastelle aufgerundet wurden.

4.1 Frageboigen

4.1.1 Fragebogen zu kérperbezogenen Angsten, Kognitionen und Ver-

meidung (AKV)

Agoraphobic Cognitions Questionnaire (ACQ)

Im ACQ zeigten sich im Vergleich erster zu zweiter Messzeitpunkt ein signifikanter
Unterschied (F(1, 49)=9,54; p=0,00). Ein Interaktionseffekt konnte nicht festge-
stellt werden (F(3, 49)=0,81; p=0,49). Der Levene-Test auf Gleichheit der Fehlerva-
rianzen fiel zu T1 (p=0,00) und zu T2 (p=0,00) signifikant aus. Im Post-Hoc-Test
wurde folglich der Games-Howell-Test angewandt. KG-S und KG-A unterschieden
sich nicht voneinander (p=1,00), ebenso wenig DIZ von ANX (p=0,81). Es zeigte
sich jedoch ein signifikanter Unterschied zwischen DIZ und KG-S (p=0,04) und KG-
A (p=0,04). ANX unterschied sich ebenfalls signifikant von KG-S (p=0,01) und KG-A
(p=0,02).

Fragebogen: ACQ
T1 T2
Gruppe | MW SD MW SD N df F p-
Wert
KG-S 17,10 3,48 16,20 1,99 10 1 9,54 | 0,00**
KG-A 17,81 4,00 15,56 2,00 16
DIZ 22,36 6,65 20,45 3,36 11
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ANX 25,50

10,75 | 21,50 5,47 16

Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2

3

0,81 0,49

Fehlervarianz: Messzeitpunkt

49

Tabelle 11: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, Fragebogen ACQ, vier Gruppenvergleich

Gruppe Vergleichsgruppe p-Wert Verfahren
KG-A 1 Games-Howell
KG-S DIZ 0,04**
ANX 0,02%*
KG-S 1
KG-A DIZ 0,04**
ANX 0,02%*
KG-S 0,04**
DIZ KG-A 0,04**
ANX 0,815
KG-S 0,015**
ANX KG-A 0,016**
DIZ 0,815
Tabelle 12: Post-Hoc-Test - ACQ
ACQ
3 26,00 Gruppen
— G-
—KG-A
w— DIZ
24,00 AN
L F]
& 2200
L ]
7]
©
E
E 2000
3
w
18,00
16,00

Messzeitpunkt

Abb. 25: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs tiber vier Gruppen; Fragebogen: ACQ

105




Body Sensations Questionnaire (BSQ)

Im BSQ zeigten sich im Vergleich erster zu zweiter Messzeitpunkt ein signifikanter
Unterschied (F(1, 49)=14,67; p=0,00). Ein Interaktionseffekt konnte nicht festge-
stellt werden (F(3, 49)=1,70; p=0,18). Der Levene-Test auf Gleichheit der Fehlerva-

rianzen fiel zu T1 (p=0,07) nicht signifikant und zu T2 (p=0,01) signifikant aus. Im

Post-Hoc-Test wurde folglich der Games-Howell-Test angewandt. KG-S und KG-A

unterschieden sich nicht voneinander (p=1,00), ebenso wenig wie DIZ von ANX

(p=1,00). Es zeigte sich jedoch ein signifikanter Unterschied zwischen DIZ und KG-
S (p=0,01) und KG-A (p=0,01). ANX unterschied sich ebenfalls signifikant von KG-S

(p=0,01) und KG-A (p=0,01).

Fragebogen: BSQ
T1 T2

Gruppe | MW SD MW SD N df F p-
Wert

KG-S 23,10 5,90 21,40 4,20 10 1 14,67 | 0,00**

KG-A 25,25 9,78 19,81 4,09 16

DIZ 34,18 9,36 32,18 8,28 11

ANX 36,81 13,53 | 29,31 | 10,08 16

Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 3 1,70 0,18
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 49

Tabelle 13: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, Fragebogen BSQ, vier Gruppenvergleich

Gruppe Vergleichsgruppe p-Wert Verfahren
KG-A 1 Games-Howell

KG-S 0,01**

ANX 0,01**
KG-S 1

KG-A 0,01**

ANX 0,01**

KG-S 0,01**

DIZ KG-A 0,01**
ANX 1

KG-S 0,01**

ANX KG-A 0,01**
1

Tabelle 14: Post-Hoc-Test - BSQ
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BCQ

Gruppen

= KG-5
—KG-A
35,00 = DIZ

@ = ANX

30,00

Summenscore

25,00

20,00

=
]

Messzeitpunkt
Abb. 26: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs iiber vier Gruppen; Fragebogen: BSQ

Mobilitats-Inventar — ohne Begleitung (MI-A)

Im MI-A zeigten sich im Vergleich erster zu zweiter Messzeitpunkt kein signifikan-
ter Unterschied (F(1, 49)=3,60; p=0,06). Ein Interaktionseffekt konnte nicht festge-
stellt werden (F(3, 49)=0,42; p=0,74). Der Levene-Test auf Gleichheit der Fehlerva-
rianzen fiel zu T1 (p=0,00) und zu T2 (p=0,00) signifikant aus. Im Post-Hoc-Test
wurde folglich der Games-Howell-Test angewandt. KG-S und KG-A unterschieden
sich nicht voneinander (p=0,71), ebenso wenig wie DIZ von ANX (p=0,18) und DIZ
von KG-S (p=0,23) und KG-A (p=0,80). ANX unterschied sich signifikant von KG-S
(p=0,01) und KG-A (p=0,03).

Fragebogen: MI-A
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T1 T2
Gruppe | MW SD MW SD N df F p-
Wert
KG-S 32,30 6,78 31,20 5,75 10 1 3,60 | 0,06*
KG-A 37,56 | 14,81 | 33,50 | 10,84 16
DIZ 41,64 | 13,27 | 38,18 | 11,79 11
ANX 60,31 | 28,24 | 52,63 | 26,40 16
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 3 0,42 0,74
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 49

Tabelle 15: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, Fragebogen MI-A, vier Gruppenvergleich

Gruppe Vergleichsgruppe p-Wert Verfahren
KG-A 0,71 Games-Howell
KG-S DIZ 0,23
ANX 0,01**
KG-S 0,71
KG-A DIZ 0,80
ANX 0,03**
KG-S 0,23
DIZ KG-A 0,80
ANX 0,12
KG-S 0,01**
ANX KG-A 0,03**
DIZ 0,12

Tabelle 16: Post-Hoc-Test - MI-A
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Abb. 27: : graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs liber vier Gruppen; Fragebogen: MI-A

Mobilitats-Inventar — mit Begleitung (MI-B)

Im MI-B zeigten sich im Vergleich erster zu zweiter Messzeitpunkt kein signifikan-
ter Unterschied (F(1, 49)=4,00; p=0,05). Ein Interaktionseffekt konnte nicht festge-
stellt werden (F(3, 49)=1,62; p=0,09). Der Levene-Test auf Gleichheit der Fehlerva-
rianzen fiel zu T1 (p=0,00) und zu T2 (p=0,00) signifikant aus. Im Post-Hoc-Test
wurde folglich der Games-Howell-Test angewandt. KG-S und KG-A unterschieden
sich nicht voneinander (p=0,37), ebenso wenig wie DIZ von ANX (p=0,22) und DIZ
von KG-S (p=0,1) und KG-A (p=0,28). ANX unterschied sich signifikant von KG-S
(p=0,00) und KG-A (p=0,01).

Fragebogen: MI-B
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T1 T2
Gruppe | MW SD MW SD N df F p-
Wert
KG-S 28,00 3,16 27,30 0,67 10 1 4 0,05*
KG-A 29,94 3,73 28,75 3,61 16
DIZ 35,36 9,25 33,91 9,59 11
ANX 47,81 | 19,61 | 40,38 | 15,81 16
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 3 1,62 0,09*
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 49

Tabelle 17: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, Fragebogen MI-B, vier Gruppenvergleich

Gruppe Vergleichsgruppe p-Wert Verfahren
KG-A 0,37 Games-Howell
KG-S DIZ 0,1
ANX 0,00**
KG-S 0,37
KG-A DIZ 0,28
ANX 0,01**
KG-S 0,1
DIZ KG-A 0,28
ANX 0,22
KG-S 0,00**
ANX KG-A 0,01**
DIZ 0,22

Tabelle 18: Post-Hoc-Test - MI-B

110




Summenscore

Summenscore

50,00

45,00

40,00

35,00

30,00

Gruppen
= KG-5
— K G-A
= DIZ
= ANX

—)
e_

—
1 2

Messzeitpunkt

Abb. 28: : graphische Darstellung des Pri-Post-Vergleichs iiber vier Gruppen; Fragebogen: MI-B
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Abb. 29: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs iiber vier Gruppen; Fragebogen: ASI
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4.1.2 Beck-Depressions-Inventar II (BDI-II)

Im BDI-II zeigten sich im Vergleich erster zu zweiter Messzeitpunkt ein signifikan-

ter Unterschied (F(1, 49)=7,36; p=0,01). Ein Interaktionseffekt konnte nicht festge-
stellt werden (F(3, 49)=1,48; p=0,23). Der Levene-Test auf Gleichheit der Fehlerva-

rianzen fiel zu T1 (p<0,00) und zu T2 (p<0,00) signifikant aus. Im Post-Hoc-Test

wurde folglich der Games-Howell-Test angewandt. KG-S und KG-A unterschieden

sich nicht voneinander (p=0,99), ebenso wenig wie DIZ von ANX (p=0,86). Es

zeigte sich jedoch ein signifikanter Unterschied zwischen DIZ und KG-S (p<0,00)
und KG-A (p<0,00). ANX unterschied sich ebenfalls signifikant von KG-S (p=0,01)
und KG-A (p<0,00).

Fragebogen: BDI-II
T1 T2

Gruppe | MW SD MW SD N df F p-
Wert

KG-S 3,10 3,63 2,80 3,49 10 1 7,36 | 0,01**

KG-A 3,25 3,89 1,88 3,56 16

DIZ 14,00 7,18 11,09 5,38 11

ANX 13,13 10,31 8,00 7,46 16

Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 3 1,48 0,23
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 49

Tabelle 19: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, Fragebogen BDI-II, vier Gruppenvergleich

Gruppe Vergleichsgruppe p-Wert Verfahren
KG-A 0,99 Games-Howell

KG-S DIZ 0,00**

ANX 0,01**
KG-S 0,99

KG-A DIZ 0,00**

ANX 0,00**

KG-S 0,00**

DIZ KG-A 0,00**
ANX 0,86

KG-S 0,01**

ANX KG-A 0,00**
DIZ 0,86

Tabelle 20: Post-Hoc-Test — BDI-II
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Abb. 30: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs tiber vier Gruppen; Fragebogen: BDI-II

4.1.3 Illness Perception Questionnaire revised (IPQ-R)

Skala: Zeitverlauf (chronisch oder akut)

Im IPQ auf der Skala Zeitverlauf zeigten sich im Vergleich erster zu zweiter Mess-
zeitpunkt kein signifikanter Unterschied (F(1, 49)=1,81; p=0,18). Ein Interaktions-
effekt konnte nicht festgestellt werden (F(3, 49)=0,40; p=0,75). Der Levene-Test
auf Gleichheit der Fehlervarianzen fiel zu T1 (p=0,14) und zu T2 (p=0,32) nicht sig-
nifikant aus. Im Post-Hoc-Test wurde folglich die Bonferroni-Korrektur ange-
wandt. KG-S und KG-A unterschieden sich nicht voneinander (p=1,00), ebenso we-
nig wie DIZ von ANX (p=1,00). Es zeigte sich kein Unterschied zwischen DIZ und
KG-S (p=0,16) und KG-A (p=0,11). ANX unterschied sich ebenfalls nicht von KG-S
(p=0,08), jedoch signifikant von KG-A (p=0,04).

Fragebogen: IPQ - Zeitverlauf
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T1 T2

Gruppe | MW SD MW SD N df F p-
Wert

KG-S 13,00 3,74 12,10 4,07 10 1 1,81 0,18

KG-A 12,62 5,23 12,69 4,63 16

DIZ 16,73 3,95 14,73 2,90 11

ANX 16,25 2,41 15,44 3,98 16

Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 3 0,40 0,75
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 49

Tabelle 21: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, Fragebogen IPQ-Zeitverlauf, vier Gruppenver-

gleich

Gruppe Vergleichsgruppe p-Wert Verfahren
KG-A 1 Bonferroni
KG-S DIZ 0,16
ANX 0,08*
KG-S 1
KG-A DIZ 0,11
ANX 0,04**
KG-S 0,16
DIZ KG-A 0,11
ANX 1
KG-S 0,08*
ANX KG-A 0,04**
DIZ 1

Tabelle 22: Post-Hoc-Test - IPQ-Zeitverlauf
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IPQ - Zeitverlauf
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Abb. 31: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs tiber vier Gruppen; Fragebogen: IPQ-Zeitverlauf

Skala: Konsequenzen

Im IPQ auf der Skala Konsequenzen zeigten sich im Vergleich erster zu zweiter
Messzeitpunkt kein signifikanter Unterschied (F(1, 49)=1,49; p=0,23). Ein Interak-
tionseffekt konnte nicht festgestellt werden (F(3, 49)=1,24; p=0,31). Der Levene-
Test auf Gleichheit der Fehlervarianzen fiel zu T1 (p=0,24) und zu T2 (p=0,64)
nicht signifikant aus. Im Post-Hoc-Test wurde folglich die Bonferroni-Korrektur

angewandt. Es zeigten sich keine Unterschiede in den Post-Hoc-Tests.

Fragebogen: IPQ - Konsequenzen
T1 T2
Gruppe | MW SD MW SD N df F p-
Wert
KG-S 12,30 4,27 12,60 4,30 10 1 1,49 0,23
KG-A 12,31 4,24 12,75 4,93 16
DIZ 16,73 2,97 15,09 3,59 11
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ANX 16,87 3,40 14,63 4,90 16

Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 3 1,24 0,31

Fehlervarianz: Messzeitpunkt 49

Tabelle 23: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, Fragebogen IPQ-Konsequenzen, vier Grup-

penvergleich

Gruppe Vergleichsgruppe p-Wert Verfahren
KG-A 1 Bonferroni

KG-S DIZ 0,17

ANX 0,14
KG-S 1

KG-A DIZ 0,10

ANX 0,07*

KG-S 0,17

DIZ KG-A 0,10
ANX 1

KG-S 0,14

ANX KG-A 0,07*
DIZ 1

Tabelle 24: Post-Hoc-Test - IPQ-Konsequenzen
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Abb. 32: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs liber vier Gruppen; Fragebogen: IPQ-Konsequenzen
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Skala: personliche Kontrolle

Im IPQ auf der Skala personliche Kontrolle zeigten sich im Vergleich erster zu
zweiter Messzeitpunkt ein signifikanter Unterschied (F(1, 49)=8,99; p=0,00). Ein
Interaktionseffekt konnte ebenfalls festgestellt werden (F(3, 49)=3,24; p=0,03).
Der Levene-Test auf Gleichheit der Fehlervarianzen fiel zu T1 (p=0,12) und zu T2
(p=0,08) nicht signifikant aus. Im Post-Hoc-Test wurde folglich die Bonferroni-

Korrektur angewandt. Es zeigten sich keine Unterschiede in den Post-Hoc-Tests.

Fragebogen: IPQ - personliche
Kontrolle
T1 T2
Gruppe | MW SD MW SD N df F p-
Wert
KG-S 13,20 1,81 13,30 2,67 10 1 8,99 0,00
KG-A 14,50 3,74 14,44 3,12 16
DIZ 12,82 2,71 15,18 4,29 11
ANX 12,69 2,85 15,50 1,97 16
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 3 3,24 0,03
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 49

Tabelle 25: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, Fragebogen IPQ-persénliche Kontrolle, vier

Gruppenvergleich

Gruppe Vergleichsgruppe p-Wert Verfahren

KG-A Bonferroni
KG-S DIz

ANX
KG-S
KG-A DIz

ANX
KG-S
DIz KG-A
ANX
KG-S
ANX KG-A
DIz 1

SRR

Tabelle 26: Post-Hoc-Test - IPQ-personliche Kontrolle
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Abb. 33: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs {iber vier Gruppen; Fragebogen: IPQ-personliche Kon-

trolle

Skala: Behandlungskontrolle

Im IPQ auf der Skala Behandlungskontrolle zeigten sich im Vergleich erster zu
zweiter Messzeitpunkt kein signifikanter Unterschied (F(1, 49)=2,72; p=0,11). Es
konnte kein Interaktionseffekt festgestellt werden (F(3, 49)=0,39; p=0,76). Der Le-
vene-Test auf Gleichheit der Fehlervarianzen fiel zu T1 (p=0,07) und zu T2
(p=0,14) nicht signifikant aus. Im Post-Hoc-Test wurde folglich die Bonferroni-

Korrektur angewandt. Es zeigten sich keine Unterschiede in den Post-Hoc-Tests.

Fragebogen: IPQ - Behandlungs-

kontrolle
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T1
Gruppe | MW SD MW SD N df F p-
Wert
KG-S 13,70 2,83 14,40 2,91 10 1 2,72 0,11
KG-A 14,06 3,86 14,19 3,21 16
DIZ 13,73 1,74 14,45 3,91 11
ANX 13,69 1,70 15,00 1,79 16
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 3 0,39 0,76
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 49

Tabelle 27: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, Fragebogen IPQ-Behandlungskontrolle, vier

Gruppenvergleich

Gruppe

Vergleichsgruppe

p-Wert

Verfahren

KG-S

KG-A

DIZ

ANX

KG-A

KG-S

DIZ

ANX

DIz

KG-S

KG-A

ANX

ANX

KG-S

KG-A

RRrRR R R R R R R

DIZ

1

Bonferroni

Tabelle 28: Post-Hoc-Test- IPQ-Behandlungskontrolle
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Abb. 34: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs liber vier Gruppen; Fragebogen: IPQ-Behandlungs-

kontrolle

Skala: Kohdrenz

Im IPQ auf der Skala Koharenz zeigten sich im Vergleich erster zu zweiter Mess-

zeitpunkt ein signifikanter Unterschied (F(1, 49)=7,07; p=0,01). Es konnte kein In-

teraktionseffekt festgestellt werden (F(3, 49)=1,69; p=0,18). Der Levene-Test auf

Gleichheit der Fehlervarianzen fiel zu T1 (p=0,30) und zu T2 (p=0,98) nicht signifi-

kant aus. Im Post-Hoc-Test wurde folglich die Bonferroni-Korrektur angewandt. Es

zeigten sich keine Unterschiede in den Post-Hoc-Tests.

Fragebogen: IPQ - Kohidrenz

T1 T2
Gruppe | MW SD MW SD N df F p-
Wert
KG-S 16,50 2,99 18,20 3,91 10 1 7,07 0,01
KG-A 17,06 4,95 17,37 3,93 16
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DIZ 15,18 531 16,55 4,87 11
ANX 13,69 3,91 17,94 3,97 16
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 3 1,69 0,18
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 49

Tabelle 29: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, Fragebogen IPQ-Koharenz, vier Gruppenver-

gleich

Gruppe Vergleichsgruppe p-Wert Verfahren

KG-A Bonferroni
KG-S DIz

ANX
KG-S
KG-A DIZ

ANX
KG-S
DIz KG-A
ANX
KG-S
ANX KG-A
DIz 1

RlRrRR R R R R R R~

Tabelle 30: Post-Hoc-Test - IPQ-Koharenz
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Abb. 35: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs tiber vier Gruppen; Fragebogen: IPQ-Koharenz
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Skala: zyklisches Auftreten

Im IPQ auf der Skala zyklisches Auftreten zeigten sich im Vergleich erster zu zwei-

ter Messzeitpunkt kein signifikanter Unterschied (F(1, 49)=0,45; p=0,50). Es

konnte kein Interaktionseffekt festgestellt werden (F(3, 49)=0,02; p=1,00). Der Le-

vene-Test auf Gleichheit der Fehlervarianzen fiel zu T1 (p=0,90) und zu T2

(p=0,94) nicht signifikant aus. Im Post-Hoc-Test wurde folglich die Bonferroni-

Korrektur angewandt. KG-S und KG-A unterschieden sich nicht voneinander

(p=1,00), genauso wenig wie DIZ von ANX (p=1,00). Es zeigte sich ein signifikanter
Unterschied zwischen DIZ und KG-S (p=0,04), jedoch nicht zu KG-A (p=0,10). ANX
unterschied sich nicht von KG-S (p=0,24) und auch nicht von KG-A (p=0,65).

