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Mit einer Lebenszeitprävalenz von

15 bis 20 Prozent gehören Angststörun-

gen zu den häufigsten psychiatrischen

Erkrankungen. Wegen des typischer-

weise somatisch geprägten Erschei-

nungsbildes stellen sich Patienten mit

Angststörungen nicht selten in der all-

gemeinmedizinischen Grundversorgung

vor und werden oft nicht als solche

erkannt. Die folgenden Ausführungen

geben einen Überblick über die aktuel-

len diagnostischen Strömungen, ätio-

pathogenetischen Modelle und evidenz-

basierten Therapieformen.

ngst gehört zu den grundlegenden Emotionen des
Menschen und ist bereits früh in der Entwicklung
nachweisbar. Als normalpsychologisches Phäno-

men ist Angst ein Signal das hilft, Bedrohungen als Ge-
fahr wahrzunehmen und adaptiv darauf zu reagieren.
Angst führt zu zahlreichen differenzierten Lernprozes-
sen, welche die risikobewusste Auseinandersetzung mit
der Umwelt ermöglichen und zwischenmenschliche Be-
ziehungen regulieren. Während Angst in diesem Sinne
lebensnotwendig ist, kann sie andererseits psychopatho-
logisch relevant werden. Dies trifft dann zu, wenn Angst
in ihrem Ausmass oder in der Gefahrenattribution über-
trieben ist, wenn sie unverhältnismässig persistiert oder
subjektiv unrealistisch verzerrt ist. Dann kann Angst zu
hohem Leidensdruck und mitunter schweren psycho-
sozialen Beeinträchtigungen führen.

Diagnostische Kategorien
Die Beschreibung von bestimmten Angststörungen
reicht weit zurück in die Psychiatriegeschichte. Sigmund
Freud (1) prägte 1895 das Konstrukt der Angstneurose,
welches gekennzeichnet war durch frei flottierende
Ängste ohne ein besonderes Objekt oder einen speziellen
Situationsbezug. Demgegenüber unterschied er die
Phobien mit typischen situativen oder objektgerichteten
Auslösern (2). In der Folge wurden noch eine Vielzahl
von anderen Synonymen gebraucht, die zum Beispiel
Panikstörungen und Agoraphobie kennzeichneten, aber
je nach Blickwinkel des Diagnostikers unterschiedliche
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Aspekte der Angststörung betonten (Tabelle 1). Nach
den aktuellen psychiatrischen Klassifikationssystemen
DSM-IV und ICD-10 werden die Angststörungen heute
nach einem deskriptiven Prinzip ohne heuristisch-ätio-
pathogenetische Wertung eingeteilt (Abbildung 2).
Wesentliche Ordnungsprinzipien sind persistierendes
oder anfallartiges Auftreten, objektgerichtete bezie-
hungsweise situativ auslösbare Ängste oder diffuse, ob-
jektlose Ängste (4). Nach diesen Kriterien ergeben sich
heute folgende Diagnosekategorien:
Die Panikstörung ist gekennzeichnet durch anfallartig
auftretende Attacken von intensiver Angst ohne bewuss-
ten auslösenden Reiz. Diese intensiven Angstepisoden
sind begleitet von somatischen Symptomen inklusive Sti-
mulation des respiratorischen, kardiologischen und
gastrointestinalen Systems. Gleichzeitig treten intensive
Kognitionen auf, wie zum Beispiel Angst zu sterben, in
Ohnmacht zu fallen oder verrückt zu werden. Panik-
attacken führen zu Furcht vor weiteren Attacken («Angst
vor der Angst») und zu entsprechendem Sicherheitssuch-
verhalten. Nicht selten tritt die Panikstörung in Kombi-
nation mit Agoraphobie auf.
Phobien sind Ängste, die auf bewusste Objekte, Orte
oder Situationen bezogen sind, nur in Verbindung mit
diesen Auslösern auftreten und gleichzeitig zu einem
entsprechenden Vermeidungsverhalten führen.
Bei der Agoraphobie besteht eine Angst vor Orten oder
Situationen, in denen mit dem Auftreten einer Panik-
attacke gerechnet wird. Der Patient befürchtet, dass er in

Tabelle 1:

