Aus der Abteilung Psychosomatische Medizin
und Psychotherapie
(Prof. Dr.med. Ch. Herrmann-Lingen)
Im Zentrum Psychosoziale Medizin

der Medizinischen Fakultat der Universitat Gottingen

Darstellung der Wirksamkeit von kognitiv-behavioraler Therapie
und Antidepressiva-Therapie bei der Behandlung

der Generalisierten Angststérung

Inaugural-Dissertation

zur Erlangung des Doktorgrades
der Medizinischen Fakultat

der Georg- August- Universitat zu Goéttingen

vorgelegt von
Karsten Staudacher
aus
Wangen im Allgau

Gottingen 2011



Dekan: Prof. Dr.med. C. Frommel

|. Berichterstatter: Prof. Dr.rer.nat. E. Leibing, Diplom-Psychologe
Il. Berichterstatter/ in: Prof. Dr.med. B. Bandelow

[1l. Berichterstatter/ in: PD Straube, BM BCh, MBPhil
Tag der mindl. Prifung: 07.03.2012



Inhaltsverzeichnis |

Inhaltsverzeichnis
TabEIENVEIZEICNNIS ...ttt e e e e e e e 1]
R ] ] =T (1] o TSRS UPPPPPPPRTRRRPTPI 1
1.1. Eingrenzung des UntersuchungsbereiChes............ccoooo i 1
1.2.  Zielsetzung und Aufbau der Arbeit ........cooooviiiiiiiiiiiiii e 2
2. Theoretische Grundlagen ... e 4
2.1. Generalisierte ANGSISIOIUNG ......uuuuucmmmmmmeiiieeeeeeeeeeee e e eeeeas 4
2% Rt Y/ o o] (0] 1 = 1| G 4
2.1.2. Klassifikation und DifferentialdiagnNOSeN ... .ccovieereieiiiiiiiieiiiiiii s 4
2.1.3. Modelle ZUIr GAS ...ttt bbbttt e e e e e e e e e e e e e et aaa e e s 8
2.2.  Behandlungsverfahren ... eeeeeeieciie e 11
2.3.  Psychotherapeutische Verfahren ... 11
2.3.1. Verhaltenstherapie (Kognitiv-behaviorale rBpEe).............evvieiiiiiiinieeeennnenn. 12
2.3.2.  Weitere TherapieriChtUNgeN ..........ceeeeeereiiiiiiee e 14
2.4. Pharmakotherapie ............uuuuiuuiiiiieee e e e e e e e e e e e e e aeeeeeeeeeeeeeeeennne 15
2.5.  Zur Methodik der MetaanalySe ..........ceoeeeeaeieiiiiiiiiiiiiiiiiia e eeeeee s 18
2.5.1 Definition und Funktion der MetaanalySe . ............coovviiiiiiiiiiiiinnieeeeeeeenn, 18
2.5.2  Vergleich Metaanalyse vs. klassisches Reuiew.............ccccovvvvvvviiinnnnnnnnn 81
2.5.3 Methodische Probleme der MetaanalySe e vvreiiiieiieeeeeeeeieeeeeeiiiiiinnnes 19
2.5.4  File-Drawer-Problem ............. o 19
2.5.5 Problem der abh&ngigen MeSSUNgeN... i 20
2.5.6 Garbage-In-Garbage-Out-Problem...... e, 20
2.5.7  Apfel- und Birnen-ProbIem.............commmeeeeiiieiieeiieeeieeieeeeeeseeseeeeeenee e, 20
2.5.8  Statistische Modelle ...........uuuiiiiiieeei e 21
2.6.  Wesentliche Erkenntnisse bisheriger Meta-ASely.............cccceeeiiiiiiiiiiiinnieene. 22.
2.6.1. Metaanalysen zur Wirksamkeit kognitiv-bebaaier Therapieformen ........... 22
2.6.2. Metaanalysen zur Wirksamkeit von Antidek@Bs...........ccvvvvrrererrrrrnnnnininnnns 28