Fragebogen: IPQ - zyklisches Auf-

treten
T1 T2
Gruppe | MW SD MW SD N df F p-
Wert
KG-S 9,90 2,60 9,70 3,40 10 1 0,45 0,50
KG-A 10,62 2,99 10,31 3,18 16
DIZ 13,00 2,72 12,64 2,25 11
ANX 11,94 2,67 11,81 2,14 16
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 3 0,02 1,00
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 49

Tabelle 31: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, Fragebogen IPQ-zyklisches Auftreten, vier

Gruppenvergleich

Gruppe Vergleichsgruppe p-Wert Verfahren

KG-A 1 Bonferroni

KG-S DIZ 0,04**
ANX 0,24
KG-S 1

KG-A DIZ 0,10
ANX 0,65
KG-S 0,04**

DIZ KG-A 0,10

ANX 1
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KG-S 0,24
ANX KG-A 0,65
DIZ 1

Tabelle 32: Post-Hoc-Test - IPQ-zyklisches Auftreten
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Abb. 36: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs tliber vier Gruppen; Fragebogen: IPQ-zyklisches Auf-

treten

Skala: emotionale Reprasentation

Im IPQ auf der Skala emotionale Reprasentation zeigten sich im Vergleich erster zu
zweiter Messzeitpunkt kein signifikanter Unterschied (F(1, 49)=1,87; p=0,18). Es
konnte kein Interaktionseffekt festgestellt werden (F(3, 49)=1,59; p=0,20). Der Le-
vene-Test auf Gleichheit der Fehlervarianzen fiel zu T1 (p=0,88) und zu T2
(p=0,85) nicht signifikant aus. Im Post-Hoc-Test wurde folglich die Bonferroni-
Korrektur angewandt. KG-S und KG-A unterschieden sich nicht voneinander
(p=1,00), genauso wenig wie DIZ von ANX (p=1,00). Es zeigte sich kein Unter-
schied zwischen DIZ und KG-S (p=0,06), jedoch zu KG-A (p=0,03). ANX unterschied
sich ebenfalls nicht von KG-S (p=0,10), jedoch signifikant von KG-A (p<0,05).
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Fragebogen: IPQ - emotionale

Reprasentation
T1 T2
Gruppe | MW SD MW SD N df F p-
Wert

KG-S 12,20 4,02 13,20 4,44 10 1 1,87 0,18
KG-A 12,81 4,87 12,69 3,75 16
DIZ 18,18 5,72 16,36 4,43 11
ANX 17,81 4,76 15,31 3,74 16

Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 3 1,59 0,20

Fehlervarianz: Messzeitpunkt 49

Tabelle 33: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, Fragebogen IPQ-emotionale Reprasentation,

vier Gruppenvergleich

Gruppe Vergleichsgruppe p-Wert Verfahren
KG-A 1 Bonferroni
KG-S DIZ 0,06*
ANX 0,10
KG-S 1
KG-A DIZ 0,03**
ANX <0,05**
KG-S 0,06*
DIZ KG-A 0,03**
ANX 1
KG-S 0,10
ANX KG-A <0,05**
DIZ 1
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IPQ - emotionale Représentation
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Abb. 37: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs liber vier Gruppen; Fragebogen: IPQ- emotionale Re-

prasentation

4.1.4 State and Trait Angst Inventar (STAI)

Skala: State (STAI-S)

Im STAI-S zeigten sich im Vergleich erster zu zweiter Messzeitpunkt ein signifikan-
ter Unterschied (F(1, 47)=8,40; p=0,01). Ein Interaktionseffekt konnte nicht festge-
stellt werden (F(3, 47)= 1,58; p=0,21). Der Levene-Test auf Gleichheit der Fehler-
varianzen fiel zu T1 (p=0,47) und zu T2 (p=0,63) nicht signifikant aus. Im Post-
Hoc-Test wurde folglich die Bonferroni-Korrektur angewandt. KG-S und KG-A un-
terschieden sich nicht voneinander (p=1,00), genauso wenig wie DIZ von ANX
(p=1,00). Es zeigte sich jedoch ein signifikanter Unterschied zwischen DIZ und KG-
S (p<0,00) und KG-A (p=0,00). ANX unterschied sich ebenfalls signifikant von KG-S
(p=0,06) und KG-A (p=0,00).

Fragebogen: STAI-S
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T1 T2

Gruppe | MW SD MW SD N df F p-
Wert

KG-S 34,40 9,79 33,10 9,11 10 1 8,40 | 0,01**

KG-A 33,38 8,56 29,31 7,29 15

DIZ 47,55 | 11,29 | 45,27 8,51 11

ANX 47,06 | 11,20 | 37,94 | 10,21 15

Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 3 1,58 0,21
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 47

Tabelle 35: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, Fragebogen STAI-S, vier Gruppenvergleich

Gruppe Vergleichsgruppe p-Wert Verfahren
KG-A 1 Bonferroni

KG-S DIZ 0,00

ANX 0,06
KG-S 1

KG-A DIZ 0,00

ANX 0,00

KG-S 0,00

DIZ KG-A 0,00
ANX 1

KG-S 0,06

ANX KG-A 0,00
DIZ 1

Tabelle 36: Post-Hoc-Test - STAI-S
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Abb. 38: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs tliber vier Gruppen; Fragebogen: STAI-S

Skala: Trait (STAI-T)

Im STAI-T zeigten sich im Vergleich erster zu zweiter Messzeitpunkt kein signifi-
kanter Unterschied (F(1, 47)=0,04; p=0,85). Ein Interaktionseffekt konnte nicht
festgestellt werden (F(3,47)=0,98; p=0,41). Der Levene-Test auf Gleichheit der

Fehlervarianzen fiel zu T1 (p=0,68) und zu T2 (p=0,06) nicht signifikant aus. Im

Post-Hoc-Test wurde folglich die Bonferroni-Korrektur angewandt. KG-S und KG-A

unterschieden sich nicht voneinander (p=1,00), genauso wenig wie DIZ von ANX

(p=1,00). Es zeigte sich jedoch ein signifikanter Unterschied zwischen DIZ und KG-
S (p=0,02) und KG-A (p=0,02). ANX unterschied sich ebenfalls signifikant von KG-S
(p<0,00) und KG-A (p<0,00).

Fragebogen: STAI-T
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T1
Gruppe | MW SD MW SD N df F p-
Wert

KG-S 45,70 3,53 46,10 2,13 10 1 0,04 0,85
KG-A 46,81 3,35 45,56 3,63 15
DIZ 49,00 3,13 49,91 1,45 11
ANX 50,19 3,90 49,75 2,79 15

Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 3 0,98 0,41

Fehlervarianz: Messzeitpunkt 47

Tabelle 37: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, Fragebogen STAI-T, vier Gruppenvergleich

Gruppe Vergleichsgruppe p-Wert Verfahren
KG-A 1 Bonferroni

KG-S DIZ 0,02**

ANX 0,00**
KG-S 1

KG-A DIZ 0,02**

ANX 0,00%*

KG-S 0,02**

DIZ KG-A 0,02**
ANX 1

KG-S 0,00**

ANX KG-A 0,00**
DIZ 1

Tabelle 38: : Post-Hoc-Test - STAI-T
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Abb. 39: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs tliber vier Gruppen; Fragebogen: STAI-T

4.1.5 Toronto Alexithymie Skala (TAS)

Im TAS zeigten sich im Vergleich erster zu zweiter Messzeitpunkt kein signifikan-
ter Unterschied (F(1, 49)=0,35; p=0,56). Ein Interaktionseffekt konnte nicht festge-
stellt werden (F(3, 49)=0,07; p=0,98). Der Levene-Test auf Gleichheit der Fehlerva-
rianzen fiel zu T1 (p=0,93) und zu T2 (p=0,35) nicht signifikant aus. Im Post-Hoc-
Test wurde folglich die Bonferroni-Korrektur angewandt. KG-S und KG-A unter-
schieden sich nicht voneinander (p=0,99), genauso wenig wie DIZ von ANX
(p=0,86). Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen DIZ und KG-S
(p=0,49) und KG-A (p=0,06). ANX unterschied sich signifikant von KG-S (p=0,03)
und KG-A (p<0,00).
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Fragebogen: TAS
T1 T2

Gruppe | MW SD MW SD N df F p-
Wert

KG-S 53,40 8,36 52,90 5,49 10 1 0,35 0,56

KG-A 50,88 9,38 50,88 9,22 16

DIZ 59,82 9,14 59,27 9,81 11

ANX 63,25 9,67 62,25 7,65 16

Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 3 0,07 0,98
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 49

Tabelle 39: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, Fragebogen TAS, vier Gruppenvergleich

Gruppe Vergleichsgruppe p-Wert Verfahren
KG-A 1 Bonferroni
KG-S DIZ 0,49
ANX 0,03**
KG-S 1
KG-A DIZ 0,06*
ANX 0,00**
KG-S 0,49
DIZ KG-A 0,06*
ANX 1
KG-S 0,03**
ANX KG-A 0,00**
DIZ 1

Tabelle 40: Post-Hoc-Test - TAS
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Abb. 40: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs iiber vier Gruppen; Fragebogen: TAS

4.1.6 Vertigo Handicap Questionnaire (VHQ)

Im VHQ zeigten sich im Vergleich erster zu zweiter Messzeitpunkt kein signifikan-
ter Unterschied (F(1, 49)=2,72; p=0,12). Ein Interaktionseffekt konnte nicht festge-
stellt werden (F(3, 49)=1,88; p=0,98). Der Levene-Test auf Gleichheit der Fehlerva-
rianzen fiel zu T1 (p=0,22) und zu T2 (p=0,11) nicht signifikant aus. In Kontraste-
Vergleich wurde folglich die Bonferroni-Korrektur angewandt. Es zeigte sich ein

signifikanter Unterschied zwischen DIZ und KG-S (p<0,00).

Fragebogen: VHQ
T1 T2
Gruppe | MW SD MW SD N df F p-
Wert
KG-S 11,50 | 14,58 | 10,70 | 12,53 10 1 2,72 0,12
DIZ 43,45 | 20,05 | 34,82 | 19,98 11
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 1 1,88 0,19
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Fehlervarianz: Messzeitpunkt

19

Tabelle 41: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, Fragebogen VHQ, zwei Gruppenvergleich

Gruppe Vergleichsgruppe p-Wert Verfahren
KG-S DIZ 0,00 Bonferroni
DIZ KG-S 0,00
Tabelle 42: Kontrastergebnis: KG-S vs. DIZ
VHQ
50,00 Gruppen
—KG-S
= DIZ

40,00

30,00

VS8

20,00

10,00
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Abb. 41: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs iiber zwei Gruppen; Fragebogen: VHQ

4.1.7 Vertigo Symptom Scale

Skala: Somatische Angst und autonomes Arousal (VSS-AA)

Im VSS-AA zeigten sich im Vergleich erster zu zweiter Messzeitpunkt ein signifi-
kanter Unterschied (F(1, 49)=7,68; p=0,01). Ein Interaktionseffekt konnte nicht
festgestellt werden (F(3, 49)=2,45; p=0,07). Der Levene-Test auf Gleichheit der

Fehlervarianzen fiel zu T1 (p=0,27) nicht und zu T2 (p=0,04) signifikant aus. Im

Post-Hoc-Test wurde folglich der Games-Howell-Test angewandt. KG-S und KG-A
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unterschieden sich nicht voneinander (p=0,82), genauso wenig wie DIZ von ANX

(p=0,70). Es zeigte sich jedoch ein signifikanter Unterschied zwischen DIZ und KG-
S (p<0,00) und KG-A (p<0,00). ANX unterschied sich signifikant von KG-S (p=0,00)
und KG-A (p=0,00).

Fragebogen: VSS-AA
T1 T2
Gruppe | MW SD MW SD N df F p-
Wert
KG-S 7,40 517 4,60 3,92 10 1 7,68 0,01
KG-A 8,31 9,96 8,31 9,70 16
DIZ 2591 | 10,52 | 24,64 | 10,92 11
ANX 24,06 | 11,42 | 18,19 6,78 16
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 3 2,45 0,07
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 49

Tabelle 43: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, Fragebogen VSS-AA, vier Gruppenvergleich

Gruppe Vergleichsgruppe p-Wert Verfahren
KG-A 0,82 Games-Howell

KG-S DIZ 0,00**

ANX 0,00**
KG-S 0,82

KG-A DIZ 0,00**

ANX 0,00**

KG-S 0,00**

DIZ KG-A 0,00**
ANX 0,70

KG-S 0,00**

ANX KG-A 0,00**
DIZ 0,70

Tabelle 44: Post-Hoc-Test - VSS-AA
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Abb. 42: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs liber vier Gruppen; Fragebogen: VSS-AA

Skala: Schwindelsymptomstirke (VSS-VER)

Im VSS-VER zeigten sich im Vergleich erster zu zweiter Messzeitpunkt ein signifi-
kanter Unterschied (F(1, 49)=9,76; p=0,00). Ein Interaktionseffekt konnte eben-
falls festgestellt werden (F(3, 49)=2,51; p=0,07). Der Levene-Test auf Gleichheit
der Fehlervarianzen fiel zu T1 (p=0,01) und zu T2 (p=0,00) signifikant aus. Im
Post-Hoc-Test wurde folglich der Games-Howell-Test angewandt. KG-S und KG-A
unterschieden sich nicht voneinander (p=0,29). DIZ versus ANX wurde nicht signi-
fikant erreichte aber ein Trendniveau (p=0,07). Es zeigte sich ein signifikanter Un-
terschied zwischen DIZ und KG-S (p=0,00) und KG-A (p=0,00). ANX unterschied
sich signifikant von KG-S (p=0,01), jedoch nicht von KG-A erreichte aber ein Trend-
niveau (p=0,08).

Fragebogen: VSS-VER
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T1 T2
Gruppe | MW SD MW SD N df F p-
Wert

KG-S 2,40 2,12 1,00 0,82 10 1 9,76 0,00
KG-A 3,88 4,46 3,38 3,74 16
DIZ 27,64 | 17,40 | 25,73 | 18,80 11
ANX 13,00 | 12,16 7,75 8,33 16

Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 3 2,51 0,07

Fehlervarianz: Messzeitpunkt 49

Tabelle 45: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, Fragebogen VSS-VER, vier Gruppenvergleich

Gruppe Vergleichsgruppe p-Wert Verfahren
KG-A 0,29 Games-Howell

KG-S DIZ 0,00**
ANX 0,01**

KG-S 0,29
KG-A DIZ 0,00**
ANX 0,08*

KG-S 0,00

DIZ KG-A 0,00
ANX 0,07*
KG-S 0,01**

ANX KG-A 0,08*
DIZ 0,07*

Tabelle 46: Post-Hoc-Test - VSS-VER
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Abb. 43: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs tliber vier Gruppen; Fragebogen: VSS

4.1.8 Fragebogen im Vorher-Nachher-Vergleich - Wilcoxon-Test

Im Vorher-Nachher Vergleich fiir einzelne Gruppen zeigten sich keine signifikanten
Unterschiede in der KG-S, jedoch in der KG-A im ACQ, MI-A und BDI-II. Die Werte
befinden sich jedoch im nicht-klinischen Bereich. In der Schwindelgruppe gab es
zwei signifikante Ergebnisse im IPQ (Personliche Kontrolle) und im VHQ. In den
Angstgruppe wurden 10 Werte signifikant im ACQ, BSQ, BDI-II, IPQ (Konsequen-
zen, personliche Kontrolle, Kohdrenz, emotionale Reprasentation), STAI-S, VSS-AA
und VSS-VER.

In der Angstgruppe beliefen sich die Effektstiarken im kleinen bis mittleren Bereich
in den Angstfragebogen (ACQ, BSQ, MI-A, MI-B, STAI-S und STAI-T), im kleinen bis
hohen Bereich im IPQ (Zeitverlauf, zyklisches Auftreten, Konsequenzen, personli-
che Kontrolle, Kohdrenz, emotionale Reprdsentation) und im mittleren Bereich in
den Schwindelfragebogen (VHQ, VSS-AA, VSS-VER). In der Schwindelgruppe lagen
die Effektstarken in den Schwindelfragebogen, im IPQ und in den Angstfragebégen

im kleinen bis mittleren Bereich (s. Tabelle 47).
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KG-S KG-A DIZ ANX
p-Wert p-Wert p-Wert Effekt- p-Wert Effekt-
stirke r starke r
Fragebogen
ACQ 0,673 0,002** 0,306 -0,22 0,049** -0,35
BSQ 0,307 0,021** 0,235 -0,25 0,006** -0,49
MI-A 0,779 0,025** 0,097* -0,35 0,201 -0,23
MI-B 0,655 0,122 0,312 -0,22 0,077* -0,31
BDI-II 0,832 0,024** 0,218 -0,26 0,039** -0,37
IPQ-Zeitver- 0,399 0,918 0,138 -0,32 0,483 -0,12
lauf
IPQ-zyKl. 0,854 0,622 0,857 -0,04 0,719 -0,06
Auftreten
IPQ-Konse- 0,684 0,766 0,181 -0,29 0,123 -0,27
quenzen
IPQ-pers. 0,892 0,838 0,044** -0,43 0,003** -0,52
Kontrolle
IPQ-Behand- 0,416 0,953 0,324 -0,21 0,018** -0,42
lungskontr.
IPQ-Kohi- 0,351 0,759 0,504 -0,14 0,003** -0,53
renz
IPQ-emo. 0,496 0,759 0,106 -0,34 0,030** -0,38
Repris.
STAI-S 0,574 0,140 0,444 -0,07 0,002** -0,22
STAI-T 0,905 0,326 0,237 -0,25 0,607 -0,09
TAS 1,000 0,710 0,645 -0,10 0,529 -0,11
VHQ 0,528 - 0,032** -0,46 - -
VSS-AA 0,123 0,612 0,258 -0,24 0,031** -0,38
VSS-VER 0,075 0,653 0,181 -0,28 0,007** -0,47

4.2 ROI-Analysen

Tabelle 47: Nicht-parametrischer Wilcoxon-Test, T1 vs. T2,

Effektgrofien: klein <0.-0.3, mittel 0.3-0.5, grof3 >0.5)

Bei einem gesunden Kontrollprobanden und einem Patienten mit Angststérung

war es nicht moglich individuelle ROIs fiir den Kortex zu erstellen aufgrund von
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technischen Schwierigkeiten. Diese Personen wurde in den weiteren Berechnun-

gen fiir kortikale ROIs ausgeschlossen.

4.2.1 Pra-Post-Vergleich der Versuchsgruppe mit der gesunden Kon-

trollgruppe

Vergleicht man die Anzahl aktivierter Voxel (Zu- wie auch Abnahme neuronaler
Aktivitat) des ersten Messzeitpunkts mit denen des zweiten Messzeitpunkts, erga-
ben sich signifikante Unterschiede im Hippocampus (Zunahme) (F(1,36)= 7,45, p-
Wert=0,01)(s. Tabelle 50Fehler! Verweisquelle konnte nicht gefunden werden.
bzw. Abb. 46), im Thalamus (Zunahme) (F(1,36)= 4,30, p-Wert<0,05) (s. Tabelle 52
bzw. Abb. 48) und im inferioren frontalen Gyrus (Zunahme) (F(1,35)= 5,25, p-
Wert=0,03) (s. Tabelle 56 bzw. Abb. 52). In den anderen Arealen wurden keine Un-
terschiede festgestellt. Es zeigte sich kein Interaktionseffekt. Die Kontrastergeb-
nisse (Helmert-Test) ergaben signifikante Unterschiede zwischen der Versuchs-
gruppe und der Kontrollgruppe im Thalamus (p-Wert=0,04) (s. Tabelle 52) und im
IFG (p-Wert=0,00) (s. Tabelle 56), sowie ein Trendniveau im Hippocampus (p-
Wert=0,06) (s. Tabelle 50).