Eine Auswahl von Synonymen für Panikstörung
mit Agoraphobie (3)

Angstneurose, Angsthysterie, Angstreaktion
Herzphobie, Herzneurose
Vasomotorische Neurose, Kardiovaskuläre Neurose
Chronisches Hyperventilationssyndrom
Kardiorespiratorisches Syndrom

Platzangst, Platzschwindel
Agoraphobie
Polyphobie
Topophobie

Neurasthenie
Nervöses Erschöpfungssyndrom
Neurovegetative Störung
Vegetative Dystonie
Psychophysisches Erschöpfungssyndrom
Funktionelles kardiovaskuläres Syndrom
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Schwerpunkt Angst

Schwerpunkt Vermeidungsverhalten

Schwerpunkt körperliche Symptome

GAS           (F41.1)

Panikstörung           (F41.0)

Agoraphobie             (F40.0)

Spez. Phobie            (F40.2)

Soziale Phobie          (F40.1)

PTSD                        (F43.1)

persistierend

anfallsartig ungerichtet

gerichtet

Orte/Situationen

Objekte

Soziale Situationen

Trauma-assoziiert

Agoraphobie mit
Panikstörung

           (F40.01)

12 Abbildung 2: Diagnostische Einteilung der Angststörungen nach ICD-10. 
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eine Situation der Hilflosigkeit geraten würde, in der
entsprechend den katastrophisierenden Kognitionen ein
Panikanfall schwerwiegende Folgen hätte. Dies führt zu
einem starken Vermeidungsverhalten, das sich im Ver-
lauf ausweitet und zu erheblichen sozialen Einschrän-
kungen führen kann. Agoraphobie ist nicht selten Folge
einer Panikstörung.
Neben der Agoraphobie gibt es andere, spezifische Pho-
bien, die ganz allgemein gekennzeichnet sind durch eine
irrationale Furcht vor bestimmten Situationen oder Ob-
jekten und zu angstreduzierendem Vermeidungsverhal-
ten führen. Die Exposition gegenüber dem entsprechen-
den Stimulus führt tatsächlich zu akuten intensiven
Angstreaktionen. Die häufigsten spezifischen Phobien
beziehen sich auf Tiere, enge Räume, Höhen, Flugzeuge,
auf gefährliche Gegenstände oder Blut. Bei den krank-
heitsbezogenen Phobien gibt es Übergänge zur Hypo-
chondrie.
Von den isolierten, spezifischen Phobien abgegrenzt
wird die soziale Phobie als eigene diagnostische Einheit
aufgeführt. Die soziale Phobie ist gekennzeichnet durch
eine akute Angstreaktion in sozialen Situationen, ver-
bunden mit der Angst vor negativer, beschämender
interpersonaler Bewertung. Aufgrund verzerrter anti-
zipatorischer Angstkognitionen werden viele soziale Inter-
aktionen vermieden.
Die generalisierte Angststörung (GAS) imponiert im
Gegensatz zu den durch Panikanfälle gekennzeichneten
Angststörungen durch ein anhaltend erhöhtes Angstni-
veau mit der Neigung zu exzessiver Besorgnis um wich-
tige Lebensbereiche und das Wohlergehen anderer. Die
Aufmerksamkeit ist ausgerichtet auf den Fokus der Sor-
gen mit übertriebenen Katastrophenerwartungen. Das
Denken ist durch einen grüblerischen, wenig konkreten
Kognitionsstil geprägt. Es herrscht ein Gefühl von Kon-
trollverlust und geringer Selbstwirksamkeit vor. Die Pa-
tienten klagen häufiger über muskuläre Verspannungen
und vegetative Übererregbarkeiten, Schlafstörungen, Er-
schöpfung und Konzentrationsstörungen.
Als spezielle Angststörung muss noch die Posttraumati-
sche Belastungsstörung (posttraumatic stress disor-
der, PTSD) erwähnt werden. Diese tritt ebenfalls mit
typischen Angstsymptomen auf, die auf Trauma-asso-
ziierte, den Patienten oft nur unzureichend bewusste,
Stimuli bezogen sind. Auch die PTSD geht mit einem
typischen Vermeidungsverhalten einher. Weitere Kenn-
zeichen sind typische Erinnerungsstörungen in Bezug
auf das Trauma, bildhaftes Wiedererleben einzelner
Traumasequenzen durch Nachhallerinnerungen oder
lebhafte Träume und ein erhöhtes Arousal mit Hyper-
vigilanz, Schreckhaftigkeit, Schlafstörungen und Kon-
zentrationsschwierigkeiten. 
Der Vollständigkeit halber muss darauf hingewiesen
werden, dass auch die Zwangsstörungen zu den Angst-
störungen gezählt werden. Zwangsstörungen (Zwangs-