2.7. Integration und Entwicklung der eigenen FrégRBIg............ccevvvvvvvvrnnnniinnnnnnn. 29



Inhaltsverzeichnis Il

3. Material Und MEtNOUEN .........uuuiiiiiiiiiiieiee it e e 30
3.1. Darstellung der psychologischen Hypothesen..........cccoooeeeeieieiiiiieieeeiiiiiiieees 30
3.2. Literaturrecherche und Auswahl der empiriscBRien ............ccccceeeeiiiieieeeeeennn. 30
3.3, SeleKtONSKITTEIEN ..ot et r e e e e e e e e 31
3.4, StatiStISCNE AUSWEITUNG .....uuui s e e e e e e e e e e e e eeeeeeeeennns s a e e e e as 33

I o (0= o] 0] TS PP UUPPP 36
4.1. Selektion der PrimErstUdIEN ..........o oo iiiiiiiiiii e 36
4.2 Darstellung der mit einbezogenen Primarstudien..............ooovvvvviiiiiiiiiiiiiiineenees 38

4.2.1  Kognitiv-behaviorale TherapieStuUdIen ..ccceee.coooeeeeeeeiiiiiiieeii e 39
4.2.2  Studien zur Pharmakotherapie mit Antidepy@ssi.............cevvvvviiiiiiiieeeeeeennn. 53
4.2.  Kurz- und langfristige Wirksamkeit kognitivieevioraler Einzeltherapie ............. 72
4.3. Kurz- und langfristige Wirksamkeit kognitivieevioraler Gruppentherapie ......... 77
4.4. Kurzfristige Wirksamkeit der Warteliste alsi€mllgruppe ...........cooovvviiiiiiiinnnnn. 80
4.5. Kurz- und langfristige Wirksamkeit der spesifien Behandlungstechniken
innerhalb des kognitiv-behavioralen Therapieansatze...............ccccoeeeiiiiiiieiiinns 83
4.6. Kurzfristige Wirksamkeit der Pharmakotherapié Antidepressiva...................... 93

5. DISKUSSION ...t sttt ettt e e e e e e e ae e e e e e e e e e e e e e e aeeeeeeeaanee 103

6.  SChIUSSDEetraChtung ........oouuiuiiiiiiiii e 115
0 A U 7= 1 o 1T 0 = 7S] U T 115
6.2.  KritiSChe WUIdIQUNG .....ceeeiiiiiiiiiiete et 117
6.3. Implikationen fir die weitere FOrSChUNG ..........coeiiiiiiiieiiiiiieeeceeeiiiiiaes 118

Y 0] =T g T PP SRRRRPP 120
PSYChOtherapieStUIEN ........uueiiiii e e e e e e e e e e e e e ee e e e e e e eeeearranee 120
MediKamenteNSTUAIEN ...........ooiiiiiiiiiet e e e e e e e e e e e e e e e eeaee b b nnnanessaee e e as 132

LIt AUV I ZEICNIS . .o 149



Tabellenverzeichnis

Tabellenverzeichnis

Tabelle 1: Diagnosekriterien der Generalisierteiggtstorung (GAS)