Amygdala - Anzahl aktivierter Voxel (positive T-Werte)

Amygdala (+)
T1 T2
Gruppe | MW SD MW SD N df F p-
Wert
KG 523,25 | 523,95 | 788,30 | 1899,41 | 20 1 0,13 0,72
VG 927,56 | 677,54 | 485,67 | 546,02 18
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 1 2,14 0,15
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 36
Helmert-Kontrast: KG vs. VG 0,85

Tabelle 48: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, zwei Gruppenvergleich, Helmert-Kontrast KG

vs. VG, ROI: Amygdala - Anzahl aktivierter Voxel (positive T-Werte)
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Abb. 44: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs tiber die Gruppen ,Gesund” (blau, KG) und ,Patient”

(rot, VG), Anzahl aktivierter Voxel; ROI: Amygdala

Amygdala - Anzahl aktivierter Voxel (negative T-Werte)

Amygdala (-)
T1 T2
Gruppe | MW SD MW SD N df F p-
Wert
KG 68,95 | 115,11 | 197,75 | 410,01 20 1 3,24 | 0,08*
VG 47,50 | 139,98 | 129,83 | 244,63 18
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 1 0,16 0,69
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 36
Helmert-Kontrast: KG vs. VG 0,46

Tabelle 49: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, zwei Gruppenvergleich, Helmert-Kontrast KG

vs. VG, ROI: Amygdala - Anzahl aktivierter Voxel (negative T-Werte)
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Abb. 45: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs iiber die Gruppen ,,Gesund” (blau, KG) und , Patient”

(rot, VG), Anzahl aktivierter Voxel (negative T-Werte); ROI: Amygdala

Hippocampus - Anzahl aktivierter Voxel (positive T-Werte)

Hippocampus (+)

T1 T2

Gruppe MW SD MW SD N df F p-
Wert
KG 884,65 | 944,20 | 565,90 | 713,46 20 1 7,45 | 0,01**

VG 1727,61 | 1627,25 | 690,00 | 806,71 18
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 1 2,09 0,16

Fehlervarianz: Messzeitpunkt 36

Helmert-Kontrast: KG vs. VG 0,055

Tabelle 50: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, zwei Gruppenvergleich, Helmert-Kontrast KG

vs. VG, ROI: Hippocampus - Anzahl aktivierter Voxel (positive T-Werte)
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Abb. 46: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs iiber die Gruppen ,Gesund” (blau, KG) und , Patient”

Hippocampus - Anzahl aktivierter Voxel (negative T-Werte)

(rot, VG), Anzahl aktivierter Voxel (positive T-Werte); ROI: Hippocampus

Hippocampus (-)
T1 T2
Gruppe | MW SD MW SD N df F p-
Wert
KG 437,70 | 609,86 | 1032,15|1190,29 | 20 1 2,68 | 0,11
VG 625,83 | 1108,62 | 726,94 | 761,54 18
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 1 1,35 0,25
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 36
Helmert-Kontrast: KG vs. VG 0,795

Tabelle 51: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, zwei Gruppenvergleich, Helmert-Kontrast KG

vs. VG, ROIL: Hippocampus - Anzahl aktivierter Voxel (negative T-Werte)
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Abb. 47: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs tiber die Gruppen ,Gesund” (blau, KG) und ,Patient”

(rot, VG), Anzahl aktivierter Voxel (negative T-Werte); ROI: Hippocampus

Thalamus — Anzahl aktivierter Voxel (positive T-Werte)

Thalamus (+)
T1 T2

Gruppe MW SD MW SD N df F p-
Wert
KG 2515,35 | 2675,52 | 1549,20 | 2891,60 | 20 1 4,30 | 0,05**

VG 5498,50 | 3610,49 | 388,00 | 551,46 | 18
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 1 3,99 | 0,05*

Fehlervarianz: Messzeitpunkt 36

Helmert-Kontrast: KG vs. VG 0,038**

Tabelle 52: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, zwei Gruppenvergleich, Helmert-Kontrast KG

vs. VG, ROI: Thalamus - Anzahl aktivierter Voxel (positive T-Werte)
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Abb. 48: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs iiber die Gruppen ,Gesund” (blau, KG) und , Patient”

(rot, VG), Anzahl aktivierter Voxel (positive T-Werte); ROI: Thalamus

Thalamus - Anzahl aktivierter Voxel (negative T-Werte)

Thalamus (-)
T1 T2

Gruppe MW SD MW SD N df F p-
Wert
KG 674,30 | 1187,84 | 1549,20 | 2891,60 | 20 1 1,12 | 0,30

VG 497,89 | 1110,52 | 416,61 | 548,59 18
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 1 1,63 0,21
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 36

Helmert-Kontrast: KG vs. VG 0,121

Tabelle 53: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, zwei Gruppenvergleich, Helmert-Kontrast KG

vs. VG, ROI: Thalamus - Anzahl aktivierter Voxel (negative T-Werte)
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Abb. 49: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs iiber die Gruppen ,Gesund” (blau, KG) und , Patient”

(rot, VG), Anzahl aktivierter Voxel (negative T-Werte); ROI: Thalamus

Cingularer Gyrus — Anzahl aktivierter Voxel (positive T-Werte)

CG (+)
T1 T2

Gruppe MW SD MW SD N df F p-
Wert
KG 2968,05 | 3342,98 | 2849,85 | 3738,59 | 20 1 0,04 | 0,84

VG 5452,94 | 5131,63 | 5174,65 | 4769,51 | 17
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 1 0,01 | 0,93
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 35

Helmert-Kontrast: KG vs. VG 0,02%*

Tabelle 54: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, zwei Gruppenvergleich, Helmert-Kontrast KG

vs. VG, ROI: cinguldrer Gyrus - Anzahl aktivierter Voxel (positive T-Werte)
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Abb. 50: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs iiber die Gruppen ,Gesund” (blau, KG) und , Patient”

(rot, VG), Anzahl aktivierter Voxel (positive T-Werte); ROI: Cingularer Gyrus

Cinguldrer Gyrus — Anzahl aktivierter Voxel (negative T-Werte)

CG ()
T1 T2

Gruppe MW SD MW SD N df F p-
Wert

KG 6574,80 | 5040,67 | 8254,60 | 6950,31 | 20 1 ]042 | 0,52

VG 3292,24 |3120,41 | 2989,12 | 3738,66 | 17
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 1 0,86 | 0,36
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 35

Helmert-Kontrast: KG vs. VG 0,00**

Tabelle 55: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, zwei Gruppenvergleich, Helmert-Kontrast KG

vs. VG, ROI: cinguldrer Gyrus - Anzahl aktivierter Voxel (negative T-Werte)
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Abb. 51: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs tiber die Gruppen ,Gesund” (blau, KG) und ,Patient”

(rot, VG), Anzahl aktivierter Voxel (negative T-Werte); ROI: Cingularer Gyrus

Inferiorer frontaler Gyrus — Anzahl aktivierter Voxel (positive T-Werte)

IFG (+)
T1 T2

Gruppe MW SD MW SD N df F p-
Wert
KG 4170,50 | 3270,10 | 3685,35 | 4164,06 | 20 1 5,25 | 0,03**

VG 8595,53 | 4812,07 | 5747,12 | 4053,94 | 17
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 1 2,64 | 0,11

Fehlervarianz: Messzeitpunkt 35

Helmert-Kontrast: KG vs. VG 0,01**

Tabelle 56: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, zwei Gruppenvergleich, Helmert-Kontrast KG

vs. VG, ROI: Inferiorer frontaler Gyrus - Anzahl aktivierter Voxel (positive T-Werte)
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Abb. 52: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs iiber die Gruppen ,Gesund” (blau, KG) und , Patient”

(rot, VG), Anzahl aktivierter Voxel (positive T-Werte); ROI: inferiorer frontaler Gyrus

Inferiorer frontaler Gyrus — Anzahl aktivierter Voxel (negative T-Werte)

IFG ()
T1 T2
Gruppe MW SD MW SD N |df| F p-
Wert
KG 3112,40 2060,82 |3780,90 | 3606,29 20| 1 | 1,81 | 0,19
VG 802,59 943,67 1371,76 | 1547,74 | 17
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 1 (001| 091
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 35
Helmert-Kontrast: KG vs. VG 0,00**

Tabelle 57: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, zwei Gruppenvergleich, Helmert-Kontrast KG

vs. VG, ROI: Inferiorer frontaler Gyrus - Anzahl aktivierter Voxel (negative T-Werte)
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Abb. 53: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs iiber die Gruppen ,Gesund” (blau, KG) und , Patient”

(rot, VG), Anzahl aktivierter Voxel (negative T-Werte); ROI: inferiorer frontaler Gyrus

Insula — Anzahl aktivierter Voxel (positive T-Werte)

Insula (+)
T1 T2

Gruppe MW SD MW SD N |df| F p-
Wert
KG 1929,40 | 3031,85 1258,85 1590,13 200 1 | 2,71 0,11

VG 3973,29 | 3370,76 | 2640,76 3234,26 17
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 1 {030 059
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 35

Helmert-Kontrast: KG vs. VG 0,02%*

Tabelle 58: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, zwei Gruppenvergleich, Helmert-Kontrast KG

vs. VG, ROI: Insula - Anzahl aktivierter Voxel (positive T-Werte)
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Abb. 54: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs iiber die Gruppen ,Gesund” (blau, KG) und , Patient”

(rot, VG), Anzahl aktivierter Voxel (positive T-Werte); ROI: Insula

Insula - Anzahl aktivierter Voxel (negative T-Werte)

Insula (-)
T1 T2

Gruppe MW SD MW SD N df F p-
Wert
KG 4482,20 | 3824,39 | 5890,65 | 5326,80 | 20 1 1,90 | 0,18

VG 1816,65 | 1630,38 | 2459,94 | 3435,10 | 17
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 1 0,26 | 0,61
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 35

Helmert-Kontrast: KG vs. VG 0,01**

Tabelle 59: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, zwei Gruppenvergleich, Helmert-Kontrast KG

vs. VG, ROI: Insula - Anzahl aktivierter Voxel (negative T-Werte)
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Abb. 55: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs iiber die Gruppen ,Gesund” (blau, KG) und , Patient”

Supramarginaler Gyrus — Anzahl aktivierter Voxel (positive T-Werte)

(rot, VG), Anzahl aktivierter Voxel (negative T-Werte); ROI: Insula

SG (+)
T1 T2
Gruppe MW SD MW SD N |df| F p-
Wert
KG 5841,10 4341,85 5097,46 | 4847,74 | 20| 1 | 0,20 | 0,65
VG 8373,24 6135,88 | 8226,94 | 5564,00 | 17
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 1 ({009 0,76
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 35
Helmert-Kontrast: KG vs. VG 0,05%*

Tabelle 60: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, zwei Gruppenvergleich, Helmert-Kontrast KG

vs. VG, ROI: Supramarginaler Gyrus - Anzahl aktivierter Voxel (positive T-Werte)
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Abb. 56: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs tiber die Gruppen ,Gesund” (blau, KG) und ,Patient”

Supramarginaler Gyrus — Anzahl aktivierter Voxel (negative T-Werte)

(rot, VG), Anzahl aktivierter Voxel (positive T-Werte); ROI: supramarginale Gyrus

SG (-)
T1 T2
Gruppe MW SD MW SD N df| F p-
Wert
KG 5485,05 4259,81 |5386,80 | 5103,26 | 20| 1 | 0,06 | 0,80
VG 2926,65 3450,91 | 2644,29 | 2872,79 | 17
Interaktionseffekt: Messzeitpunkt*Gruppe T1 zu T2 11002 09
Fehlervarianz: Messzeitpunkt 35
Helmert-Kontrast: KG vs. VG 0,023

Tabelle 61: Messwiederholung erster zu zweiter Messzeitpunkt, zwei Gruppenvergleich, Helmert-Kontrast KG

vs. VG, ROI: Supramarginaler Gyrus - Anzahl aktivierter Voxel (negative T-Werte)
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Abb. 57: graphische Darstellung des Pra-Post-Vergleichs iiber die Gruppen ,Gesund” (blau, KG) und , Patient”
(rot, VG), Anzahl aktivierter Voxel (negative T-Werte); ROI: supramarginale Gyrus

4.2.2 Pra-Post-Vergleich der einzelnen Gruppen

Im Vergleich erster zu zweiter Messzeitpunkt zeigten sich im Wilcoxon-Test fiir
verbundene Stichproben in der Angststorungsgruppe signifikante Aktivitatsande-
rungen im Hippocampus (neuronale Aktivititszunahme, p-Wert=0,02), im Tha-
lamus (neuronale Aktivititszunahme, p-Wert=0,01), im [FG (neuronale Aktivitats-
zunahme, p-Wert=0,03_; neuronale Aktivitidtsabnahme, p-Wert=0,01) und in der
Insula (neuronale Aktivitatszunahme, p-Wert=0,04). In der Schwindelgruppe und

in der gesunden Kontrollgruppe konnten keine Unterschiede festgestellt werden

(s. Tabelle 62).
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ANX (N=8) DIZ (N=9) KG (N=20)

ROI MW SD p- MW SD p- MW SD p-
Wert Wert Wert
Amyg+ T1 87600 689,14 0,06* 796,00 627,90 = 052 @ 540,00 490,80 = 0,654
‘ T2 ‘ 468,36 585,75 648,00 615,18 773.52 | 1778,28
Amyg- T1 140,15 458,13 @ 0,14 | 9440 18875 | 0,69 6830 | 11032 | 0,36
‘ T2 166,55 298,70 61,27 100,04 211,52 | 412,68
Hipp+ T1 169146 1552,80 0,02** 141550 152501 0,52 | 1020,13 = 951,51 | 0,20
‘ T2 ‘ 1039,36 = 1374,97 955,64 = 836,17 613,78 = 737,50
Hipp- T1 68562 134056 025 @ 876,80 | 137244 0,77 @ 437,96 567,77 @ 0,13
‘ T2 ‘ 679,73 894,56 738,00 676,63 1090,30 | 1243,65
Thal+ | T1 | 530292 3651,63  0,01**  4506,50 349992 0,77 | 3672,30 3957,79 0,60
‘ T2 ‘ 3278,45 3133,10 353691 291898 2710,96 | 3232,71
Thal- | T1 | 121546  3086,06 035 57420 @ 1220,53 0,09 592,74 112498 | 0,42
‘ T2 ‘ 530,82 599,38 486,55 766,92 1403,57  2723,71
CG+ T1  5023,08 432803 0,33 | 4723,00 ©5731,77 0,68 444591 5743,18 0,74
‘ T2 ‘ 3864,18 3712,94 5459,00 4990,92 2703,68 | 3590,26
CG- T1  3990,92 | 468279 = 0,67 | 5487,80 4727,30 = 037  5966,00 5020,76 0,35
‘ T2 ‘ 2238,09 2786,50 3722,91 4169,66 8667,23 6754,20
IFG+ T1  7136,50 | 4620,76 0,03* | 8518,00 512295 037  4797,17 3623,65 0,30
‘ T2 ‘ 4457,36 = 3359,08 7732,00 4829,74 4057,95 414326
IFG- T1  2094,50 | 3669,41 0,01* | 1207,70 1002,88 0,68 289878 2022,72 0,58
‘ T2 ‘ 1090,91 = 987,61 1399,45  1811,40 3622,82 | 3471,48
Insu+ | T1 300550  2516,00 0,04** 377590 394090 0,86  2541,17 3639,86 0,90
‘ T2 ‘ 1473,27 114792 427336 422217 1444,18 | 1882,31
Insu- | T1 306042 392876 0,12 222890 1770,74 @ 0,16 419239  3756,81 | 0,63
‘ T2 ‘ 2407,45 2408,55 2084,82  3774,77 5831,09  5071,16
SG+ T1 685875 | 4937,74 0,16 | 8553,20 6467,69 0,77 | 6692,17 5124,60 0,68
‘ T2 ‘ 5115,18 3313,07 9803,82 5868,81 4996,69 4668,07
SG- T1  3497,67 | 3751,65 0,48 | 4019,20 4037,70 = 0552 | 523861 415127 0,60
‘ T2 ‘ 2280,55 2138,87 3244,27 339091 5584,91 | 5159,27

Tabelle 62: ROI-Analyse: Wilcoxon-Test, ANX, DIZ und KG im Préa-Post-Vergleich. Mittelwerte und Standardab-
weichung aktivierter Voxel (positive und negative T-Werte) einzeln aufgelistet. Amyg=Amygdala, Hipp=Hippo-

campus, Thal=Thalamus, CG=cingulédrer Gyrus, IFG=inferiorer Gyrus,
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4.3 MRT-Messungen

4.3.1 Pra-Post-Vergleich

4.3.1.1 Kontrollgruppe im Pra-Post-Vergleich - neuronale Aktivitatszu-

nahme

Vergleicht man die BOLD-Aktivierung der gesunden Kontrollgruppe des ersten mit

der des zweiten Messzeitpunkts ergibt sich eine signifikant hohere neuronale Akti-

vierung u.a. im Gyrus frontalis superior und inferior, Gyrus precentralis, Cuneus,

Precuneus, Gyrus lingualis, Gyrus occipitalis medialis, Gyrus temporalis media-

lis/superior, Gyrus fusiformis, der linken Insula, Gyrus cinguli, Gyrus parahippo-

campalis, Nucleus lentiformis, sowie im Kleinhirn. Eine detaillierte Auflistung akti-

vierter Hirnregionen kann in Tabelle 63 entnommen werden.

Hirnregion

Gyrus frontalis
superior

Gyrus frontalis
inferior

Gyrus frontalis
superior, pars
medialis

Seite

BA

10

47

45

KG-t1 minus KG-t2 (+)

Center of gravity
Talairach
Koordinaten

X y

Frontallappen
1931 18.5 48.61
24.26 48.26 21.24
-43.01 18.12 1.55
-32.11 11.29 -10.72
44,79 22.05 13.73
43.86 1649 2445
-1.93 48.61 48.61
19.09 5.58 53.64
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Cluster-
grofde

Voxel-
anzahl

745

5184
6258
483
13108
14468
22035

1069

#

40

34

46

41

42

39

50

T-Wert

o Max.
290 4.05
3.12 5.89
343 6.30
2.77 4.55
343 6.84
3.59 6.90
4.04 7.34
2.59 3.16



Gyrus frontalis
medius

Gyrus
precentralis

Precuneus

Lobulus parietalis
inferior

Cuneus

Gyrus lingualis

Gyrus occipitalis
medialis

Gyrus temporalis
medialis

Gyrus temporalis
superior

40

18

19

18

37

37

22

38

39.13 1499 24.75

3754 -3.62 45.69
36.61 1.34 39.38
Parietallappen

-12.26 -50.92 50.05

17.5 -54.71 4891

57.71 -31.15 33.57

Okzipitallappen

-0.98 5.59

91.49

18.69 32.48

78.47

34.67

16.62 77.68

14.46 -70.0 4.0

16.38 3.41

69.63

42.93 2.68

67.46
Temporallappen

= = 3.37
4285 6791

-448 11.21

49.47

51.39 11.4

42.28

4692 3.56 -9.32
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5458

2630

6442

15175

17542

1540

44211

8612

14864

34291

35551

25581

29159

10863

24978

4888

35

36

37

20

24

26

23

19

10

11

12

13

25

45

3.30

3.30

3.46

3.29

4.03

2.90

8.60

6.07

5.03

5.78

6.48

10.90

8.10

4.12

5.52

3.22

6.46

571

6.90

6.63

7.42

4.05

15.53

10.99

8.62

11.31

14.90

18.99

15.36

7.30

16.53

5.63



Gyrus fusiformis

Insula

Gyrus
parahippocampalis

Nucleus

lentiformis

Gyrus cinguli

Gyrus cinguli, Pars
anterior

Gyrus cinguli, Pars
posterior

Nucleus caudatus

Thalamus

Tonsilla cerebelli

37

13

37
HIP
LGP
PUT
PUT

32

24

32

29

Kopf
PUL
MDN
MDN

PUL

28.55 4146

Subkortikal

41.29 14.27

= 24.29
28.73

27.34 -43.99
28.81 -18.23
-22.67 -8.96
17.33 4.76

-2598 -0.46
-0.49 2091

222 -12.54
-3.15 48.59

-7.46  -48.3
11.68 -47.56
-6.85 181
-12.58 -30.14
-8.15 -14.25
6.95 -9.67
22.44 -23.37

Kleinhirn

24.97 39.75

-2.06 52.84

11.93

-7.64
411

-11.89
-8.0
-7.77
-0.18
5.77
39.27

38.43
1.85

14.32
9.5
4.9

2.83
10.9
12.36

10.01

-31.7

30.63
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22396

4180

728

21647

13419

5424

10289

772

21867

1760

7263

4920

7180

4560

1790

1925

1636

1318

3506

4000

14

15

47

16

17

18

27

33

43

44

38

21

22

28

29

30

31

32

4.88

3.00

4.08

5.61

3.52

3.12

3.14

2.68

5.75

2.87

5.95

3.36

3.87

3.00

3.53

2.89

3.08

2.80

3.78

3.89

13.60

5.14

3.02

14.52

6.88

6.26

5.07

3.59

3.15

4.28

3.71

6.49

6.52

4.73

5.35

3.96

4.52

4.24

6.90

7.62



-36.1 926 6 290 3.85

20.25 36.54
R 19.44 66.78 2437 15230 3 496 10.94
Declive =
L 1937 7581 21.08 18942 4 6.69 14.15
Hirnstamm
. - -
R 4.27 20.94 3411 1669 1 267 3.59
Pons
L 6.34 28.3 2279 667 49 436 3.04
. * _ = _
Extranuklaer L 0.03 29.39 4.26 997 48 3.32 5.06

Tabelle 63: Neuronale Antwort der Kontrollgruppe (KG) zum ersten Messzeitpunkt (t1) minus der Kontroll-
gruppe zum zweiten Messzeitpunkt (t2) (negative minus neutrale Bilder; nur positive T-Werte, nur Cluster >
30 Voxel, Fixed-Effects-Analyse: p(FDR) < 0,05. Abkiirzungen: BA: Brodmann Areal; L: links; R: rechts; @ T-
Wert: durchschnittlicher T-Wert; T-Max.: maximaler T-Wert; HIP: Hippocampus; LGP: Globus pallidus latera-
lis; PUT: Putamen; PUL: Pulvinar; MDN: Nucleus dorsalis medialis)

p(Bonf) < 1.000 p < 0.022045

Abb. 58: In orange-gelb Abnahme der neuronalen Antwort der Kontrollgruppe vom ersten zum zweiten Mess-
zeitpunkt (negative minus neutrale Bilder), positive T-Werte: 2.29 bis 8.00, nur Cluster > 30 Voxel, Fixed-

Effects-Analyse: p(FDR) < 0,05. Talairach-Koordinaten: x=0;y=-5;z=0
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4.3.1.2 Kontrollgruppe im Pra-Post-Vergleich - neuronale Aktivitatsab-

nahme

Vergleicht man die BOLD-Aktivierung der gesunden Kontrollgruppe des ersten mit

der des zweiten Messzeitpunkts ergibt sich eine signifikant hohere neuronale Akti-

vierung u.a. im Gyrus frontalis medius und inferior, Gyrus postcentralis, im Lobulus

parietalis inferior und der linken Insula. Eine detaillierte Auflistung aktivierter

Hirnregionen kann in Tabelle 64 entnommen werden.