handlungen oder Zwangsgedanken) sind gekennzeich-
net durch wiederkehrende, intrusive und beunruhigende
Gedanken, Impulse oder Bilder (Zwangsgedanken)
und/oder ritualisiertes Verhalten (Zwangshandlungen).
Obwohl der Patient in den meisten Fällen Einsicht hat in
die Unsinnigkeit der Zwangsgedanken oder -handlun-
gen, löst der Versuch, diesen Impulsen zu widerstehen,
Angst aus, während das Ausüben des Zwangs zu einer
prompten Angstreduktion führt.
Um den Rahmen dieser Arbeit nicht zu sprengen, wird im
Folgenden darauf verzichtet, die besonderen Aspekte der
PTSD und der Zwangsstörungen weiter auszuführen.
Stattdessen sollen die übrigen genannten Angststörun-
gen Gegenstand genauerer Betrachtung sein.

Epidemiologie
Angststörungen zählen neben den Suchterkrankungen
zu den häufigsten psychischen Störungen der Allgemein-
bevölkerung. Nach repräsentativen Bevölkerungsumfra-
gen beträgt die Einjahresprävalenz 12,6–17,2 Prozent
(5, 6). Auch die Häufigkeit von klinisch relevanten Angst-
störungen ist sehr hoch (Tabelle 2). Da sich Angststörun-
gen häufig durch körperliche Symptome präsentieren
und damit die Tür zu einer breiten somatischen Diffe-
renzialdiagnostik öffnen, kommt es nicht selten vor, dass
Patienten Notfallstationen, Allgemeinmediziner oder
andere Ärzte der Grundversorgung aufsuchen und eine
Vielzahl somatischer Untersuchungen und Behandlungs-
versuche in Anspruch nehmen. Studien haben gezeigt,
dass es zuweilen Jahre dauert, bis die adäquate psychia-
trische Diagnose gestellt wird (8). Dies bedeutet damit
auch eine Verzögerung von prinzipiell effektiven Thera-
pieoptionen mit entsprechender Verschlechterung der
Prognose (9). Andererseits gehen Angststörungen nicht
selten mit erheblichen Komplikationen einher: Dazu gehö-
ren ein erhöhtes Suizidrisiko (10), Suchtmittelmissbrauch
und -abhängigkeit und eine hohe Komorbiditätsrate mit

Tabelle 2:

Häufigkeit klinisch relevanter
Angststörungen (6*, 7)

Angststörung 1-Jahres-Prävalenzrate

Alle Angststörungen 12,1%

Panikstörung mit/ohne Agoraphobie 3,9%

Generalisierte Angststörung 2,8%

Soziale Phobie 3,7%

Spezifische Phobie 4,4%

Posttraumatische Belastungsstörung 3,6%

Zwangsstörungen * 2,1%
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Depression (11, 12). Angststörungen mit gleichzeitiger
Depression verlaufen oft schwerwiegender, langwieriger
und stellen besondere Anforderungen an eine integrierte
psychiatrische Behandlung.

Ätiopathogenese
Hinsichtlich der Ätiologie von Angststörungen werden
verschiedene psychologische und neurobiologische
Modelle diskutiert. Sehr wahrscheinlich handelt es sich
um ein multifaktorielles Geschehen, wobei eine Angst-
störung im Zusammenspiel von spezifischer Vulnera-
bilität, Umgebungsfaktoren und psychosozialen Bedin-
gungen entsteht.