KG_t1 minus KG_t2 (-)

Center of gravity

Talairach Koordi-

naten
Hirnregion Seite BA X y y/
Frontallappen

Gyrus frontalis in-

. R 44 60.32 7.05 20.54
ferior

Gyrus frontalis me-

: L 8/9 -37.2 31.04 37.32
dius
Parietallappen
44.58 - 46.54
R 52.87
Lobulus parietalis 40 '
inferior . 445 - 4387
53.43
Gyrus postcentralis L 3 4507 1897 48.83
Subkortikal
- -84 18.28
Insula L 13 41.01

158

Clus-
ter-

grofde

Vo-
xel-
an-
zahl

1594

1077

4451

2821

6445

921

# T-Wert
@ Max.
1 291 4.22
5 388 -2.90
2 335 -5.54
6 299 -4.67
3 301 -5.10
E 2.70 3.44



Tabelle 64: Neuronale Antwort der Kontrollgruppe (KG) zum ersten Messzeitpunkt (t1) minus der Kontroll-
gruppe zum zweiten Messzeitpunkt (t2) (negative minus neutrale Bilder; nur negative T-Werte, nur Cluster >
30 Voxel, Fixed-Effects-Analyse: p(FDR) < 0,05. Abkiirzungen: BA: Brodmann Areal; L: links; R: rechts; @ T-
Wert: durchschnittlicher T-Wert; T-Max.: maximaler T-Wert)

q(FDR) < 0.050

-8.00 .
O
O

-2.29
1(40848)
p(Bonf) < 1.000 p < 0.022045

Abb. 59: In blau Zunahme der neuronalen Antwort der Kontrollgruppe vom ersten zum zweiten Messzeitpunkt
(negative minus neutrale Bilder), negative T-Werte: -2.20 bis -8.00, nur Cluster > 30 Voxel, Fixed-Effects-Ana-

lyse: p(FDR) < 0,05. Talairach-Koordinaten: x=0;y=-5;z=0.

4.3.1.3 Schwindelgruppe im Pra-Post-Vergleich - neuronale Aktivitiatszu-

nahme

Vergleicht man die BOLD-Aktivierung der Personen mit einem somatoformen
Schwindel am ersten Messzeitpunkt mit der BOLD-Aktivierung am zweiten Mess-
zeitpunkt ergibt sich eine signifikant hohere Aktivierung u.a. Gyrus pre- bzw. post-
centralis, Cuneus, Gyrus temporalis medialis/superior, Gyrus parahippocampalis,
sowie im Kleinhirn. Eine detaillierte Auflistung aktivierter Hirnregionen kann in

Tabelle 65 entnommen werden.

DIZ-t1 minus DIZ-t2 (+)

Center of gravity
Cluster-
Talairach grofe #  T-Wert
Koordinaten
. . . Voxel-
Hirnregion Seite BA X y anzahl @ Max.
Frontallappen
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Gyrus precentralis

Gyrus frontalis
superior, pars
medialis

Gyrus precentralis

Gyrus frontalis
medius

Gyrus postcentralis

Cuneus

Gyrus temporalis
superior

Gyrus temporalis
medialis

Hippocampus

Gyrus
parahippocampalis

Declive
Uvula
Tuber

Pyramis

L/R

L/R

L/R

4 28.13 2739

9 -4.24 46.59

6 38.32 -5.95
Parietallappen
3 28.13 -27.39
Okzipitallappen
17/18 -4.29 88.36
Temporallappen
22 52.92 -
29.87
37 47.16 63.87
21/22 58.98 32.81
. - -
28.26 36.99
Subkortikal
18.96 -
30 42.58
Kleinhirn
. -
0.76 68.99

52.25

31.78

48.4

52.25

10.89

0.88

411

0.73

6.53

-1.02

24.72
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11166

1439

7476

11166

17562

2946

1041

2003

820

1094

18770

10

3.48

3.25

3.46

3.48

3.48

3.45

3.52

3.36

3.52

3.20

3.7

511

4.04

5.68

511

5.24

4.52

4.86

4.21

4.83

3.98

6.50



Tabelle 65: Neuronale Antwort der Schwindelgruppe (DIZ) zum ersten Messzeitpunkt (t1) minus der neurona-
len Antwort der Schwindelgruppe zum zweiten Messzeitpunkt (t2) (negative minus neutrale Bilder; nur posi-
tive T-Werte, nur Cluster > 30 Voxel, Fixed-Effects-Analyse: p(FDR) < 0,05, T-Wert: 2,47-8,00. Abkiirzungen:
BA: Brodmann Areal; L: links; R: rechts; @ T-Wert: durchschnittlicher T-Wert; T-Max.: maximaler T-Wert)

q(FDR) < 0.050

8.00 .

2.92
1(40848)
p(Bonf) < 1.000 p < 0.003448

Abb. 60: In orange-gelb Abnahme der neuronalen Antwort der Schwindelgruppe vom ersten zum zweiten
Messzeitpunkt (negative minus neutrale Bilder), positive T-Werte: 2.92 bis 8.00, nur Cluster > 30 Voxel, Fixed-

Effects-Analyse: p(FDR) < 0,05. Talairach-Koordinaten: x = 45; y =-30; z = 0.

4.3.1.4 Schwindelgruppe im Pri-Post-Vergleich - neuronale Aktivitiatsab-
nahme

Vergleicht man die BOLD-Aktivierung der Personen mit einem somatoformen

Schwindel am ersten Messzeitpunkt mit der BOLD-Aktivierung am zweiten Mess-

zeitpunkt ergibt sich eine signifikant hohere Aktivierung im Lobulus parietalis in-

ferior, Gyrus temporalis medialis und Gyrus cinguli (Pars posterior). Eine detaillierte

Auflistung aktivierter Hirnregionen kann in Tabelle 66 entnommen werden.

DIZ_t1 minus DIZ_t2 (-)

Center of gravity Clus-
Talairach Koordi-  ter- # T-Wert

naten grofie
Voxel-
Hirnregion Seite BA X y z an- @ Max.
zahl
Parietallappen
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55.3 - 35.15

R 40 3183 1 -5.03
Lobulus parietalis 38.76 3.63
inferior i
L 40 61.17 -29.8 24.1 e 3.17 -3.61
Temporallappen
Gyrus temporalis 46.24 - 26.93 - =
medialis R 39 65.57 e b 3.53 4.93
Subkortikal
Gyrus cinguli, Pars R 23 -3.61 -361 -3.61 949 3 _° -
posterior ' ' ' 3.33 4.24

Tabelle 66: Neuronale Antwort der Schwindelgruppe (DIZ) zum ersten Messzeitpunkt (t1) minus der neurona-

len Antwort der Schwindelgruppe zum zweiten Messzeitpunkt (t2) (negative minus neutrale Bilder; nur nega-

tive T-Werte, nur Cluster > 30 Voxel, Fixed-Effects-Analyse: p(FDR) < 0,05. Abkiirzungen: BA: Brodmann Areal;
L: links; R: rechts; @ T-Wert: durchschnittlicher T-Wert; T-Max.: maximaler T-Wert)

q(FDR) < 0.050

-8.00 i
B3
]

-2.92
1(40848)

p(Bonf) < 1.000 p <0.003448

Abb. 61: In blau Zunahme der neuronalen Antwort der Schwindelgruppe vom ersten zum zweiten Messzeit-
punkt (negative minus neutrale Bilder), negative T-Werte: -2.92 bis -8.00, nur Cluster > 30 Voxel, Fixed-

Effects-Analyse: p(FDR) < 0,05. Talairach-Koordinaten: x=55;y =-37; z=22.

4.3.1.5 Angstgruppe im Pri-Post-Vergleich - neuronale Aktivititszunahme

Vergleicht man die BOLD-Aktivierung der Angstgruppe des ersten mit der des
zweiten Messzeitpunkts ergibt sich eine signifikant hohere Aktivierung u.a. im
Gyrus frontalis superior und inferior, Precuneus, Lobulus parietalis inferior, Gyrus lingu-
alis, Gyrus occipitalis medialis, Gyrus temporalis medialis, Thalamus, Gyrus parahip-

pocampalis, Nucleus lentiformis, sowie der Insula. Weitere signifikante Unterschiede

162



kénnen in Tabelle 67Fehler! Verweisquelle konnte nicht gefunden werden.

entnommen werden.

ANX_t1 minus ANX_t2 (+)

Center of gravity

Cluster-
Talairach groRe
Koordinaten
. . . Voxel-
Hirnregion Seite BA X y anzahl
Frontallappen

45 4422 2489 1648 6887

R
Gyrus frontalis 43.77 18.8 0.77 4859
inferior 47 _

L 3818 24.62 2.01 3950
43.57 2.33 35.69 4273

R -
Gyrus precentralis 6 S0 10.29 RRZE 27
L 40.68 148 36.11 6886

Gyrus frontalis L 6 0.24 956 5849 2879

superior
Gyrus frontalis L
superior, pars 10 -0.05 56.84 1.86 1250
medialis R
Parietallappen
L -17.39 -71.99 42.23 14402
Precuneus 7
R 21.15 -66.11 43.74 23486
Lobulus parietalis
inferior L L0 -32.11 -47.46 51.55 S
Okzipitallappen
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#

1

2

26

21

22

25

23

24

15

16

17

T-Wert

@ Max.
3.57 6.55
3.59 6.70
3.09 5.14
3.49 5.89
2.85 3.58
3.36 5.52
2.88 3.92
3.01 4.03
411 7.12
3.75 7.47
3.09 4.26



18

R 22.81 81.81 -0.78 31688 10 5.18 9.72
Gyrus lingualis 17
1695 86.85 2.84 48362 12 5.01 9.51
L
19 1521 63.97 -3.61 27820 14 393 7.37
Gyrus occipitalis -
medialis R 18 39.86 83.77 1.36 4327 11 6.58 10.16
Temporallappen

Gyrus temporalis R 38 3977 1366 -213 3547 3 348 5.66

superior
21 4967 -6.74 -139 3998 4 331 556
R -
Gyrus temporalis 46.31 0.52 34880 9 5.67 11.82
. 57.38
medialis
37
L 4252 6155 -1.38 34724 13 5.30 11.70
Subkortikal
Thalamus R * 19.61 -28.36 -4.25 5221 6 3.17 4.88
36 36.23 -32.08 -13.61 1479 7 395 7.07
R
19 2137 -54.53 -2.33 19294 8 439 09.36
Gyrus 36 -25.33 -33.71 -829 8289 18 348 643
parahippocampalis
L AMY -20.17 -6.53 -8.31 6799 19 348 6.35
HIP
-35.78 -12.34 -21.48 517 20 2.80 3.61
Gyrus fusiformis L 20

R PUT 21.47 -0.8 -8.05 4919 5 3.16 5.13
Nucleus lentiformis
L LGP -20.17 -6.53 -8.31 6799 19 3.48 6.35

Insula L 13 -38.18 24.62 2.01 3950 26 3.09 5.14

Tabelle 67: Neuronale Antwort der Angstgruppe (ANX) zum ersten Messzeitpunkt (t1) minus der neuronalen
Antwort der Angstgruppe zum zweiten Messzeitpunkt (t2) (negative minus neutrale Bilder; nur positive Voxel,

nur Cluster > 30 Voxel, Fixed-Effects-Analyse: p(FDR) < 0,05. Abkiirzungen: BA: Brodmann Areal; L: links; R:
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rechts; @ T-Wert: durchschnittlicher T-Wert; T-Max.: maximaler T-Wert; PUT: Putamen; LGP: Globus pallidus
lateralis; AMY: Amygdala; HIP: Hippocampus)

q(FDR) < 0.050

8.00 .

2.47
1(40848)
p(Bonf) < 1.000 p < 0.013542

Abb. 62: In orange-gelb Abnahme der neuronalen Antwort der Angstgruppe vom ersten zum zweiten Messzeit-
punkt (negative minus neutrale Bilder), positive T-Werte: 2.47 bis 8.00, nur Cluster > 30 Voxel, Fixed-Effects-
Analyse: p(FDR) < 0,05. Talairach-Koordinaten: x=45;y=-30;z=0. x=0;y=-5;z=0.

4.3.1.6 Angstgruppe im Pra-Post-Vergleich - neuronale Aktivititsabnahme

Vergleicht man die BOLD-Aktivierung der Angstgruppe des ersten mit der des
zweiten Messzeitpunkts ergibt sich eine signifikant hohere Aktivierung u.a. im
Gyrus frontalis medius und superior, Precuneus, Lobulus parietalis inferior und Gyrus
cinguli. Eine detaillierte Auflistung aktivierter Hirnregionen kann in Tabelle 68 ent-

nommen werden.

ANX_t1-ANX _t2-
ANX zum ersten Messzeitpunkt (t1) minus ANX zum zweiten Messzeitpunkt (t2),

nur negative T-Werte, nur Cluster tiber 30, p (FDR)< 0.05

Center of gravity  (lys-
Talairach Koordi- ter- # T-Wert

naten grofie
Voxel-
Hirnregion Seite BA X y y/ an- @ Max.
zahl
Frontallappen

Gyrus frontalis me- - -
dius R 8 36.51 27.56 44.67 2632 2 300 4.65
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Gyrus frontalis supe-
rior, pars medialis R

Gyrus frontalis su-
perior L

Gyrus precentralis L

Lobulus parietalis
inferior

R

Precuneus
L
Gyrus cinguli R

42.89 24.25
10

24.53 41.79
9 -

3029 48.67
o Negms |
Parietallappen
39 )

42.28 65.67
19
31 1155 -54.3

Subkortikal

3.92 -
23 29.56

37.35

21.78

27.81

23.96

40.25

28.44

2491

1076

2238

1664

2483

1086

1985

3251 4

3.03
2.98

3.04

3.05

2.96

3.31

2.79

4.33

-4.30

4.63

4.24

-3.88

-5.24

3.51

Tabelle 68: Neuronale Antwort der Angstgruppe (ANX) zum ersten Messzeitpunkt (t1) minus der neuronalen

Antwort der Angstgruppe zum zweiten Messzeitpunkt (t2) (negative minus neutrale Bilder; nur negative T-

Werte, nur Cluster > 30 Voxel, Fixed-Effects-Analyse: p(FDR) < 0,05. Abkiirzungen: BA: Brodmann Areal; L:

links; R: rechts; @ T-Wert: durchschnittlicher T-Wert; T-Max.: maximaler T-Wert)
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q(FDR) < 0.050

-8.00 .
H
i

-2.47
1(40848)
p(Bonf) < 1.000 p < 0.013542

Abb. 63: In blau Zunahme der neuronalen Antwort der Angstgruppe vom ersten zum zweiten Messzeitpunkt
(negative minus neutrale Bilder), negative T-Werte: -2.47 bis -8.00, nur Cluster > 30 Voxel, Fixed-Effects-Ana-

lyse: p(FDR) < 0,05. Talairach-Koordinaten: x=-10;y=50; z = 30.

4.3.2 Gruppenvergleich zum zweiten Messzeitpunkt

4.3.2.1 Angstgruppe versus Schwindelgruppe zu T2 - neuronale Aktivitats-

zunahme

Es waren keine Unterschiede feststellbar.

4.3.2.2 Angstgruppe versus Schwindelgruppe zu T2 - neuronale Aktivitats-

abnahme

Vergleicht man die BOLD-Aktivierung der Schwindelgruppe mit der Kontroll-
gruppe zum zweiten Messzeitpunkt ergibt sich eine signifikant h6here Aktivierung
u.a. im Gyrus supramarginalis, Lobulus parietalis inferior, Gyrus frontalis medius
und inferior, Precuneus, Gyrus fusiformis, Precuneus, Cuneus, Gyrus temporalis
transversus, Cerebellum, Gyrus parahippocampalis. Eine detaillierte Auflistung ak-

tivierter Hirnregionen kann in Tabelle 69 entnommen werden.

ANX-T2 minus DIZ-T2 (-)

Center of gravity  (lus-
Talairach Koordi- ter- # T-Wert

naten grofie
Hirnregion  Seite BA X y z Vol- @ Max.
xel-
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Gyrus frontalis
medius

Gyrus pre-
centralis

Gyrus frontalis
inferior

Precuneus

Gyrus fusiformis

Lobulus parieta-
lis inferior

Gyrus supramar-
ginalis

Precuneus

Cuneus

Gyrus tem-
poralis inferior

Gyrus tem-
poralis superior

Frontallappen

6 -8.67 56.15

27.47

43.63 7.7 37.17

46.39 7:33

28.03
Parietallappen

-5.42 54.42

64.75

41.65

23.77 66.57

19 i

36.61 B

71.64

40 57.64 36.52

29.13

40 56.29 31.19

39.57
Okzipitallappen
31

30.22
18

73.92 22.23

Temporallappen

39.65 -

-5.26
37 60.07

41 52.24 -21.3 1182
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an-
zahl

1640

3615

2215

830

6864

7721

2068

1523

5404

14533

1123

10

11

4.16

4.32

4.73

-3.89
-4.02
-4.51
-4.16

-4.07

4.14

4.67

3.91

-5.51

-6.12

-8.45
4.66
5.58
8.59

6.27

5.15

-5.97

-9.89

-4.83



Gyrus fusifor- - - -

mis L 37 4045 4931 1535 °%0 13 3.;36 ~4.68
Subkortikal
Gyrusparahip- = ayy g4 T 1107 6 373 -
pocampalis 28.37 16.36 4.35
Kleinhirn
Culmen L 4003 4516 2801 33% 12 496 509

Tabelle 69: Neuronale Antwort der Angstgruppe (ANX) zum ersten Messzeitpunkt (t1) minus der
neuronalen Antwort der Schwindelgruppe (DIZ) zum zweiten Messzeitpunkt (t2) (negative minus
neutrale Bilder; nur negative T-Werte, nur Cluster > 30 Voxel, Fixed-Effects-Analyse: p(FDR) < 0,01.
Abkiirzungen: BA: Brodmann Areal; L: links; R: rechts; @ T-Wert: durchschnittlicher T-Wert; T-
Max.: maximaler T-Wert; AMY: Amygdala)

q(FDR) < 0.010

-8.00 .
[

\;/ e
1(40848)

p(Bonf) < 1.000 p < 0.000495

Abb. 64: : In blau erhohte neuronale Antwort der Schwindelgruppe im Vergleich zur Angstgruppe am zweiten
Messzeitpunkt (negative minus neutrale Bilder), negative T-Werte: -3.48 bis -8.00, nur Cluster > 30 Voxel, Fixed-

Effects-Analyse: p(FDR) < 0,01. Talairach-Koordinaten: x =-55;y =-35; z = 25.

4.3.2.3 Schwindelgruppe vs. Kontrollgruppe zu T2 - neuronale Aktivitatszu-

nahme

Vergleicht man die BOLD-Aktivierung der Schwindelgruppe mit der Kontroll-
gruppe zum zweiten Messzeitpunkt ergibt sich eine signifikant hohere Aktivierung
u.a. im Gyrus supramarginalis, Gyrus frontalis medius und superior, Gyrus pre-

centralis, Gyrus frontalis inferior, Precuneus, Gyrus fusiformis, Lobulus parietalis
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superior, Precuneus, Gyrus temporalis medialis, Cerebellum, Gyrus cinguli, Tha-
lamus, Insula und den Gyrus lentiformis (Amygdala, Basalganglien). Eine detail-

lierte Auflistung aktivierter Hirnregionen kann in Tabelle 70 entnommen werden.