Psychologische Modelle
Hier haben sich in letzter Zeit dank zahlreicher experi-
menteller Studien vor allem lerntheoretische Modelle
durchgesetzt, die nicht zuletzt auch vielversprechende
therapeutische Ansatzpunkte anbieten. In Tiermodellen
konnte die Angstkonditionierung als typische klassische
Konditionierung demonstriert werden. Dabei wird ein
neutraler Stimulus (z.B. das Ertönen einer Glocke) mit
einem unkonditionierten Stimulus (z.B. Schmerzreiz)
gekoppelt, was dazu führt, dass der vormals neutrale Sti-
mulus zum konditionierten Angststimulus wird und selbst
bei isolierter Darbietung Angst auslöst. Als natürliche
spontane Reaktion folgt ein Vermeidungsverhalten in
Bezug auf den Angststimulus, was zu kurzfristiger Angst-
reduktion führt (operante Konditionierung) und zur
Aufrechterhaltung der Angststörung beiträgt. Dieses
Zwei-Faktoren-Modell der Entstehung von Angst und
Vermeidung nach Mowrer (13) dient heute noch am
ehesten als Erklärung für die Pathogenese von spezifi-
schen Phobien. Es kann aber nur einen Teil der Phobien
erklären, da häufig kein bekanntes Erlebnis im Sinne
einer klassischen Angstkonditionierung stattgefunden
hat. Daher werden weitere psychologische Aspekte wie
das Lernen am Modell oder andere komplexe Lernpro-
zesse mit ungünstigen Kognitionen herangezogen. Dies
ist besonders für die Entstehung der sozialen Phobie
bedeutsam, wo versagensorientierte Kognitionen und
negative Konnotationen sozialer Reaktionen bedeutsam
sind (14).
Die Pathogenese der Panikstörung kann mit dem psycho-
physiologischen Modell von Margraf und Ehlers (15) er-
klärt werden, welches als Grundlage für eine kognitiv
verhaltenstherapeutische Behandlung sehr gut geeignet
ist. Ein externer oder interner Stimulus führt zu körper-
licher oder kognitiver Veränderung, die wahrgenommen
und als Gefahr interpretiert wird, was ein Gefühl von
Angst beziehungsweise Panik auslöst. Dieser Affekt geht
mit physiologischen Körperreaktionen einher, die wie-
derum als interne Gefahrensignale wahrgenommen wer-
den. Damit entsteht ein Teufelskreis, der in der typi-
schen Panikattacke mündet (Abbildung 3).

Für das Verständnis der Pathogenese der GAS wird das
Modell der pathologischen Besorgnis («pathological
worry») nach Borcovec (17) herangezogen. Hierbei han-
delt es sich um den dysfunktionalen Versuch, künftige
aversive Ereignisse in der Vorstellung zu vermeiden,
indem durch einen vorrangig verbal kodierten Modus die
angstbesetzte, bildliche Vorstellung des antizipierten
Ereignisses vermieden wird. Das führt zwar zur kurz-
fristigen Angstreduktion, aber die Erfahrung der Angst-
bewältigung mit Selbstwirksamkeitserleben wird verhin-
dert.
Andere psychologische Erklärungsmodelle betonen die
Bedeutung traumatischer Kindheitserinnerungen, Prä-
gungen durch kindliche Erziehung, Life-Events oder
intrapsychische Konflikte (4).

Neurobiologische Modelle
An den verschiedenen Komponenten von Angst sind
mehrere Neurotransmittersysteme beteiligt (18). Von be-
sonderem Interesse sind das GABAerge (Gammaamino-
buttersäure), das noradrenerge und das serotonerge
Neurotransmissionssystem. Diese Transmitterrezeptor-
modelle bilden gleichzeitig nützliche pharmakothera-
peutische Angriffspunkte (Tabelle 3). Von herausragen-
der Bedeutung ist der GABA-A-Rezeptor (siehe Kasten),
der aufgrund der potenten anxiolytischen Wirkung von
Barbituraten und Benzodiazopinen zum Gegenstand aus-
führlicher Untersuchung geworden ist (20).
Das Noradrenalinsystem wirkt hauptsächlich über den
Locus coeruleus, der vor allem noradrenerge Neurone
enthält. Von dort wird das physiologische Arousal bei einer

Wahrnehmung

Interpretation
«Gefahr»

Angst

Physiologische
Veränderung

Externer/interner
Stimulus

Abbildung 3: Psychophysiologisches Modell
der Panikstörung (16). 
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Alarm-Furcht-Angst-Reaktion ausgelöst. Das Serotonin-
system ist sowohl bei Anxiogenese wie auch bei Anxio-
lyse beteiligt. Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer bewirken eine Zunahme der Serotonin-Kon-
zentration im synaptischen Spalt, was kurzfristig zur
Angststeigerung, langfristig aber, wohl über eine Inter-
aktion mit dem noradrenergen System, zur Verminde-
rung von Angst führt (22).