DIZ_t2 minus KG_t2 (+)

Center of gravity Clus-
Talairach Koordi- ter- # T-Wert
naten groRe
Voxel-
Hirnregion Seite BA X y z an- (1) Max.
zahl

Frontallappen

Gyrusfrontalissu- o g 5018 4678 27.05 15207 1 459 830

perior
R 2155 -1.53 61.77 3072 24 429 6.21
6 -
26.26 -3.01 60.2 3582 5 382 5.78
Gyrus frontalis me-
dius -
L 9 36.35 27.46 3691 1465 22 361 471
3533 41.53 1192 6183 21 3.56 4.58
10
Gyrus frontalis su- " 4985 638 1995 23 3.63 5.32
perior, pars medialis 11.95
Gyrus frontalis infe- " 869 869 1837 9 378 593
rior 45.59
9
Gyrus precentralis R 41.08 9.76 3853 8934 28 4.79 9.01

Parietallappen
7 828 -63.47 5492 4332 12 3.84 5.67
Precuneus 31 14.46 -68.28 27.55 5779 13 4.25 6.40

L 7 -10.66 -73.35 36.12 10379 14 454 8.38
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Lobulus parietalis su-
perior

Gyrus supramargina-
lis

Gyrus fusiformis

Gyrus occipitalis

medialis

Gyrus lingualis

Gyrus fusiformis

Gyrus temporalis
medialis

Nucleus lentiformis
Claustrum

Amygdala

Thalamus

Gyrus cinguli

Gyrus cinguli, Pars

posterior

Insula

-31.69 -52.6 52.93

-52.83 -41.26 28.1

40

50.3 -44.77 30.62

Okzipitallappen

26.92 80.73 14.24

26.42 -14.4

80.71
19

4522 71.14 3.12

18 27.52 -5.07

69.19

Temporallappen

- -51.8 -
40.06 12.08
37
48.3 54.84 0.86
Subkortikal

PUT 31.17 478 -4.76
VLN -7.46 -8.95 5.37
-12.52 -37.7 39.74

31
8.19 -40.46 35.51
30 -8.73 -61.42 12.02
13 -41.82 11.45 2.62
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8022

14068

17708

2950

2996

3501

853

2665

20795

32306

1739

1317

1758

1149

7415

18

17

15

26

25

16

2

10

11

19

20

3.91

4.27

4.72

4.28

4.27

4.11

4.29

3.72

5.00

4.15

3.40

4.20

3.68

3.47

4.07

6.16

7.09

7.78

8.03

8.03

6.85

7.22

5.35

10.25

7.56

4.32

6.46

5.05

4.52

5.79



-40.88 -14.09 -0.86 1101 27 3.56 4.98

Kleinhirn

Culmen L *  -18.7 -3.62 845 6 3.60 4.65

47.92

Tabelle 70: Neuronale Antwort der Schwindelgruppe (DIZ) minus der neuronalen Antwort der Kontroll-
gruppe (KG) zum zweiten Messzeitpunkt (t2) (negative minus neutrale Bilder; nur positive T-Werte, nur
Cluster > 30 Voxel, Fixed-Effects-Analyse: p(FDR) < 0,01. Abkiirzungen: BA: Brodmann Areal; L: links; R:
rechts; @ T-Wert: durchschnittlicher T-Wert; T-Max.: maximaler T-Wert; PUT: Putamen; VLN: Nucleus

ventralis lateralis)
q(FDR) < 0.010
8.00

Yy |

| 1(40848)
p(Bonf) < 0.050 p < 0.000001

Abb. 65: In orange-gelb erh6hte neuronale Antwort der Schwindelgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe am
zweiten Messzeitpunkt (negative minus neutrale Bilder), positive T-Werte: 4.89 bis 8.00, nur Cluster > 30 Vo-

xel, Fixed-Effects-Analyse: p(FDR) < 0,01. Talairach-Koordinaten: x =50;y = -40; z = 30.

4.3.2.4 Schwindelgruppe versus Kontrollgruppe zu T2 - neuronale Aktivi-

tatsabnahme

Es waren keine Unterschiede feststellbar.

4.3.2.5 Angstgruppe vs. Kontrollgruppe zu T2 - neuronale Aktivititszu-

nahme

Vergleicht man die BOLD-Aktivierung der Angstgruppe mit der Kontrollgruppe

zum zweiten Messzeitpunkt ergibt sich eine signifikant hohere Aktivierung u.a. im
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Gyrus frontalis medius, Gyrus precentralis, Gyrus frontalis inferior, Precuneus,
Gyrus fusiformis, Lobulus parietalis superior, Cuneus, Gyrus cinguli, und Insula.
Eine detaillierte Auflistung aktivierter Hirnregionen kann in Tabelle 71 entnom-

men werden.

ANX-T2 minus KG-T2 (+)

Center of gravity Clus-
Talairach Koordi- ter- # T-Wert

naten groRe
Hirnregion Seite BA X e 1) Max
g y anzahl )

Frontallappen
R 47.79 13.14 4.68 2690 1 3.77 5.17
Gyrus precentralis 44 i

L 12.8 358 4605 9 3.92 5.33

48.15

R 9 31.88 3859 26.68 4844 3 393 549
Gyrus frontalis me-

dius L 10 , ., 477 1717 3816 7 411 589
Okzipitallappen
Cuneus R 18 6.15 -75.5 2854 3165 5 4.04 6.06
Subkortikal
R 43.07 -13.93 -1.48 1327 2 4.08 5.65
Insula 13 -37.02 -18.12 10.02 2422 8 3.83 4.98
L -48.15 12.8 358 4605 9 392 533
32 0.01 30.65 30.1 21759 4 4.17 7.49
Gyrus cinguli L

31 -1.38 -36.53 3346 10583 6 3.85 5.36

Tabelle 71: Neuronale Antwort der Angstgruppe (ANX) minus der neuronalen Antwort der Kontrollgruppe

(KG) zum zweiten Messzeitpunkt (t2) (negative minus neutrale Bilder; nur positive T-Werte, nur Cluster > 30
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Voxel, Fixed-Effects-Analyse: p(FDR) < 0,01. Abkiirzungen: BA: Brodmann Areal; L: links; R: rechts; @ T-Wert:
durchschnittlicher T-Wert; T-Max.: maximaler T-Wert)

q(FDR) < 0.010

8.00 .

3.30
1(40848)
p(Bonf) < 1.000 p < 0.000957

Abb. 66: In orange-gelb erhohte neuronale Antwort der Angstgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe am
zweiten Messzeitpunkt (negative minus neutrale Bilder), positive T-Werte: 3.30 bis 8.00, nur Cluster > 30 Vo-

xel, Fixed-Effects-Analyse: p(FDR) < 0,01. Talairach-Koordinaten: x = 0; y =-5; z= 0.

4.3.2.6 Angstgruppe vs. Kontrollgruppe zu T2 - neuronale Aktivitatsab-

nahme

Vergleicht man die BOLD-Aktivierung der Angstgruppe mit der Kontrollgruppe
zum zweiten Messzeitpunkt ergibt sich eine signifikant hohere Aktivierung u.a. im
Gyrus precentralis, Gyrus fusiformis, Lobulus parietalis superior, Precuneus, Gyrus
temporalis inferior, Gyrus occipitalis medialis. Eine detaillierte Auflistung aktivier-

ter Hirnregionen kann in Tabelle 72 entnommen werden.

ANX-T2 minus KG-T2 (-)

Center of gravity  (Jus-
Talairach Koordi- ter- # T-Wert

naten grofie

Vo-

. . . xel-
Hirnregion Seite BA X y y/ an- o Max.

zahl

Frontallappen
R 44.02 5.89 32.03 1206 2 -3.70 -4.73
Gyrus precentra- 6

lis L 488 176 36.61 1443 5 -440 -6.66
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Parietallappen

o L 2611 53.87 53.08 4533 3 -4.18 -5.93
Lobulus parietalis 7
superior )
R 27.73 5789 45.61 11518 7 -4.32 -6.98
Okzipitallappen
Gyrus temporalis -
inferior L -44.8 64.28 -5.3 17515 4 -489 -9.18
37
Gyrus occipitalis >
medialis R 42.82 68.15 0.27 15295 6 -4.60 -9.28
Temporallappen
. . 35.08 - -
Gyrus fusiformis R 37 61.89 1753 3483 1 -4.28 -6.22

Tabelle 72: Neuronale Antwort der Angstgruppe (ANX) minus der neuronalen Antwort der Kontrollgruppe
(KG) zum zweiten Messzeitpunkt (t2) (negative minus neutrale Bilder; nur negative T-Werte, nur Cluster > 30
Voxel, Fixed-Effects-Analyse: p(FDR) < 0,01. Abkiirzungen: BA: Brodmann Areal; L: links; R: rechts; @ T-Wert:

durchschnittlicher T-Wert; T-Max.: maximaler T-Wert)

q(FDR) < 0.010

-8.00 .

-3.30
1(40848)
p(Bonf) < 1.000 p < 0.000957

Abb. 67: In blau erhéhte neuronale Antwort der Kontrollgruppe im Vergleich zur Angstgruppe am zweiten
Messzeitpunkt (negative minus neutrale Bilder), negative T-Werte: -3.30 bis -8.00, nur Cluster > 30 Voxel, Fi-

xed-Effects-Analyse: p(FDR) < 0,01. Talairach-Koordinaten: x = 35; y = -5; z = 30.
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5 Diskussion

Nach derzeitigem Kenntnisstand ist dies die erste Studie die Personen mit einem
somatoformen Schwindel mit Personen mit einer Angststorung vergleicht sowie
die erste Studie, die neurobiologische Daten zu einer kognitiven Verhaltensthera-

pie bei Personen mit somatoformen Schwindel darlegt.

Die vorliegende Studie wurde aufbauend auf der Arbeit von Chrobok (2017) konzi-
piert, insbesondere auf die Fragestellung hin wie sich Patienten und Patientinnen
mit einem somatoformen Schwindel von Personen mit einer Angststérung unter-
scheiden und ob eine Psychotherapie fiir beide Krankheitsbilder gleich wirksam
sein konnte. Dabei gilt ein besonderes Augenmerk der Aktivitat von Hirnregionen,
die typischerweise den Angst- und Schwindelnetzwerken zuzuordnen sind, einer-
seits im Pra-Post-Vergleich, andererseits zwischen den Gruppen zum zweiten
Messzeitpunkt. Zusatzlich wurden mittels Fragebogen Daten der Probanden und
Probandinnen bzgl. Angst-, Schwindel-, Depressivitat- und Alexithymieauspragun-
gen erhoben sowie Daten tliber subjektive Krankheitsannahmen, um auch hier Ver-

gleiche ziehen zu kénnen.

5.1 Psychometrische Ergebnisse

5.1.1 Angstfragebdgen

In den Angstfragebdgen ACQ, BSQ, STAI-S, STAI-T unterschieden sich die Angst-
und die Schwindelgruppe jeweils von den beiden Kontrollgruppen KG-A und KG-S
in den Post-hoc-Tests, jedoch nicht untereinander. Daraus kann geschlossen wer-
den, dass in beiden Patientengruppen von einer erhohten Angstsymptomatik im
Sinne eines gegenwartigen Zustandes (engl. state) und aber auch als iiberdau-
ernde Charaktereigenschaft auszugehen ist, obwohl zum ersten Messzeitpunkt
letzteres sich nicht so deutlich abzeichnete (vgl. auch Levai, 2022). Betrachtet man
die Mittelwerte der Selbstbeurteilungsfragebogen ACQ, BSQ und STAI-S, kann kon-

statiert werden, dass die Angstgruppe ihre Angstsymptomatik signifikant reduzie-
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ren konnte und womoglich mehr von der Therapie profitierte als die Schwindel-
gruppe im Sinne einer Symptomreduktion. Dies wird durch weiterfiihrende statis-
tische Analysen im Pra-Post-Vergleich untermauert, da hier die Angstgruppe, aber
nicht die Schwindelgruppe im ACQ, BSQ und STAI-S ein signifikantes Ergebnis er-
zielte. In der Angstgruppe lagen die Effektstirken in diesen Fragebdgen im kleinen
bis mittleren Bereich, in der Schwindelgruppe ebenfalls im kleinen bis mittleren
Bereich. In der Kontrollgruppe KG-A gab es im Pra-Post-Vergleich zwar ebenfalls
signifikante Ergebnisse (ACQ, BSQ, MI-A), jedoch befinden sich die Mittelwerte im
Vergleich zu der Schwindel- und Angstgruppe im nicht-klinischen Bereich (vgl.
Normen AKYV, Ehlers & Margraf, 2001), was vermutlich mit Ausreifdern und einer
sehr kleinen Standardabweichung zusammenhangt. Die Hypothese 1, dass Patien-
ten und Patientinnen mit einem somatoformen Schwindel bzw. mit einer Angststo-
rung gleichermafden von einer integrativen Psychotherapie profitieren muss in Be-
zug auf Angstsymptome abgelehnt werden. Hypothese 3 ist dahingehend abzu-
lehnen, dass es zu keiner signifikanten Symptomreduktion in der Schwindelgruppe
im Pra-Post-Vergleich kam. Die Ergebnisse sind kongruent mit der Studie von
Limburg et al. (2021), welche ebenfalls keine Veranderung der Angstsymptomatik
nach einer 16 stiindigen integrativen Psychotherapie feststellen konnte. Dieses Er-
gebnis ist unerwartet, da aufgrund der hohen Komorbiditdt von Angststérungen in
der Schwindelgruppe die Angstsymptomatik eigentlich in gleicher Weise wie in der
Angstgruppe reduziert werden sollte. Es ist also davon auszugehen, dass die
Komorbidititen nicht alleine verantwortlich fiir die Angstsymptomatik in der
Schwindelgruppe sind. Im Gegenteil, es scheint, dass die Schwindelsymptomatik
die Angstsymptome aufrechterhalten und von einer Konfundierung auszugehen

ist.

5.1.2 Schwindelfragebogen

Ein dhnliches Resultat zeichnete sich in der Subskala ,Somatische Angst und auto-
nomes Arousal“ des Fragebogens VSS(-AA) ab. Die Angst- und die Schwindel-
gruppe unterschieden sich jeweils von den beiden Kontrollgruppen KG-A und KG-S

in den Post-hoc-Tests, jedoch nicht untereinander. Daraus kann geschlossen wer-
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den, dass in beiden Patientengruppen von einer erh6hten (somatischen) Angst-
symptomatik auszugehen ist (vgl. auch Levai, 2022). Das Gesamtergebnis wurde
hier signifikant, so dass von einem Therapieeffekt ausgegangen werden kann. In
den weiterfiihrenden statistischen Analysen des Pra-Post-Vergleichs konnte die
Angstgruppe ihre Schwindelsymptomatik signifikant reduzieren und vermutlich
mehr von der Therapie profitieren als die Schwindelgruppe. Die Angstgruppe
zeigte eine mittlere Effektstarke, die Schwindelgruppe eine niedrige bis mittlere.
Vergleicht man die Mittelwerte von DIZ des VSS-AA mit denen der Schwindel-
gruppe aus der Studie von Tschan et al. (2012), dann lagen die Werte in der vorlie-
genden Studie zu beiden Messzeitpunkten fast doppelt so hoch und konnten eben-
falls durch die Therapie nicht signifikant reduziert werden. Im Vergleich zu der
Studie von Holmberg et al. (2007), lagen die Werte in etwa gleich hoch. Holmberg
et al. (2007) konnten jedoch einen signifikanten Riickgang der Schwindelwerte fin-
den, welche sich in Anbetracht der Ahnlichkeit der Werte nur durch eine hohere
Stichprobengrofde erklaren lasst. Limburg et al. (2021) konnten keinen signifikan-
ten Riickgang direkt nach Therapieende messen, jedoch zeigte sich ein signifikan-
ter Riickgang katamnestisch nach 12 Monaten. Auch andere Studien belegen, dass
sich psychotherapeutische Mafdnahmen erst nach 6-12 Monaten auswirken kon-
nen (Morath et al., 2014; Schauer, Elbert & Neuner, 2017). Ob sich auch in der vor-
liegenden Studie psychotherapeutische Effekte erst nach 6-12 Monaten eingestellt
haben, lasst sich aufgrund der fehlenden Katamnese nur mutmafien. Zumal sich die

Therapiekonzepte in Frequenz, Therapiedauer und Inhalt unterscheiden.

Ein dhnliches Bild zeichnete sich im Schwindelfragebogen VSS-VER ab. Hier lagen
in der vorliegenden Studie die Schwindelsymptomstarkewerte der Schwindel-
gruppe zu beiden Messzeitpunkten deutlich hoher als in der Studie von Tschan et
al. (2012) und konnten ebenfalls durch die Therapie nicht signifikant reduziert
werden. Im Vergleich zu der Studie von Holmberg et al. (2007) lagen die Werte et-
was niedriger. Auch hier lasst sich der signifikante Riickgang von Holmberg et al.
(2007) z.B. durch einen grofderen Stichprobenumfang erklaren. Limburg et al.
(2021) verzeichnete etwas niedrigere Werte als in der vorliegenden Studie und
konnten keinen signifikanten Riickgang direkt nach Therapieende messen, jedoch

zeigte sich ein signifikanter Riickgang katamnestisch nach 12 Monaten.
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Die Werte der Angstgruppe lagen zum ersten Messzeitpunkt in etwa gleich hoch
wie bei Tschan et al. (2012), nahmen jedoch durch die Therapie signifikant ab (s.
Tabelle 45). Die Effektstarke lag dabei in der Angstgruppe im mittleren Bereich
und in der Schwindelgruppe im niedrigen bis mittleren Bereich. Man kann also sa-
gen, dass sowohl die Schwindel- als auch die Angstgruppe unter ausgepragten
Schwindelsymptomen litt. Das Trendniveau in den Post-Hoc-Tests zwischen Angst-
gruppe und Schwindelgruppe weist jedoch darauf hin, dass die Symptomschwere

in der Schwindelgruppe deutlich ausgepragter war als in der Angstgruppe.

Im Schwindelfragebogen VHQ zeichnete sich ein signifikantes Ergebnis im Pra-
Post-Vergleich und eine mittlere Effektstarke in der Schwindelgruppe ab.

Es lasst sich daraus schlussfolgern, dass die Schwindelgruppe von der Gruppenthe-
rapie profitieren konnte. Entgegen der Studie von Tschan et al. (2012) konnten die
Personen mit somatoformen Schwindel insbesondere die Angst vor Schwindelatta-
cken reduzieren bzw. an Lebensqualitat dazu gewinnen. Vermutlich lernten die Pa-
tienten/Patientinnen durch die Expositionsiibungen sich ihrer Angst zu stellen und
durch kognitive und emotionale Strategien sich selbst besser zu regulieren. Die Er-
gebnisse sind kongruent mit der Studie von Limburg et al. (2021). Somit konnen

Hypothese 1 und 3 beibehalten werden.

5.1.3 Depressionsfragebogen

Im Beck-Depression-Inventar II zeigten die Angst- und die Schwindelgruppe Kkli-
nisch relevante Werte, die signifikant h6her lagen als in der Kontrollgruppe. In den
weiterfiihrenden statistischen Analysen verzeichnete die Angstgruppe und die KG-
A einen signifikanten Riickgang, wobei sich in der KG-A die Werte im nicht-klini-
schen Bereich bewegten. In der Studie von Limburg et al. (2021) wurde in der
Schwindelgruppe ebenfalls kein signifikanter Symptomriickgang zum zweiten Erhe-
bungszeitpunkt festgestellt, jedoch katamnestisch nach 12 Monaten.

Die Hypothese 1 muss in Bezug auf eine depressive Symptomatik abgelehnt werden.
Hypothese 3 ist teilweise abzulehnen, da es zu keiner signifikanten Symptomreduk-

tion in der Schwindelgruppe im Pra-Post-Vergleich kam.
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5.1.4 Alexithymie

In der Toronto Alexithymia Scale unterschied sich ANX sowohl auf der Gesamtskala
(TAS) als auch auf den Subskalen signifikant von HC-A, PPPD jedoch nur auf der Sub-
skala 'Difficulty Identifying Feelings' von HC-S. Dies entspricht der Annahme, dass
PPPD-Patienten, zur Somatisierung tendieren. In gewisser Weise trifft dies auch fiir
Angstpatienten zu, insbesondere Patienten mit Panikstoérung, die ihre Symptome
wie erhohter Herzschlag, oftmals als eine korperliche Erkrankung einstufen.

Im Vorher-Nachher-Vergleich ergaben sich keine Unterschiede, jedoch zeigte ANX
ein Trendniveau auf der Subskala ‘Difficulty Describing Feelings’, was auf eine Wirk-
samkeit der Therapieeinheit iiber Emotionen hindeuten kénnte.

Insgesamt stimmen diese Ergebnisse mit fritheren Studien iiberein, die zeigten, dass
Personen, die Schwierigkeiten hatten, Gefiihle zu identifizieren und zu beschreiben,
dazu neigten, psychische Belastungen als somatische Symptome zu erleben und sie
weniger mit Emotionen in Verbindung zu bringen (Von Rimscha et al., 2013). Dar-
tber hinaus stellten Sifneos und Kollegen (1973) fest, dass alexithyme Patienten we-
niger gut auf Psychotherapie ansprachen. Dies ist ein moglicher Hinweis auf oft lang-

wierige Krankheitsverlaufe.

5.1.5 Selbstregulation

Im Fragebogen IPQ auf der Skala ,personliche Kontrolle“ konnten sowohl die
Angst-, als auch die Schwindelgruppe ihre Einflussnahme auf die Symptomatik sig-
nifikant verbessern, was sich in der Angst in hohen und der Schwindelgruppe in
mittleren Effektstarken abbildete. Dieses Ergebnis ist libereinstimmend mit der
Studie von Tschan et al. (2012). Die Angstgruppe konnte zusatzlich ihr Verstandnis
tiber die Erkrankung (IPQ-Kohédrenz), den emotionalen Umgang mit den Sympto-
men - z.B. Erkrankung macht wiitend, Angst oder deprimiert (IPQ emotionale Re-
prasentation) -verdandern, sowie mehr Zuversicht in der Behandlung der Erkran-
kung (IPQ Behandlungskontrolle) gewinnen. Das Ergebnis der Patientengruppe
lasst sich mit grof3er Wahrscheinlichkeit auf die Gruppentherapie zuriickfithren

(Tschan et al., 2012). Dartiiber hinaus kam es zu einem Interaktionseffekt zwischen
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Versuchsgruppen und Kontrollgruppen, der sich dadurch erklart, dass die Kon-
trollgruppe unter keiner psychischen Erkrankung litt, auf die sie Einfluss nehmen

hatte konnen.

5.2 MRT-Ergebnisse

5.2.1 Pra-Post-Vergleich - Reduktion neuronaler Aktivitit

In allen Gruppen konnte ein Riickgang von neuronaler Aktivitat von T1 zu T2 fest-
gestellt werden. In Anbetracht der Tatsache, dass die KG keine Behandlung erhielt,
lasst dies den Schluss zu, dass weitere Variablen Einfluss auf die Messung nahmen
im Sinne einer Konfundierung. In Frage kommen Methodenartefakte, z.B. ein Pri-
mareffekt oder ein Sequenzeffekt durch Habituation. Um solche Effekte zu kontrol-
lieren wurden an T1 und T2 unterschiedlichen Bildersets prasentiert. Da es sich
aber um die gleiche Art von Bildern handelte und die Scannersituation (Aufregung
sich das erste Mal in einem MRT-Gerat zu befinden) sich nicht kontrollieren lief3,
reagierten die Testpersonen vermutlich starker beim ersten Mal als beim zweiten
Mal. Von dieser Annahme gehen auch Schnell und Herpertz (2007) aus. Wie ldsst
sich nun aber ein Habituationsprozess von einem Adaptionsprozess bzw. eines
Therapieeffekts unterscheiden? Erstens wirkt sich der Sequenzeffekt aufgrund des
Studiendesigns iiber alle Gruppen gleich aus. Folglich, wenn die Therapie gleich
wirksam auf ANX und PPPD wirkt, so sollten sie sich quantitativ in neuronaler Ak-
tivitatsinderung dhneln, diirfen sich jedoch qualitativ, d.h. in bestimmten Hirnregi-
onen, unterscheiden. Besteht ein Wirksamkeitsunterschied zwischen den Patien-
tengruppen so sollte sich dieser insbesondere quantitativ ausdriicken. Zweitens
konnen Schliisse iiber die Areale gezogen werden, welche zum zweiten Messzeit-
punkt an Aktivitdt zugenommen haben. Nach einer Psychotherapie sollten Areale
an Aktivitat hinzugewinnen, die mit Kontrollstrategien assoziiert sind, insbeson-
dere frontale Bereiche wie der dorsolaterale (dIPFC), der mediale ventrolaterale
(mvPFC) und der mediale orbitoprafrontale Kortex (moPFC) (D. E. Linden, 2008;
Milad & Rauch, 2007; Myers-Schulz & Koenigs, 2012; Reinecke, Thilo, Filippini,
Croft & Harmer, 2014; Van Dillen, Heslenfeld & Koole, 2009). Drittens lassen sich
durch vorherige Studien gewisse Areale identifizieren, die auf eine Repetition von

Bildern starker reagieren. Beispielsweise flihrte das wiederholte Prasentieren von
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,heutralen” visuellen Stimuli zu einer Aktivitatsreduktion in visuell verarbeitenden
Arealen wie Gyrus fusiformis, IFG, lateraler okzipitaler Kortex, oder inferiore tem-
porale Gyrus (Vuilleumier, Henson, Driver & Dolan, 2002; Vuilleumier, Schwartz,
Duhoux, Dolan & Driver, 2005). Bei emotionsgeladenen Bildern konnte beispiels-
weise eine Reduktion der Amygdala festgestellt werden (Wendt, Weike, Lotze &
Hamm, 2011). Beide Effekte konnten auch in der vorliegenden Studie gefunden
werden betrachtet man die Ergebnisse der Kontrollgruppe, die keine Behandlung

erhielt.

Im Pra-Post-Vergleich verzeichnet die Kontrollgruppe im Vergleich zu den einzel-
nen Versuchsgruppen die grofdte Aktivitdtsreduktion. Eine mégliche Erklarung
hierfiir konnte sein, dass gesunde Personen besser an emotionale Bilder adaptie-
ren als dies Patienten und Patientinnen tun, wenn diese die Bilder ein zweites Mal
prasentiert bekommen bzw. schneller die Bilder als weniger relevant einstuften
(Maywald et al., 2022).

In allen drei Gruppen konnte eine Reduktion in den emotionalen Netzwerken fest-
gestellt werden, die am starksten in der Kontrollgruppe zu verzeichnen war
(Amygdala, Globus Pallidus, Hippocampus, dIPFC [BA8, BA9], IFG [BA47, BA45],
ACC [BA32], Insula [BA13], Nucleus caudatus, superiore temporale Gyrus [STG,
BA22, BA38], Pons und Thalamus), gefolgt von der Angstgruppe (Amygdala, Globus
Pallidus, Hippocampus, IFG [BA47, BA45], OFC [BA10], Insula [BA13], Nucleus cau-
datus und Thalamus) und schlief3lich der Schwindelgruppe (dIPFC [BA9], Hippo-
campus, STG [BA22]). Die aktivierten Hirnregionen entsprechen den Angstnetz-
werken anderer Studien (Kircher et al., 2013; Yang, Kircher & Straube, 2014; Zhao,
Xi, Wang, Li & He, 2014). Somit kann konstatiert werden, dass die Induktion emoti-
onaler Reaktionen durch das vorliegende Bilderset auf neurobiologischer Ebene
erfolgreich verlief. Hypothese 2 kann in Bezug auf die Patienten und Patientinnen
beibehalten werden, da im Pra-Post-Vergleich eine neuronale Aktivitatsanderung
stattfand, in Bezug auf die Kontrollgruppe muss die Hypothese 2 jedoch verworfen
werden, denn das wiederholte Prasentieren von Bildern wirkte sich entgegen der
Erwartung in dieser Gruppe am starksten aus. Weiterhin muss die Hypothese 1
verworfen werden, da sich eine Psychotherapie unterschiedlich auf die Patienten-

gruppen auswirkte. Dies lasst die Vermutung aufkommen, dass bei ausgepragterer
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Symptomatik bzw. Krankheitsbild - in diesem Fall die Schwindelgruppe - es zu ei-
ner verringerten Adaption an emotionale Stimuli kam.

In gleicher Reihenfolge abgenommen hat die neuronale Aktivitat in den visuell ver-
arbeitenden Arealen am starksten in der Kontrollgruppe (Cuneus [BA18, BA19],
Precuneus [BA7], Gyrus occipitalis medialis [BA37], temporalis medialis [BA37],
Gyrus fusiformis [BA37]), gefolgt von der Angstgruppe (Precuneus [BA7], Gyrus oc-
cipitalis medialis [BA18], temporalis medialis [BA21, BA37], Gyrus fusiformis [20])
und am wenigsten in der Schwindelgruppe (Cuneus [BA17, BA18], temporalis me-
dialis [BA21, BA22, BA37]). Die neuronalen Aktivititszunahmen der einzelnen
Hirnareale sind dhnlich auftretend wie in anderen Studien (Chrobok, 2017; van
Reekum et al., 2007). Die visuellen Areale wurden bei Levai (2022) in der Kontroll-
gruppe zum ersten Messzeitpunkt starker aktiviert als in der Patientengruppe.
Dass eine starkere Reduktion nun im Vorher-Nachher-Vergleich am deutlichsten in
der Kontrollgruppe festzustellen ist, deutet stark daraufhin, dass die Bilder an Re-
levanz verloren haben bzw. dass eine stiarkere Adaption in der Kontrollgruppe
stattfand.

Das vestibuldre Netzwerk wurde in allen drei Gruppen durch die Bilder in Teilen
aktiviert (vgl. auch Levai, 2022). Dazu zdhlen die zentralen Areale (posterioren In-
sula bzw. retroinsularen Kortex, Auslaufern des oberen und unteren lateralen
Sulcus), das Cerebellum, Thalamus, der posteriore parietale Kortex, Cingulum, Hip-
pocampus, Uncus, die medial superiore temporale Region, der inferiore Parietalla-
ppen (anguldrer [AG, BA39] und supramarginaler Gyrus [SMG, BA40], Precuneus)
und somatosensorische und motorischer Kortex (Griisser et al., 1990; Lopez &
Blanke, 2011; Stephan et al., 2005). Auch hier fiel in der Kontrollgruppe (Lobulus
parietalis inferior, Precuneus, Cuneus, linke posteriore Insula, Gyrus temporalis su-
perior, Gyrus temporalis medialis, Gyrus cinguli, Gyrus precentralis, Cerebellum,
Thalamus und Hippocampus) die Reduktion der neuronalen Aktivitdt am starksten
aus, gefolgt von der Angstgruppe (Lobulus parietalis inferior, Precuneus, Gyrus
temporalis medialis, Gyrus precentralis, Thalamus und Hippocampus) und am ge-
ringsten von der Schwindelgruppe (Gyrus postcentralis, Gyrus precentralis,
Cuneus, Gyrus temporalis superior, Gyrus temporalis medialis und Hippocampus).

Beachtet man die Aktivititsabnahme der Gruppen liefde sich daraus schliefden, dass
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die Angstgruppe entweder mehr von der Therapie profitierte als die Schwindel-
gruppe oder der Unterschied bereits vor der Therapie bestand. Der Vergleich zwi-
schen den einzelnen Gruppen zu T1 findet sich bei Levai (2022) wieder. Hier
konnte kein wesentlicher Unterschied zwischen der Angst- und der Schwindel-
gruppe in den Fragebdgen gefunden werden. Allerdings zeigte sich eine hohere
neuronale Aktivierung in vestibuldren Arealen in der Schwindelgruppe. Folglich ist
von einem Therapieeffekt in der Angstgruppe auszugehen und in der Schwindel-

gruppe als wahrscheinlich aber weniger ausgepragt anzusehen.

5.2.2 Pra-Post-Vergleich - neuronale Aktivitatszunahme

Im Pra-Post-Vergleich zeigte sich in der Angstgruppe eine Zunahme der neurona-
len Aktivitat in frontalen Regionen (Gyrus frontalis medius [BA8/dIPFC beidseitig],
Gyrus frontalis superior [BA9/dIPFC linksseitig und BA10/0oPFC rechtsseitig]),
welche mit einer erh6hten kognitiven Kontrolle bzw. Furchtextinktion tiberein-
stimmen im Sinne eines Therapieeffektes wie sie auch in anderen Therapiestudien
gefunden wurde (Reinecke et al.,, 2014; Sakai et al., 2006). Des Weiteren wurde
auch eine Zunahme an neuronaler Aktivitdt im rechten PCC festgestellt, die eben-
falls mit Therapieeffekten assoziiert sein konnte, wenn man diese Hirnregion als
Teil des fronto-parietalen Kontrollnetzwerkes betrachtet (Leech & Sharp, 2014).
Hypothese 1 ist damit nicht eindeutig widerlegbar, Hypothese 2 kann in Bezug auf
die Patientengruppe beibehalten werden.

Allerdings verzeichnete die Kontrollgruppe ebenfalls einen Zuwachs an neuronaler
Aktivitat im IFG, in der posterioren Insula und im Gyrus frontalis medius von T1 zu
T2. Eine mogliche Erklarung hierfiir konnte sein, dass der IFG und die posteriore
Insula durch Angst und Schwindelbilder zum zweiten Messzeitpunkt starker akti-
viert wurden und Gesunde mehr kognitive Strategien einsetzen mussten um ihr
Arousal zu regulieren als zum ersten Messzeitpunkt, die sich in einer erh6hten
Gyrus frontalis medius Aktivitat prasentiert (Tops & Boksem, 2011). Dennoch im
Direktvergleich der Kontrollgruppe und der Angstgruppe zu T2 ist ein signifikant
hoheres BOLD-Signal in der Angstgruppe im Gyrus frontalis medius (BA9/dIPFC
rechtsseitig und BA10/0PFC linksseitig) festzustellen. Dies kann dahin gedeutet
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werden, dass aufgrund eines hoheren Angstarousals in der Angstgruppe mehr kog-
nitive Strategien zur Emotionsregulation eingesetzt wurden.

Die Schwindelgruppe unterschied sich mit einer erhéhten Aktivierung in der Kern-
region des vestibuldren Netzwerkes (posterioren Insula bzw. retroinsuldaren Kor-
tex, Auslaufern des oberen und unteren lateralen Sulcus) von der Angstgruppe
rechtseitig und von der Kontrollgruppe beidseitig zu T1, was als Indiz fiir eine er-
hohte Sensibilisierung fiir vestibulare Stimuli gewertet wurde (Levai, 2022). Im
Pra-Post-Vergleich der Schwindelgruppe wurde eine Zunahme neuronaler Aktivi-
tat in den Bereichen Lobulus parietalis inferior (BA40/SMG beidseitig), Gyrus tem-
poralis medialis (BA39/AG rechtsseitig) und im PCC (rechtsseitig) festgestellt. Ins-
besondere die neuronale Aktivitatssteigerung im SMG konnte einen Therapieeffekt
darstellen, wenn man von der Hypothese ausgeht, dass Personen mit somatofor-
mem Schwindel verlernt haben sich auf den Gleichgewichtssinn sich zu verlassen
und vermehrt auf visuelle und kdrperhaltungskorrigierende Mechanismen zurtick-
greifen. Allerdings kamen in der vorliegenden Arbeit keine kalorischen oder galva-
nischen Stimulationsverfahren zur Anwendung, die das Gleichgewichtsorgan di-
rekt provozierten, sondern Bilder mit negativen emotionalen Inhalt, welche u.a.
auch vestibuldre Informationen enthalten tiber Hohe oder Bewegung. Folglich ist
davon auszugehen, dass die Patienten und Patientinnen dhnlich wie zum ersten
Messzeitpunkt sensibler auf vestibulare Reize reagierten, die durch ein anderes
Bilderset zustande kamen. Ahnliche Ergebnisse wurden von Chrobok (2017) und
von S6hsten Lins, Bittar, Bazan, Junior und Staab (2020) berichtet. Weiterhin
wurde auch eine verminderte graue Substanz und lokale Gyrifikation in dieser Re-
gion bei Personen mit einem somatoformen Schwindel gefunden (Nigro et al.,
2019; Wurthmann et al., 2012), was als eine Reaktion des Gehirns auf eine chroni-
sche Belastung aufgrund erhohter Sensibilitat gedeutet werden konnte, da Patien-
ten und Patientinnen mit einem somatoformen Schwindel bereits bei geringen
(Kopf-)Bewegung mit Schwindelgefiihlen reagieren konnen. Weiterhin korrelier-
ten erhohte Neurotizismuswerte mit dieser Region (Indovina et al., 2014; Riccelli
et al., 2017), was ebenfalls fiir eine erhohte Schwindelsensivitat sprechen kénnte.
Allerdings konnte Chrobok (2017) keinen Unterschied in Neurotizismuswerten
zwischen Personen mit somatoformem Schwindel und gesunder Kontrollgruppe

finden.
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Eine Steigerung der neuronalen Aktivitiat des anguldaren Gyrus (BA39) in der
Schwindelgruppe steht in Zusammenhang mit raumlicher Orientierung und Infor-
mationsverarbeitung (Sack, 2009) sowie Verarbeitung vestibuldrer Information
(Lopez & Blanke, 2011) und kénnte ebenfalls darauf hinweisen, dass durch ein an-
deres Bilderset zum zweiten Messzeitpunkt diese Region mehr angesprochen
wurde. Dies geschah vermutlich aufgrund erhéhter raumlicher Information dhn-
lich wie es von S6hsten Lins et al. (2020) in ihrer Studie bei Personen mit somato-
formen Schwindel beschrieben wird. Diese Forschergruppe testete ebenfalls die
allgemeine Reaktion auf emotionale visuelle Stimuli, um eine Konfundierung durch
Schwindel provozierende Methoden auszuschlief3en, da diese Methoden immer
auch andere Hirnregionen ansprechen. Chrobok (2017) beobachtete ebenfalls ei-
nen Anstieg der neuronalen Aktivierung im anguldren Gyrus im Vergleich zu einer
Kontrollgruppe wahrend dem Erwartungsangstparadigma. Eine andere Interpreta-
tion ware, dass die Symptome sich liber die Zeit verschlechtert hitten, was so gese-
hen jedoch im Widerspruch zu den psychometrischen Daten stehen wiirde.
Weiterhin zeigte sich eine Abnahme im Gyrus precentralis [BA6, BA4 | und post-
centralis [BA3] im Vorher-Nachher-Vergleich, was auf eine Verringerung der Hal-
tungskontrolle und somit einen Therapieeffekt hindeuten konnte wie dies in der
Studie von Best et al. (2015) beschrieben wurde. Dieser Unterschied konnte be-
reits vor der Therapie bestanden haben. Am ersten Messzeitpunkt wurde zwischen
der Kontrollgruppe und der Schwindelgruppe ein Unterschied im Gyrus precentra-
lis (BA6), jedoch nicht zwischen Angstgruppe und Schwindelgruppe oder zwischen
Angstgruppe und Kontrollgruppe festgestellt (Levai, 2022). Ein Therapieeffekt
ware wahrscheinlich und Ubereinstimmend mit der Literatur, sowohl in der
Schwindel-, als auch in der Angstgruppe (Fallenbacher, Limburg, Marten-Mittag,
Henningsen & Lahmann, 2019). Zumal Gleichgewichtstibungen sowohl in den The-
rapiesitzungen, als auch als Hausaufgabe daheim zur Anwendung kamen. Dennoch,

um das sicher sagen zu konnen, hatte dies explizit tiberpriift werden miissen.
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5.2.3 Neuronale Aktivititsunterschiede zwischen den Gruppen zum

zweiten Messzeitpunkt

Zum ersten Messzeitpunkt zeigte die Kontrollgruppe im Vergleich zur Angst- und
Schwindelgruppe eine deutlich h6here neuronale Aktivierung in den visuell verar-
beitenden Arealen und ein geringeres BOLD-Signal in den emotionalen Arealen
(Levai, 2022). Der Unterschied zeigte sich im Gruppenvergleich zum zweiten Mess-
zeitpunkt nur noch in den emotionalen Arealen. Entweder handelt es sich hier um
ein Methodenartefakt oder emotionale Bilder werden ebenfalls von der Patienten-
gruppen mehr visuell verarbeitet, was so gesehen auch fiir einen Therapieeffekt
sprechen konnte. Wahrscheinlich ist sowohl eine Habituation als auch ein Thera-
pieeffekt.