Anhand von Neuroimaging-Studien konnte in letzter Zeit
die Amygdala als anatomische Schaltstelle für die neura-
len Angstbahnen identifiziert werden (23). Die Amygdala
ist wichtig, um emotionale Stimuli, die vor Gefahren
warnen, zu lernen, und ist damit für die Angstkonditio-
nierung von zentraler Bedeutung. Bei einer Läsion der
Amygdala geht zum Beispiel die Fähigkeit, angsterfüllte
Gesichter zu erkennen, verloren (24). Unkonditionierte
und konditionierte Reize, die über die sensorischen Bah-
nen zum Thalamus gelangen, werden entweder direkt
oder über die Grosshirnrinde zur Amygdala geleitet.
Über die direkte Verbindung von Thalamus und Amyg-
dala können schnelle, dem Bewusstsein zum Teil verbor-
gene Reize, wie «maskierte» visuelle emotionale Stimuli,
in das Angstsystem gelangen (25). Die kortikale Verar-
beitung dient der komplexeren und differenzierteren Sti-
mulusverarbeitung. Innerhalb der Amygdala gibt es ver-
schiedene Kerngebiete, die an der Reizverarbeitung
beteiligt sind. So fliesst die Information vom lateralen

Nucleus (Input) direkt oder über den basalen Nucleus
oder die akzessorischen basalen Nuclei zum zentralen
Nucleus der Amygdala (Output). Die basalen Nuclei stehen
in Verbindung zum Hippocampus (26). Vom zentralen
Nucleus aus gibt es zahlreiche Projektionen zum
Hypothalamus und Hirnstamm, die die verschiedenen
Furcht- und Angstreaktionen wie autonomes Arousal,
Hypoalgesie oder Aktivierung der Hypothalamus-Hypo-
physen-Nebennierenrinden (HPA)-Achse vermitteln (Über-
sicht siehe Abbildung 4). Der zentrale Nucleus ist zudem
stark mit CRH (Corticotropin-Releasing-Hormone)-hal-
tigen Neuronen innerviert (28). CRH vermittelt als zen-
trales Schlüsselhormon über die HPA-Achse die Stress-
antwort und ist andererseits ein stark anxiogen wirken-
der Neurotransmitter beziehungsweise -modulator (29,
30). Der CRH-Rezeptor gilt als Fokus neuerer psycho-
pharmakologischer Forschung (31). An Tiermodellen
konnte gezeigt werden, dass Stressoren in der frühen
Entwicklung über CRH-Schaltkreise zu plastischen Ver-
änderungen in der Amygdala führen, die das Individuum

Tabelle 3:

Vermutliche Beteiligung einzelner Transmitter-
systeme an Angstsymptomen (19)