Zhao et al. (2014) konnte eine erhohte Aktivitat bei Angststérungen im STG finden,
welcher beispielsweise eine hohe Konnektivitdt zur Amygdala und PFC aufweist.
Der STG wurde auch im Zusammenhang mit dem vestibuldren Kortex gebracht
(Lopez & Blanke, 2011). Eine Abnahme der neuronalen Aktivitiat im STG in der
Schwindelgruppe konnte somit fiir einen Therapieeffekt sprechen, in dem Sinne,
dass vestibuldre Informationen als weniger bedrohlich eingestuft werden. Interes-
sant ware hier die Konnektivitat nach einer Psychotherapie festzustellen.
Vergleicht man die Angstgruppe mit der Schwindelgruppe zu T2, dann zeigt sich in
der Schwindelgruppe eine hohere Aktivierung im Angstnetzwerk (Amygdala, IFG)
und dem Schwindelnetzwerk (SMG, Lobulus parietalis inferior, Cerebellum,
Precuneus und Cuneus). Gerade der Precuneus und Cuneus stehen im Zusammen-
hang mit einer veranderten Integration visueller Information und Haltungskon-
trolle (Li et al., 2019, 2020). Der Precuneus und Cuneus verarbeiten sowohl Infor-
mationen zur Kérperhaltung bzw. Bewegungen als auch visuelle und vestibulare
Informationen (Cavanna & Trimble, 2006; Lopez & Blanke, 2011; Vanni,
Tanskanen, Sepp4, Uutela & Hari, 2001; T. Yu et al,, 2018). Dieser Befund kénnte
fiir eine weiterhin bestehende Angst- und Schwindelsymptomatik in der Schwin-
delgruppe sprechen.

Vergleicht man die Schwindelgruppe mit der Kontrollgruppe zu T2, dann fallt der
Unterschied noch grofier aus, sowohl im Angstnetzwerk (Insula, Thalamus, IFG,
Amygdala, Basalganglien) als auch im Schwindelnetzwerk (posterioren Insula bzw.

retroinsuldren Kortex, dem Cerebellum, Thalamus, Cingulum, medial superiore

187



temporale Region, supramarginaler Gyrus, Precuneus und somatosensorische Kor-
tex). Van Ombergen et al. (2017) und Indovina et al. (2015) fanden ebenfalls Ver-
anderungen im superioren temporalen Gyrus, Precuneus, Cerebellum, Thalamus,
somatosensorischen Kortex und Insula. Die Insula ist beteiligt an verschiedenen
sensomotorischen, olfaktorisch-gustatorischen, kognitiven (u.a. Bewusstsein,
Perzeption) und sozialen-emotionalen Prozessen (Kurth, Zilles, Fox, Laird, & Eick-
hoff, 2010, Mouraux, Diukova, Lee, Wise, & lannetti, 2011; Pugnaghi et al., 2011).
Diese multimodale Verarbeitung kdnnte auch fiir eine integrative Funktion bei so-
matoformen Schwindelpatienten und -patientinnen hinsichtlich Schwindel und
Angstgefiihlen sprechen im Sinne, dass Schwindel mit der physischen Komponente
der Angst in Verbindung gebracht wird.

Die grofiere Aktivierung im Angstnetzwerk kdnnte aber auch mit einer h6heren
Erwartungsangst bei Personen mit einem somatoformen Schwindel zusammen-
hangen, welche nach der Therapie immer noch deutlich grof3er ausfallt als bei Ge-
sunden oder Personen mit Angststorung (vgl. auch Chrobok, 2017; Teggi, Gatti,
Cangiano, Fornasari & Bussi, 2020).

Der Unterschied zwischen der Angstgruppe und der Kontrollgruppe fallt hingegen
geringer aus, was bedeutet, dass sich die Angstgruppe der Kontrollgruppe in der
neuronalen Aktivierung mehr annahert, als die Schwindelgruppe. Man kann daraus
ableiten, dass die Angstgruppe deutlich mehr von der Gruppentherapie als die

Schwindelgruppe profitieren konnte.

5.3 ROI-Analysen

Im Hippocampus, im Thalamus und im IFG hat die neuronale Aktivitat von T1 zu
T2 signifikant abgenommen, die Patientengruppe unterschiedet sich dabei signifi-
kant von der Kontrollgruppe im Thalamus und IFG und hat Trendniveau im Hippo-
campus. Diese Ergebnisse sind kongruent mit denen von Kircher et al. (2013), wel-
che ebenfalls einen Riickgang der neuronalen Aktivitdt im IFG und Thalamus fin-
den konnten. Ebenfalls im Einklang mit der Literatur steht die Reduktion der neu-
ronalen Aktivierung des IFG, Thalamus, Hippocampus und Amygdala nach einer
Psychotherapie bei Angstpatienten und -patientinnen (De Carvalho et al., 2010;
Kircher et al., 2013; Liebscher et al,, 2016). Eine geringere Hippocampusaktivitat
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wurde beispielsweise bei (Sierra-Mercado, Padilla-Coreano & Quirk, 2011) gefun-
den und dufderte sich in einer geringeren Angstexpression.

Die neuronale Aktivierung hat unter der Prasentation negativer emotionaler Bilder
in beiden Kontrollgruppen abgenommen, deutlicher jedoch in der Patienten-
gruppe. Die Versuchsgruppen nahmen zu T2 fast das Niveau der Kontrollgruppen
an. Genauere Analysen zeigten, dass es sich dabei vor allem um die Angstgruppe
handelte. Zusatzlich zeigt sich eine signifikante Reduzierung in der Insula und ein
Trendniveau in der Amygdala. Daraus kann geschlossen werden, dass der grofdte
Effekt in der Angstgruppe stattgefunden hat.

Diese schaffte es am deutlichsten die Aktivierung auf die emotionalen Bilder zu re-
duzieren. Das neurobiologische Ergebnis stimmt also mit den subjektiven Daten in

den Fragebogen tliberein.

5.4 Einschriankungen der Studie und Ausblick

Verschiedene Einschrankungen der Studie sollten bei der Interpretation und der
Verwendung der Ergebnisse in Betracht gezogen werden.

In Bezug auf das experimentelle Paradigma wurde kein Probedurchlauf der Bilder
durchgefiihrt. Dadurch kann es beim ersten Betrachten der Bilder zu starkeren
neurobiologischen Reaktionen kommen als beim zweiten Mal im Sinne eines Pri-
mareffektes (Schnell & Herpertz, 2007; Tulving, 2007). Des Weiteren wurden meh-
rere Wiederholungen von neutralen und negativen Bildern den Studienteilneh-
menden prasentiert. Dies konnte zu Habituationseffekten gefiihrt haben. Weiterhin
wurden die Bilderzusammenstellungen des ersten und des zweiten Messzeitpunk-
tes nicht nochmal auf Valenz tiberpriift. Dadurch ware es theoretisch moglich, dass
ein Bilderset starkere neurobiologische Reaktionen ausloste als das andere. Auf-
grund des gewahlten Studiendesign sollten sich diese Effekte, sofern auftretend, je-
doch auf alle Gruppen gleichermafden ausgewirkt haben. Letztlich wurde auch
nicht auf Antidepressiva kontrolliert, so dass sich auch hier eine Konfundierung er-
geben konnte. Jedoch bekam nur eine Person aus der Schwindelgruppe Antide-
pressiva. Flir zukinftige Studie sollte eine grof3ere Stichprobengréfie gewahlt wer-
den, um eine grofdere statistische ,Power” zu haben. Beispielsweise kam es im Fra-

gebogen VSS-VER trotz deutlich h6herer Mittelwerte in der Schwindelgruppe nur
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zu einem Trendniveau im Vergleich zur Angstgruppe. Weiterhin kdnnte eine zu-
satzlich Posturographie-Messung in Betracht gezogen werden, um eventuelle neu-
robiologische Zusammenhdnge in Bezug auf Kérperschwankung feststellen zu kon-
nen. Auch eine Unterteilung der Bilder in allgemein angstauslésende und spezi-
fisch schwindelauslosende konnte weitere Erkenntnisse iiber die spezifische Reak-
tion von Personen mit Angststorung bzw. somatoformen Schwindel auf allgemein
angstauslosende und insbesondere schwindelauslosende Bilder liefern. Und
schlief3lich wurde die visuelle Aufmerksamkeit nicht mit Eye-Tracking-Methoden
untersucht - dies kdnnte in zukiinftigen Studien zur Untersuchung des Blickverhal-
tens bei Personen mit somatoformen Schwindel im Vergleich zu einer gesunden

Kontrollgruppe einbezogen werden.
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Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient,

wir mochten Sie fragen, ob 5Sie bereit sind, an der nachfolgend beschriebenen
wissenschaftlichen Studie teilzunehmen.
Ihre Teilnahme an dieser Studie ist freiwillig. Sie werden in diese Studie also nur dann

ginbezogen, wenn Sie dazu schriftlich lhre Einwilligung erklaren. Sofern Sie nicht an der
Studie teilnehmen oder spater aus ihr ausscheiden moachten, erwachsen lhnen daraus keine
Machteile.

Der nachfolgende Text soll lhnen die Ziele und den Ablauf erlautern. Anschliefend wird sin
Arzt lhnen noch sinmal die Einzelhsiten erklaren. Bitte zogermn Sie nicht, alle Punkte
anzusprechen, die lhnen unklar sind. Sie werden danach ausreichend Bedenkzeit erhalten,

um uber lhre Teilnahme zu entscheiden.

Da Angst ein haufiges Symptom bei Schwindelerkrankungen ist und Schwindelsymptome auwf
der anderen Seite haufig bei Angsterkrankungen oder Angstgefihlen auftreten, socllen in
dieser Studie Zusammenhange zwischen diesen beiden Bereichen {Angst und Schwindel),
sowie die neurcbiolegischen Effekte siner Gruppenpsychotherapie untersucht werden. In
diesem Zusammenhang soll mittels eines bildgebenden Yerfahrens (sogenannte funktionells
Magnetresonanztomographiel untersucht werden, ob sich die Angstsymptomatik, die mit
Hilfe Vi negativbshafteten Bildern ausgelost wird, bei Fatisnten mit
Schwindelerkrankungen (phobischer Schwankschwindel) und Angststorungen von der bei
entsprechenden gesunden Kontrollpersonen unterscheidet.

Im Rahmen dieses Projektss soll daher mittels Bildern sine emotionale Reaktion ausgelost
werden. Wahrenddeszen wird gine sogenannte agnetresonanztomographische
Untersuchung durchgefohrt. Die Magnetresonanztomographie erzeugt Bilder des
Kerperinneren, in diesem Falle des Gehirns. Die Untersuchung ist schmer=frei und frei von

Strahlenbelastung.

Zi Studi

Die Untersuchung soll Aufschluss geben uber den Einfluss der Psychotherapie auf
zugrundeliegende Mechanismen des phobischen Schwankschwindels im Gehirn. Dafur
werden Veranderungen bestimmt, welche sich im Verlauf der Therapie im Gehirn ergeben.
Erwartet wird dabei, dass psychotherapeutische Interventionen einen positiven Effekt haben
auf die Reaktionen im Gehirn und diese Verinderungen umseo starker ausgepragt sind, j=

positiver der Therapieverlauf ist.

Es ist bekannt, dass Angstzustande auch gezielt auslosbar sind, beispielsweise durch
betrachten von emotionsgeladenen Bildern. Anhand dieser experimentellen Erzeugung der
Gefuhle lassen sich solche Worgange im Gehirn gezielt unter kontrollierten klinischen

Bedingungen untersuchen.
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2. Ablauf der Untersuchung:

Mach der Yerbersitung werden Sie fur die Dauer von ca. 60 Minuten liegend in einem MRT-
Gerat {(Magnetresonanztomograph) untersucht. Wahrend der Untersuchung werden |lhnen
uber esinen Maonitor, verschieden Bilder gezeigt die Sie lediglich betrachten mussen.
Wahrend der Untersuchung im MRT haben Sie jederzeit die Maoglichkeit sich bei den
betreuenden Mitarbeitern bemerkbar zu machen und die Untersuchung abzubrechen.
AuBerdem werden Sie vor und nach der Untersuchung zu lhrem aktuellen Befinden mittels
Fragebogen befragt.

Die Untersuchungen finden 2 Mal an verschiedenen Tagen in paarwochigen Abstand statt.

Die Teilnahme an der gesamten Studie wird mit 70,00 Euro vergutet.

Im Verlauf dieser Untersuchungen werden Sie von verschisdenen Mitarbeitern des Instituts
fur Klinische Radiclegie, der Abteilung fur Klinische Neurophysielogie und Funktionells
Bildgebung betreut, die stets in der Mahe sind. Bei Fragen oder Sorgen wenden Sie sich

bitte jederzeit an den betreuenden Mitarbeiter.

Das Einverstandnis zur Studienteilnahme kann zu jedem Zeitpunkt, chne die Angabe van

Grunden und ohne irgendwelche Nachteile widerrufen werden.

3. Magliche Nl . Risiken:

MRT-Untersuchungen sind unschadlich und haben nach dem heutigen Wissensstand keine
Langzeitfalgen. Kentraindikatienen hinsichtlich der Durchfohrung voan MRT-Untersuchungen
finden Sie im Informationsblatt, das dieser Aufklarung beigefugt ist. Bitte informieren Sie

den aufklarenden Arzt umgehen, falls eine sclche Kontraindikation bei lhnen vorliegt.

Schwangere Frauen dirfen an dieser Studie nicht teilnehmen, da bisher nicht geklart ist,
ob eine Untersuchung mittels Magnetresonanztomographie =zu einer Schadigung des
Ungeborenen fihren kann, wenn sie wahrend der Schwangerschaft durchgefuhrt wird.

Sollten Sie wahrend dieser 5Studie schwanger werden oder den Yerdacht haben, dass Sie

schwanger geworden sind, missen Sie umgehend den Prufarzt informisren.

L ¥ersicherungsschutz:

Sie nehmen freiwillig an der Untersuchung teil und konnen die Teilnahme an der
Untersuchung jederzeit und chne Angabe ven Grunden widerrufen. Wahrend der Teilnahme
an der Studie besteht fur Sie eine Wege-Unfall-Versicherungsschutz. Dies bedeutet, dass fir
Sie ein Versicherungsschutz fur die Aufenthalte am Studienort sowie fur die direkte Wege

vomn jeweiligen Wohnort zum Untersuchungsort und fur den Rickweg besteht.
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2. Datenschutz

Alle erhobenen Daten und Befunde unterliegen der arzilichen Schweigepflicht. Besonderer
Wert wird auf den Datenschutz gelegt. Alle Daten werden Dritten wunzuganglich gelagert. Dis

Daten werden in verschlusselter Form gespeichert und anonymisiert ausgewertet.

Wahrend der klinischen Prifung werden medizinische Befunde wnd persenliche
Infermationen won lhnen erhoben wnd in der Prafstelle in lhrer personlichen Akte
niedergeschrieben oder elekironisch gespeichert. Die fur die klinische Prufung wichtigen
Daten werden in wverschlisselter Form gespeichert, ausgewertet und gegebensnfalls
weitergegeben.

In varschlisselter Form bedeutet, dass keine Angaben von Mamen oder Initialen verwendest
werden, sondern in di{y&m Fzll nur ein Nummerncode. Die Daten sind gegen unbsfugten

Zugriff gesichert. Eine Entschlisselung erfolgt nur unter den vom Gesetz vorgeschriebenen.

zu den wvertraulichen Daten, in denen Sie namentlich genannt werden. Diese Persenen

unterliegen der Schweigepflicht und sind zur Beachtung des Datenschutzes verpflichtet.

Die Weitergabe der Daten im In- und Ausland erfolgt ausschlieRlich zu statistischen und
wissenschaftlichen Zwecken, und Sie werden ausnahmslos darin nicht namentlich genannt.
Auvch in stwaigen Veroffentlichungen der Daten dieser klinischen Prufung werden Sie nicht

namentlich genannt.
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Patientenesinverstandniserklarung

fur die Teilnahme an der Studie

awEntwicklung und Evaluation sines psychotherapeutischen Kenzepts fur Patienten mit
phobischen Schwankschwindel: neurobiologische Aspekte im Vergleich zu Patienten mit

Angststérungen und gesunden Kontrollprobanden”

Ich bin uber Wesen, Tragweite und Bedeutung der oben genannten Untersuchung aufgeklart
und gebe hiermit meine Zustimmung zur Teilnahme an der Studie. Ich habe den Text der
Patienteninformation sowie der hier nachfolgend abgedruckten Datenschutzerklarung

gelezen und verstanden

lech habe den Erztlichen Untersuchungsleiter Ober meinen Gesundheitszustand wund

Medikamentenkonsum unterrichtet.

leh bin dartber infoermiert worden, dass ich meine Einwilligung jederzeit ohne Angabe von

Grunden und ochne Nachteile zuruckziehen kann.

Ich bin mit der Erhebung und Verwendung personlicher Daten und Befunddaten nach
MaBgabe der Probandeninformation einverstanden. Wahrend der klinischen Prafung
werden medizinische Befunde und personliche Informationen won mir erhoben und in
der Prufstelle in meiner personlichen Akte niedergeschrieben oder elektronisch

gespeichert.
Das Informationsblatt zur magnetresonanztomographischen Untersuchung wurde mir
susgehandigt. Eine Keopie dieses Informationsblattes und der Einwilligungserklarung habe

ich ebenso erhalten.

Muanchen, den

Mame Patient Mame aufklarender Arzt

Unterschrift Patient Unterschrift aufklarender Arzt

209



KLINIKUM| |cAmPus INNENSTADT

KLINIK UND POLIKLINIK FOR
DER UNIVERSITAT MUONCHEN FSYCHIATRIE UND P3YCHOTHERAFIE

Klinikus: der Universitit Minchen - Klinik und Polikinik i Peychatsie und Papchatherapie Dr. Agnisszka Chrobok
Mudbaumsirabe 7= 0 - B0334 Mdaschen
Abt. fiir Neurophysiologie und funktionelle

Bildg=bung

Telefon +4@ ({018 /4400 - 55550
Telefax +42 (01894400 - 55542

woesw Elinikum. uni-muenchen_de
Telefon +49 0182 /4200 — 0 (Vermittung)

Postanschrift:

HuEbaumstrae 7

D - 80338 Minchen
Muonchen, Z8.08. 2017

Probanden-Information und Einwilligungserklarung

fur die Teilnahme an der Studie:;

wEvaluation eines psychotherapeutischen Konzepts fir Patienten mit phobischen Schwankschwindel:
neurchiologische Aspekte im Vergleich zu Patienten mit Angststérungen und gesunden

Kont'{:-llprubanden"

Verantwortlicher Studienleiter:
Dr. Agnieszka Chrobok’
PD Dr. Susanne Karch'

Prof. Dr. Oliver Pogarell’

weitere Studienleiter:
Prof. Dr. med. Marianne Dieterich
Dr. med. Valerie Kirsch

Dr. Daniel Keeser

! Abteilung fir Neurophysiclogie und Funktionelle Bildgebung

Klimik fir Psychiatriz und Psychotherapie, Ludwig-Maximilians-Universitdit Mdnchen
Mussbaumstr. 7. 80336 MOnchen

Tel: +49/0189/4400-55547; Fax: +49/(0189/4400-55542

Direktor der Klinik: Prof. Dr. med. Peter Falkai
Das Klinikum der Universitit Miinchen ist eine Anstalt des Offentlichen Rechis
arstand: Arztlicher Direktor: Prof. Dr. med. Karl-Walkter Jauch (Varsitz), Stv. Ksufmdnnischer Direktor: Philip Rieger

Pllegedirektarin: Helle Dokken, Vertreter der Medizinischen Fakultit Prof, Dr. med. dent. Reinhard Hickel {Dekanh
Institutionskennzeichen: 260 914 050, Umsatzstever-ldentifikationsrummer gemal 527a Umsatzstevergesetz: DEE13536017

210



KLINIEUM DER UNIVERSITAT MUNCHEN SEITEZ VON %

2ehr geehrie Probandin, sehr geehrter Proband,

wir mochten 5ie fragen, cb 5ie bereit sind, an der nachfolgend beschriebenen
wissenschaftlichen Studie teilzunehmen.

lhre Teilnahme an dieser Studie ist freiwillig. S5ie werden in diese Studie also nur dann
einbezogen, wenn Sie dazu schriftlich lhre Einwilligung erklaren. Sofern 5ie nicht an der
Studie teilnehmen oder spater aus ihr ausscheiden méchten, erwachsen |hnen daraus keine
Machteile.

Der nachfolgende Text soll lhnen die Ziele und den Ablauf erlautern. AnschlieBend wird ein
Arzt |hnen noch einmal die Einzelheiten erklaren. Bitte zoégern 5ie nicht, alle Punkte
anzusprechen, die |lhnen unklar sind. 5ie werden danach ausreichend Bedenkzeit erhalten,

um tber lhre Teilnahme zu entscheiden.