Neurotransmitter

Angstsymptome GABA NA 5-HT

Affektiv-motorische
Unruhe/Agitiertheit – + –

Muskelspannung –

Vigilanzerhöhung – +

Vermeidung – –

Psychomotorische Hemmung –

Panik + –

Somatische

Pupillenerweiterung +

Tachykardie +

Blutdrucksteigerung +

Mundtrockenheit +

Schlafstörung –

Abkürzungen: GABA γ-Aminobuttersäure, NA Noradrenalin,

5-HT Serotonin

GABAerges Neurotransmissionssystem

Der GABA-A-Rezeptor besteht aus 5 nicht kovalent ver-
bundenen transmembranösen Glykoproteinuntereinhei-
ten, die um einen Chloridkanal gruppiert sind. GABA führt
zur Kanalöffnung und Hyperpolarisation der Membran
und übt dadurch einen inhibierenden Effekt auf die Zelle
aus. Das GABAerge Transmittersystem ist im ZNS ubi-
quitär und steht in Wechselwirkung mit anderen Trans-
mittersystemen. Die Benzodiazepine wirken am GABA-A-
Rezeptor indirekt, indem sie durch allosterische
Veränderung des Rezeptorkomplexes den GABA-Effekt
verstärken. Die Zusammensetzung der Untereinheiten
des GABA-A-Rezeptors entscheidet über die Affinität zu
den Liganden. Rezeptoren mit der α-1-Untereinheit sind
v.a. im Cerebellum und im Thalamus lokalisiert und ver-
mitteln die sedative und hypnotische Wirkung von Zolpi-
dem. Die Untereinheit α-2 ist speziell für die Anxiolyse
im limbischen System von Bedeutung. Die Untereinheiten
α-2, α-3 und α-5 sind im Hippocampus und Cortex loka-
lisiert. Die Untereinheiten α-4 und α-6 sind für Diazepam
insensitiv. Für die Ätiopathogenese von Angststörungen
wird eine Dysregulation des GABA-Rezeptor-Benzodia-
zepinsystems diskutiert. So konnte zum Beispiel gezeigt
werden, dass Angstpatienten in verschiedenen Hirnregio-
nen verminderte Benzodiazepinbindungen haben, und es
wird eine Downregulation des GABA-Rezeptorsystems
postuliert (21). 
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für die spätere Entwicklung von Angststörungen sensi-
bilisieren (32). Die Angstverarbeitung wird durch den
Hippocampus und den medialen präfrontalen Cortex be-
einflusst. Anhand von Tierversuchen konnte gezeigt
werden, dass die Verbindung zwischen Hippocampus
und Amygdala für die Konditionierung von kontextuellen
Reizen wichtig ist. Eine Dysfunktion des Hippocampus
wie zum Beispiel unter starkem Stress führt zu Angstge-
neralisierung. Der mediale präfrontale Cortex spielt bei
der Angstlöschung eine Rolle (26, 33).

Therapeutische Vorgehensweisen
Die Wahl der geeigneten Therapie richtet sich nach der
Schwere der Erkrankung, einer allfälligen Komorbidität,
somatischen Krankheiten, Komplikationen wie Sub-
stanzmissbrauch oder Suizidalität, der Vorgeschichte mit
eventuell vorausgegangenen Krankheitsepisoden und
nicht zuletzt auch nach der Neigung des Patienten (34).
Grundsätzlich stehen psychopharmakologische und
nicht medikamentöse Behandlungsmethoden zur Ver-
fügung. Eine Kombination von beiden kann je nach
Schweregrad sinnvoll sein: Während bei leichten Störun-
gen Psychoedukation ausreichend sein kann und in mit-
telschweren Fällen Kognitive Verhaltenstherapie (KVT)
oder Psychopharmakotherapie ähnlich wirksam sind
(35), ist eine Kombinationstherapie bei schweren Aus-
prägungen mit Komorbidität indiziert. Grundlage jeder

Angsttherapie sollte eine sorgfältige Psychoedukation
über die Ursachen und Zusammenhänge von somati-
schen und psychischen Symptomen der Angst sein. Es ist
wichtig, das Leiden des Patienten anzuerkennen und die
gute Behandelbarkeit der Störung darzustellen. In leich-
ten Fällen kann schon die Aufklärung zum Therapieziel
führen. Das adäquate Krankheitsverständnis ist für
Compliance und Therapiemotivation unabdingbar.
Akutbehandlung: Bei akuter Angst wirken das kompe-
tente, verständnisvolle Gespräch und die Aufklärung
darüber, dass eine Panikattacke spontan ohne Lebens-
gefahr vorübergeht. Bei Hyperventilation hilft eine
Anleitung zur Bauchatmung. In der akuten Panikattacke
wird häufig ein kurz wirksames Benzodiazepin verab-
reicht (z.B. Lorazepam), das wegen seiner starken Lipo-
philie und der Möglichkeit der Sublingualgabe rasch
wirkt. Dennoch ist zu bedenken, dass die pharmakologi-
sche Wirkung bei der peroralen Medikation häufig erst
nach spontanem Abklingen der Panikattacke einsetzt.
Das «Notfall»-Medikament hat aber als Sicherheitssignal
einen starken Plazeboeffekt. Wegen des Gewöhnungs-
und Abhängigkeitspotenzials sollten Benzodiazepine nur
in der Akutphase oder zu Beginn bis zum Einsetzen der
Wirkung einer anderen Therapie eingesetzt werden.
Ihre Anwendung sollte immer in ein psychotherapeu-
tisches Gesamtkonzept integriert sein.

Cortisolfreisetzung
(«Stressreaktion»)

HPA-Achsen-
Aktivierung

Nucleus paraven-
tricularis (Hypothalamus)

Gesichtsexpression von
Furcht

Öffnung des Mundes,
Kaubewegung

Trigeminuskern,
motorischer Fazialiskern

Erstarren («freezing»)VerhaltensstoppZentrales Höhlengrau

Verstärkte SchreckreaktionErhöhte ReflexeNucleus reticularis
pontis caudalis

Behaviorales und EEG-
Arousal

Erhöhte Vigilanz

Aktivierung von
Dopamin, Noradrenalin,
Acetylcholin

Locus coeruleus
Area tegmentalis ventralis 

Nucleus tegmentalis
dorsolateralis

Keuchen, AtemnotVerstärkte AtmungNucleus parabrachialis

Defäkation, Urinieren,
Bradykardie

Parasympathische
Aktivierung

Dorsaler Anteil des
motorischen Vaguskerns,
Nucleus ambiguus

Tachykardie,
Blutdruckanstieg
Mydriasis, Blässe

Sympathische
Aktivierung

Lateraler Hypotha-
lamus

Verhaltenstest oder Zeichen 
von Angst und Furcht

Effekt der
Amygdalastimulation

Anatomische Region

Amygdala

Konditionierter
Angststimulus

Unkonditionierter
Angststimulus

Abbildung 4: Schematische Darstellung der direkten Projektionen
vom zentralen Amygdalakern zu Regionen von Hypothalamus und Hirnstamm

und der dadurch induzierten Angstreaktionen (27).
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Mittel- und langfristige Behandlung: In der medika-
mentösen Therapie der Angststörungen haben sich
heute die Antidepressiva etabliert (34). Mittel der ersten
Wahl sind SSRI oder SNRI, die in der Regel besser ver-
tragen werden als die gleich wirksamen trizyklischen
Antidepressiva. Tabelle 4 zeigt eine Übersicht über die
wichtigsten Substanzen, geeignete Dosierungen und dif-
ferenzielle Indikationen. Bei der Einführung eines Anti-
depressivums hat es sich gerade bei Patienten mit Panik-
störungen bewährt, mit der kleinsten Dosis zu beginnen,
da bei den meisten Antidepressiva initial eine vorüber-
gehende Zunahme der Ängstlichkeit auftritt. Darüber
und über den verzögerten Wirkungseintritt der Anti-
depressiva sollte der Patient aufgeklärt werden. Eventu-
ell ist es sinnvoll, überlappend mit einem Benzodiazepin
zu beginnen (37). Wenn unter niedriger oder mittlerer
Dosis keine Besserung eintritt, sollte das Antidepressi-
vum ausdosiert werden. Prinzipiell sollte eine Remission
angestrebt werden. Tritt nach hoch dosierter Behandlung
über einen Zeitraum von vier bis sechs Wochen (bei

Zwangsstörungen und PTSD 8–12 Wochen) keine Ver-
besserung ein, empfiehlt sich ein Klassenwechsel, zum
Beispiel von einem SSRI zu einem trizyklischen Anti-
depressivum. Bei Teilresponse darf auch noch länger gewar-
tet werden. Da es wenig Langzeitstudien über ein Jahr
gibt, sind Empfehlungen über die Dauer der Erhaltungs-
therapie unklar. Tritt eine Remission ein, sollte die Phar-
makotherapie über einen längeren Zeitraum (1–2 Jahre)
in gleicher Dosis fortgeführt werden. Ein Absetzen sollte
langsam ausschleichend erfolgen. Da Angststörungen in
Abhängigkeit von psychosozialem Stress häufig einen
chronisch rezidivierenden Verlauf nehmen, muss mit einem
Wiederaufflammen der Symptomatik nach Therapieende
gerechnet werden. Daher empfiehlt sich bei Anwendung
einer Pharmakotherapie immer die Kombination mit
einer gut validierten Psychotherapie. Für Panikstörun-
gen konnte gezeigt werden, dass die Kombinationsthera-
pie von Antidepressiva mit einer KVT im Langzeitverlauf
effektiver als eine alleinige Pharmakotherapie ist (35,
38). Bei Komorbidität mit einer Depression sollte eine