Da Angst ein haufiges Symptom bei Schwindelerkrankungen ist und Schwindelsymptome auf
der anderen Seite haufig bei Angsterkrankungen oder Angstgefuhlen auftreten, sellen in
dieser 5tudie Zusammenhange zwischen diesen beiden Bereichen (Angst und Schwindel),
sowie die neurobioclogischen Effekte einer Gruppenpsychotherapie untersucht werden. In
diesem Zusammenhang soll mittels eines bildgebenden Verfahrens (sogenannte funktionelle
Magnetresonanztome@raphie) untersucht werden, cb sich die Angstsymptomatik, die mit
Hilfe von negativbehafteten Bildern ausgelost wird, bei Patienten mit
Schwindelerkrankungen (phobischer Schwankschwindell und Angststorungen von der bei
entsprechenden gesunden Kontrellpersonen unterscheidet.

Im Rahmen dieses Projektes soll daher mittels Bildern eine emotionale Reaktion ausgelost
werden. Wahrenddessen wird eine sogenannte magnetresonanztomographische
Untersuchung durchgefuhrt. Die Magnetresonanztomographie erzeugt Bilder des
Korperinneren, in diesem Falle des Gehirns. Die Untersuchung ist schmerzfrei und frei von

Strahlenbelastung.

1. Ziel der Studi

Die Untersuchung soll Aufschluss uUber den Einfluss der Psychotherapie auf
zugrundeliegende Mechanizsmen des phobischen Schwankschwindels undfoder
Angststérungen im Gehirn geben. Dafur werden Vergnderungen bestimmt, welche sich im
Werlauf der Therapie im Gehirn ergeben. Erwartet wird dabei, dass psychetherapeutische
Interventionen einen peositiven Effekt haben auf die Reaktionen im Gehirn und diese

Veranderungen umso starker ausgepragt sind, je positiver der Therapieverlauf ist.

Es ist bekannt, dass Angstzustinde auch gezielt auslosbar sind, beispielsweise durch
betrachten von emotionsgeladenen Bildern. Anhand dieser experimentellen Erzeugung der
Gefuhle lassen sich solche Vorgamge im Gehirn gezielt unter kontrollierten klinischen

Bedingungen untersuchen.
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L. Ablauf der Uniersuchung:

Mach der Vorbereitung werden Sie fur die Dauer von ca. 60 Minuten liegend in einem MRT-
Gerat (Magnetresonanztomograph) untersucht. Wahrend der Untersuchung werden lhnen
uber einen Moniter, wverschieden Bilder gezeigt die S5ie lediglich betrachten mussen.
Wahrend der Untersuchung im MRT haben 5Sie jederzeit die Moglichkeit sich bei den
betreuenden Mitarbeitern bemerkbar zu machen und die Untersuchung abzubrechen.
AuBerdem werden 5ie vor und nach der Untersuchung zu lhrem aktuellen Befinden mittels
Fragebogen befragt.

Die Untersuchungen finden 2 Mal an verschiedenen Tagen in paarwochigen Abstand statt.

Fur die Teilnahme an der gesamten Studie erhalten Sie 70,00 Euro

Aufwandsentschadigung.

Im Verlauf dieser Untersuchungen werden Sie von verschiedenen Mitarbeitern des Instituts
fur Klinische {'IE&-:IinIogie, der Abteilung fur Klinische Meurcphysiclogie und Funktienelle
Bildgebung betreut, die stets in der Nahe sind. Bei Fragen oder Sorgen wenden 5Sie sich

bitte jederzeit an den betreuenden Mitarbeiter.

Das Einverstandnis zur Studienteilnahme kann zu jedem Zeitpunkt, ochne die Angabe von

Grinden und ohne irgendwelche Machteile widerrufen werden.

3 Migl] Nel : Risiken:

MRT-Untersuchungen sind unschadlich und haben nach dem heutigen Wissensstand keine
Langzeitfolgen. Kentraindikationen hinsichtlich der Durchfuhrung ven MRT-Untersuchungen
finden 5ie im Informationsblatt, das dieser Aufklarung beigefugt ist. Bitte informieren 5Sie

den aufklarenden Arzt umgehen, falls eine solche Kontraindikation bei lhnen vorliegt.

Schwangere Frauen dirfen an dieser 5Studie nicht teilnehmen, da bisher nicht geklart ist,
ob eine Untersuchung mittels Magnetresonanztomographie zu einer 5chadigung des
Ungeborenen fiuhren kann, wenn sie wahrend der Schwangerschaft durchgefuhrt wird.

Sollten Sie wahrend dieser Studie schwanger werden oder den Verdacht haben, dass 5ie

schwanger geworden sind, mussen 53ie umgehend den Prufarzt informieren.

4. Versicherungsschutz:

S5ie nehmen freiwillig an der Untersuchung teil und konnen die Teilnahme an der
Untersuchung jederzeit und ohne Angabe von Grinden widerrufen. Wahrend der Teilnahme
an der 5tudie besteht fur Sie eine Wege-Unfall-Versicherungsschutz. Dies bedeutet, dass fur
Sie ein Versicherungsschutz fir die Aufenthalte am Studienort sowie fur die dirgkte Wege

vom jeweiligen Wohnort zum Untersuchungsort und fur den Rickweg besteht.
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5. Datenschutz

Alle erhobenen Daten und Befunde unterliegen der arztlichen Schweigepflicht. Besonderer
Wert wird auf den Datenschutz gelegt. Alle Daten werden Dritten unzuganglich gelagert. Die

Daten werden in verschlusselter Form gespeichert und anonymisiert ausgewertet.

Wahrend der klinischen Prufung werden medizinische Befunde wund persenliche
Infermaticnen wvon lhnen erheben und in der Priafstelle in lhrer persénlichen Akte
niedergeschrieben odgr elektronisch gespeichert. Die fir die klinische Prifung wichtigen
Daten werden in verdchlisselter Form gespeichert, ausgewertet und gegebenenfalls

weitergegebean.

In verschlusselter Form bedeutet, dass keine Angaben von MNamen oder Initialen verwendet
werden, sondern in diesem Fall nur ein Mummerncede. Die Daten sind gegen unbefugten
Zugriff gesichert. Eine Entschlisselung erfolgt nur unter den vom Gesetz vergeschriebenen.
Mur die Prifarzte haben im Rahmen der entsprechenden gesetzlichen Vorschriften Zugang
zu den vertraulichen Daten, in demen 5ie mamentlich genannt werden. Diese Personen

unterliegen der Schweigepflicht und sind zur Beachtung des Datenschutzes verpflichtet.

Die Weitergabe der Daten im In- und Ausland erfolgt ausschlieflich zu statistischen und
wissenschaftlichen Zwecken, und 5Sie werden ausnahmslos darin nicht namentlich genannt.
Auch in etwaigen Veréffentlichungen der Daten dieser klinischen Prifung werden Sie nicht

namentlich genannt.
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Probandeneinverstandniserkl3drung

fur die Teilnahme an der Studie

nEntwicklung und Evaluation eines psychotherapeutischen Konzepts fur Patienten mit
pheobischen Schwankschwindel: neurobiclogische Aspekte im Vergleich zu Patienten mit

@ngststﬁrungen und gesunden Kuntrullprubanden"
*

Ich bin Uber Wesen, Tragweite und Bedeutung der oben genannten Untersuchung aufgeklart
und gebe hiermit meine Zustimmung zur Teilnahme an der 5tudie. Ich habe den Text der
Patienteninformation sowie der hier nachfolgend abkgedruckten Datenschutzerklarung

gelesen und verstanden

Ilch habe den arztlichen Untersuchungsleiter Uber meinen Gesundheitszustand und

Medikamentenkonsum unterrichtet.

Ich bin daridber informiert worden, dass ich meine Einwilligung jederzeit ohne Angabe von

Grunden und chne Nachteile zuruckziehen kann.

lch bin mit der Erhebung und Verwendung personlicher Daten und Befunddaten nach
MaRBgabe der Probandeninformation einverstanden. Wahrend der klinischen Prifung
werden medizinische Befunde und personliche Informationen von mir erhoben und in
der Prufstelle in meiner personlichen Akte niedergeschrieben oder elektronisch

gespeichert.

Das Informationsblatt zur magnetresonanztomographischen Untersuchung wurde mir
ausgehandigt. Eine Kopie dieses Informationsblattes und der Einwilligungserklarung habe

ich ebenso erhalten.

Munchen, den

Mame Proband Mame aufklarender Arzt

Unterschrift Proband Unterschrift aufklarender Arzt
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Telefon +42 {0059 S 4400 - 5 3530
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MNufbsumstraBs 7
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I Tiaben: Ubegser Tiehir: Minchan, 011020718

Ergénzende Information fiir Patientinnen
gemdk Europdischer Datenschutz-Grundverordnung (DSGVO)!

Studientitel: Evaluation eines psychotherapeutischen Konzepts fir Patienten mit

phobischen Schwankschwindel: neurcbiclogische Aspekte im Vergleich zu Fatienten

mit Angststdrungen und gesunden Kontrollprobanden

Sehr geehrte Damen und Herren,

aufgrund des Wirksamwerdens der Europdischen Datenschutz-Grundverordnung
(DS5GVOY zum 25, Mai 20718 haben sich die Datenschutzvorschriften in Europa
gedndert. Auch fir medizinische Forschungsvorhaben ergeben sich dadurch neue
Anforderungen an die Verarbeitung personenbezogener Daten. Hiermit informieren
wir Sige dber die in der D5GWY0 festgelegten Rechte {(Artikel 12 ff. DSGVOI:

Rechtsgrundlage

Die Rechisgrundlage zur Verarbeitung der 5ie betreffenden personenbeszogenen
Daten bildet bei medizinischen Forschungsvorhaben lhre freiwillige schriftliche
Einwilligung gem&B D5GV0 sowie der Deklaration wvon Helsinki (Erkldrung des
Weltdrztebundes zu den ethischen Grundsdtzen flr die medizinische Forschung am
Menschenl, der Leitlinie fir Gute Klinische Praxisz sowie dem dberarbeiteten
Bundesdatenschutzgesetz (ED5G-neul.

Fiir die Datenverarbeitung verantwortliche Person
Klinik fir Psychiatrie und Psychotherapie der LMU, NMuBbaumstr, ¥ 80336 Milnchen,
vertreten durch Frof. Dr. med. Oliver Pogarell und Dr. Agnieszka Chrobaok.

1 Werardnung (EL) 201667 des Europdischen Padaments und des Rates vormn 27, April 2018 zum Schutz natiidicher Parsaonen bei der Verarbeibung

persanenberagensr Dalen, zum freien Dabanverkebr und e Sufbebung der Richilinis 9548EG (Dalenschulz-Grundveroedrung )
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Recht auf Auskunft

5ie haben das Recht auf Auskunft Gber die 5ie betreffenden personenbezogenen
Daten, die im Rahmen des medizinischen Forschungsvorhabens erhoben, verarbeitet
oder ggf. an Dritte Ubermittelt werden (Aushindigen einer kostenfreien Kopig)
(Artikel 15 D5GVYO, 8834 und 57 BD5G-neu).

Recht auf Berichtigung
5ie haben das Recht, 5ie betreffende unrichtige personenbezogene Daten
berichtigen zu lassen (Artikel 16 und 19 D5GYO, § 58 BD5G-neul.

Recht auf Lischung

Sie haben das Recht auf Ldschung 5ie betreffender personenbezogener Daten, z. B.
wenn diese Daten flr den Zweck, fir den sie erhoben wurden, nicht mehr notwendig
sind (Artikel 17 und 19 D5GWV0, 88 35 und 58 BD5G-neul.

Recht auf Einschrénkung der Verarbeitung

Unter bestimmten Voraussetzungen haben 5ie das Recht, eine Einschrinkung der
Verarbeitung zu verlangen, d.h. dieg Daten dirfen nur gespeichert, aber nicht
verarbeitet werden. Dies mussen 5ie beantragen. Wenden 5Sie sich hierzu bitte an
ihren Frifer oder an den Datenschutzbeauftragten des Prifzentrums (Artikel 18 und
19 D5GYO, § 38 BD5G-neul.

Recht auf Dateniibertragbarkeit

Sie haben das Recht, die 5ie betreffenden personenbezogenen Daten, die 5ig dem
Verantwortlichen fir das medizinische Forschungsvorhaben bereitgestellt haben, zu
erhalten. Damit kdnnen 5ie beantragen, dass diese Daten entweder |hnen oder,
soweit technisch mdglich, einer anderen von Ihnen benannten Stelle dbermittelt
werden (Artikel 20 DEGYO).

Widerspruchsrecht

Sie haben das Recht, jederzeit gegen konkrete Entscheidungen oder MaBnahmen zur
Verarbeitung der 5ie betreffenden personenbezogenen Daten Widerspruch
ginzulegen (Artikel 27 DSGYO, & 36 BD5G-neul. Eine solche Verarbeitung findet
anschlieBend grundsatzlich nicht mehr statt.

Einwilligung zur Verarbeitung personenbezogener Daten und Recht auf Widerruf
dieser Einwilligung

Die Verarbeitung lhrer personenbezogenen Daten ist nur mit lhrer Einwilligung
rechtmaiig (Artikel ¢ D5GVO, § 51 BD5G-neul. 5ie haben das Recht, |hre
Einwilligung zur Verarbeitung personenbezogener Daten jederzeit zu widerrufen. Im
Falle des Widerrufs missen lhre personenbezogenen Daten grundsatzlich geldscht
werden (Artikel 7, Absatz 3 D5GY0O, § 5371 Absatz 3 BD5G-neul. Michten Zie eines
digser Rechte in Anspruch nehmen, wenden Sie sich bitte an Ihren Prifer oder an
den Datenschutzbeauftragten lhres Frifzentrums. AuBerdem haben Sie das Recht,
Beschwerde bei der zustdndigen Aufsichtsbehdrde einzulegen, wenn Sie der Ansicht
sind, dass die Werarbeitung der 5Sie betreffenden personenbezogenen Daten gegen
dig D5GYVO verstagt:

Datenschutz: Kontaktdaten Priifzentrum

Datenschutzbeauftragte/r

Mame: Herr Gerhard Meyer, Behdrdlicher Datenschutzbeauftragter, Klinikum der
Universitat Minchen

Adresze:  Petlenkefersic & 80336 Munchen

E-Mail datenschutz@med.uni-muenchen.de
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Datenschutz-Aufsichtsbehdrde

Mame: Herr Prof. Dr. Thomas Petri, Bayerischer Landesbeauftragter fir den
Datenschutz (BayL.fD)

Adresse: Postfach 22 12 19, 80502 Munchen

Telefon: 089 212672-0

Priifer/in

Mame: Herr Frof. Dr. Cliver Fogarell

Adresse:  Klinik fir Psychiatrie, KUM, LMU, MuBbaumsatr. 7. 80338 Minchen

Telzfon: 089/4400-55540

E-Mail COliver pogarsll@med.uni-musnchen.de

Datenschutz: Kontaktdaten des Leiters des wissenschaftlichen
Forschungsvorhabens

Leiter des wissenschaftlichen Forschungsvorhabens:
Mame: Dr. Agnieszka Chrobok

Adresse:  MNuBbaumstr. 7 803346 Midnchen

Telefon: 089-4400 55550

E-Mail Agnieszka.chrobok@med.uni-muenchen.de

Bundesdatenschutzbeauftragte

Die Bundesbeauftragte fir den Datenschutz und die Informationsfreiheit
Husarenstr. 30, 537117 Bonn

Telefon: 0228-997799-0, Fax: 0228-997799-550

E-Mail: poststzlle@bfdi.bund.de

Mame des Patienten Datum Unterschrift des Patienten

Ressource-Aktivierung
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Freude-Tagebuch

Legen Sie sich ein schénes DIN A4 oder A5 (Tage) Buch (= Happy-Journal) an und er-
innern Sie sich jeden Abend an 2, 3 oder mehr angenehme Erlebnisse, z.B. ich hatte ein
nettes Gesprach mit meiner Arbeitskollegin, ich bin schnell und sicher zur Arbeit ge-
kommen, mein Kind/Partner hat mich angeldchelt und mir etwas Nettes gesagt, ich bin
stolz auf mich, weil ..., die Sonne hat geschienen, meine Zimmerpflanze hat ein scho-

nes Grin usw.

Dankbarkeit praktizieren

Nichts ist selbstverstandlich, nicht einmal, dass wir zwei Hande, 5 funktionierende
Sinne, eine Ausbildung haben oder in einem wohlhabenden Land leben. Wir richten un-
sere Aufmerksamkeit meist auf die Dinge, die wir verloren oder nicht besitzen. Verge-
genwartigen sie sich stattdessen drei Dinge Uber die sie dankbar sind. Wenn ihnen dies
schwerfallt, dann tiberlegen sie sich, wie es ware in einem armen Land zu leben oder
wie es noch vor 100 Jahren gewesen ware. Lassen Sie sich von Ihrem Handy 3 x am

Tag "wecken", um dies zu Uben.

Erbsenzahler

Z&hlen Sie lhre Erbsen: Stecken Sie 10 Erbsen o.4. in Ihre linke Hosentasche und neh-
men Sie bei jedem angenehmen Erlebnis eine Erbse und stecken Sie diese in Ihre rechte
Hosentasche. Z&hlen Sie abends die Erbsen in Ihrer rechten Hosentasche und versuchen

Sie sich daran zu erinnern, woflr diese Erbsen stehen.

Alarm-Signal

Es kann sein, dass Symptome wiederkehren. Dies kann passieren, wenn man z.B. wie-
der in alte Verhaltensmuster gerutscht ist oder etwas nicht stimmt, was man tbersehen
hat. Die Symptome kdnnen einem dann ein Signal sein, wieder vermehrt auf sich acht
zu geben oder sich selbst die Frage zu stellen, was stimmt gerade nicht, dass meine
Symptome wieder in Erscheinung treten. Man kann sich die Symptome wie eine Art
rote Kontrollleuchte im Auto vorstellen, wenn z.B. die Batterie einen niedrigen Stand

erreicht.

Neue Erfahrungen machen

Wann haben Sie das letzte Mal etwas zum ersten Mal gemacht?
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Was haben Sie noch nie gemacht, wollten dies aber schon immer mal tun?

Reframing

Dem Leid einen neuen Sinn (Rahmen) geben. Das Positive im Negativen entdecken ler-
nen. Aus schwierigen Lebenssituationen kann man oft am meisten lernen. Milton
Erickson, einer der beriihmtesten Hypnotherapeuten, tiberstand 2 Polio-Erkrankungen,
hatte Schmerzen und war farbenblind. Wenn andere Menschen Erickson gegentiber ihr
Bedauern Uber seine Leiden zum Ausdruck bringen wollten, dann unterbrach er sie re-
gelmaRig und wies daraufhin, dass genau diese Leiden seine Fahigkeiten hervorgebracht
hatten, so wie auch sein Wissen um die Macht und Kraft des Unbewussten.

Somit kommen wir zuriick zur These: ,,Nahezu alles kann eine Ressource sein.*
Vielleicht haben Sie ja auch schon Erfahrungen in IThrem Leben gemacht, die in dem
Moment als sie stattfanden, von Ihnen als nachteilig erlebt wurden und konnten erst
rickblickend erkennen, was Positives flr Sie daraus hervorging (aus ,,Ressourcenakti-

vierung in der Hypnotherapie®).

Lebensflihrung

Bewegung

Wissenschaftliche Studien belegen, dass Sport sich positiv auf die Psyche auswirkt. Es
werden z.B. eine Reihe von Glicksbotenstoffe ausgeschuttet. Ausdauersport erweist

sich als vorteilhafter.

Entspannungstechniken

Progressive Muskelrelaxation, Autogenes Training, Achtsamkeitsiibungen, Pausen pla-
nen.

Imaginationsiibungen: Phantasiereisen, Tresor, sicherer Ort, Reise zu den Stérken, etc.

Sozialkontakte
Kontakte pflegen oder eingeschlafene Kontakte wiederaufnehmen.

Gesunde Erndhrung

e nicht zu spat
e nicht zu viel
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e nicht zu viel Zucker

RegelméaRig und ausreichend Schlaf

e d.h. vor 0 Uhr ins Bett gehen

e Schlafritual einfuhren z.B. immer lesen

e keine TV, kein Smartphone 2Std vor dem Schlafen gehen, da diese Gerate UV-
Licht aussenden, was zu einem Abfall der Melatonin-Produktion fiihrt und den
Schlaf negativ beeintrachtig.

Geregelter Tagesablauf

e immer zur gleichen Zeit aufstehen und schlafen gehen.

Ausreichend Licht, frische Luft

Sonnenlicht regt die Vitamin-D-Produktion an und wirkt Depressivitat entgegen.

Belohnen und loben

Man darf auf sich selbst stolz sein und sich selbst loben oder belohnen. Es kann auch

SpaR machen andere zu beschenken mit einem Lob oder einem Kompliment.
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