(X)2–8Lorazepam

Benzos:

TCA:

RIMA:

SNRI:

SSRI:

(X)(X)5–20Diazepam

(X)1–4Clonazepam

(X)0,5–2Alprazolam

XXX10–200Imipramin

XX10–250Clomipramin

X300–600Moclobemid

XXX75–225
(ER)

Venlafaxin

XXXX25–200Sertralin

XXXXX10–60Paroxetin

XXX50–300Fluvoxamin

XXX10–80Fluoxetin

XXX5–20Escitalopram

XX5–40Citalopram

Zwangs-
störung

GASPTSDSoziale
Phobie

Panik-
störung/
Agora-
phobie

Dosierung
(mg/Tag)

Tabelle 4: Die wichtigsten Medikamente zur Behandlung von Angststörungen, empfohlene
Dosierung (Einstiegs- bis Maximaldosis) und evidenzbasierte Indikationen gemäss aktueller

Zulassung in der Schweiz sowie nach  (34, 36) (In Klammern: Mittel der 2. Wahl;
Abkürzungen: SSRI Selective Serotonin-Reuptake-Inhibitor, SNRI: Serotonin-Noradrenalin-

Reuptake-Inhibitor, RIMA: Reversible Inhibitor of  Monoaminooxidase, TCA: Tricyclic
Antidepressants, Benzos: Benzodiazepine)
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Psychotherapie immer mit einer Pharmakotherapie kom-
biniert werden (39).

Psychotherapie der Angststörungen: Für die Wirksamkeit
von Psychotherapie bei Angststörungen gibt es zurzeit
die meiste Evidenz für die KVT (40, 41, 42). Wichtige
Prinzipien sollen an dieser Stelle nur kurz dargestellt
werden:
■ Vermittlung eines psychophysiologischen Erklärungs-

modells (s.o.) zum Abbau dysfunktionaler Vorstellun-
gen über die Angst

■ Erfassung spontaner Angstkognitionen, Evidenzprü-
fung und Formulierung alternativer realitätsnaher
Kognitionen

■ Expositionsübungen, in denen sich der Patient nach
sorgfältiger kognitivtherapeutischer Vorbereitung den
bisher phobisch gemiedenen Reizen aussetzt und die
Habituation der Angstreaktion erlebt

■ Schliesslich geht es auch um aktive Regulation von
Stress und innerer Anspannung mithilfe von Entspan-
nungstechniken und Wahrnehmungsübungen.

Im Gegensatz zur KVT sind andere (störungsspezifische)
Psychotherapieverfahren bisher nur unzureichend in
empirischen Studien untersucht. In kleinen, offenen Pi-
lotstudien konnte die Wirksamkeit der panikfokussierten
psychodynamischen Psychotherapie (43) sowie der inter-
personalen Psychotherapie (44) gezeigt werden. Die
emotionsfokussierte Psychotherapie der Panikstörung
erwies sich als der KVT oder einer medikamentösen
Behandlung unterlegen (45).

Zusammenfassung
Angststörungen werden nach den aktuellen Klassifika-
tionen (ICD-10 oder DSM-IV) nach deskriptiven Krite-
rien eingeteilt, wobei anhaltende vs. intermittierende
sowie gerichtete vs. ungerichtete Angststörungen diffe-
renziert werden. Angststörungen gehören zu den häufig-
sten psychischen Erkrankungen und können aufgrund
von komorbiden Störungen einen komplizierten Verlauf
nehmen. In den letzten Jahren wurden differenzierte

psychologische und neurobiologische, ätiopathogeneti-
sche Modelle entwickelt, die Grundlage für störungsspe-
zifische Therapieansätze und weitere Forschung bilden.
An evidenzbasierter Therapie haben sich KVT-Strategien
sowie die Behandlung mit Antidepressiva etabliert. ■
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