Tabelle 2: Selbst- und Fremdeinschatzungsinstrterggr Primarstudien

Tabelle 3: Studiendarstellung: Borkovec et al. 1987

Tabelle 4: Studiendarstellung: Borkovec und CtstEd93

Tabelle 5: Studiendarstellung: Borkovec et al. 2002

Tabelle 6: Studiendarstellung: Dugas et al. 2003

Tabelle 7: Studiendarstellung: Ladouceur et al0200

Tabelle 8: Studiendarstellung: Leichsenring e2@09

Tabelle 9: Studiendarstellung: Linden et al. 2005

Tabelle 10: Studiendarstellung: Mohlman et al. 2003

Tabelle 11:  Studiendarstellung: Ost und Breitha@90

Tabelle 12: Studiendarstellung: Stanley et al. 1996

Tabelle 13: Studiendarstellung: Stanley et al. 2003

Tabelle 14: Studiendarstellung: Wetherell et @b2

Tabelle 15: Studiendarstellung: Allgulander e28i04

Tabelle 16: Studiendarstellung: Baldwin et al. 2006

Tabelle 17: Studiendarstellung: Ball et al. 2005

Tabelle 18: Studiendarstellung: Bielski et al. 200

Tabelle 19: Studiendarstellung: Brawman-MintzesleP006

Tabelle 20: Studiendarstellung: Dahl et al. 2005

Tabelle 21: Studiendarstellung: Davidson et a@919

Tabelle 22: Studiendarstellung: Gelenberg et @020

Tabelle 23: Studiendarstellung: Hartford et al. 200

Tabelle 24: Studiendarstellung: Koponen et al. 2007

Tabelle 25: Studiendarstellung: Méller et al. 2001

Tabelle 26: Studiendarstellung: Montgomery et @0&

Tabelle 27: Studiendarstellung: Nicolini et al080

Tabelle 28: Studiendarstellung: Rickels et al. 2000

Tabelle 29: Studiendarstellung: Rickels et al. 2003

Tabelle 30: Studiendarstellung: Rocca et al. 1997

Tabelle 31: Studiendarstellung: Rynn et al. 2008

Tabelle 32: Effektstarken der Untersuchungsgruppeikognitiv-behavioraler
Therapie (Einzeltherapie)

Tabelle 33: Effektstarken der Untersuchungsgruppeikognitiv-behavioraler

Therapie (Gruppentherapie)

40

41
42
43

45
46

48
49
50
51
52
54
55

44

6 5

57
58
9

60

61

62

63

64

65

66

68

69

73

78

5

71



Tabellenverzeichnis

Tabelle 34:
Tabelle 35:

Tabelle 36:

Tabelle 37:

Tabelle 38:

Tabelle 39:

Tabelle 40:

Tabelle 41:

Tabelle 42:

Tabelle 43:

Tabelle 44:

Tabelle 45:
Tabelle 46:
Tabelle 47:
Tabelle 48:
Tabelle 49:
Tabelle 50:
Tabelle 51:
Tabelle 52:
Tabelle 53:
Tabelle 54:
Tabelle 55:
Tabelle 56:
Tabelle 57:
Tabelle 58:

Tabelle 59:

Tabelle 60:

Effektstarken der Wartelistegruppen

81

Effektstarken der Untersuchungsgruppgngewandter Entspannung

(AR)

Effektstarken der UntersuchungsgruppieiKognitiver Therapie

(keine Gewichtung der EffektgroRen)

Effektstarken der UntersuchungsgruppieiNicht-Direktiver Therapie

(Einzeltherapie)

Effektstarken der UntersuchungsgruppiiNicht-Direktiver Therapie

(Gruppentherapie)

Effektstarken der Untersuchungsgruppiiduloxetin (SNRI)
als Antidepressiva-Medikation

Effektstarken der Untersuchungsgruppirvenlafaxin (SNRI)

als Antidepressiva-Medikation

Effektstarken der Untersuchungsgruppiicscitalopram (SSRI)

als Antidepressiva-Medikation

Effektstarken der UntersuchungsgruppeiParoxetin (SSRI)
als Antidepressiva-Medikation

Effektstarken der Untersuchungsgruppersertralin (SSRI)
als Antidepressiva-Medikation

84

88

90

92

94

95

96

97

98

Effektstarken der Untersuchungsgruppie rizyklischen Antidepressiva
(TA) als Antidepressiva-Medikation

Effektstarken der Kontrollgruppen migdikamentenplacebo

Effektstarken:
Effektstarken:
Effektstarken:
Effektstarken:
Effektstarken:
Effektstarken:
Effektstarken:
Effektstarken:
Effektstarken:
Effektstarken:
Effektstarken:
Effektstarken:

Borkovec et al. 1987
Borkovec und Costell®39
Borkovec et al. 2002
Dugas et al. 2003
Ladouceur et al. 2000
Leichsenring et al. 2009
Linden et al. 2005
Mohlman et al. 2003
Ost und Breitholtz 2000
Stanley et al. 1996
Stanley et al. 2003
Wetherell et al. 2003

Effektstarken innerhalb der Studie Adigulander et al. 2004
differenziert nach Untersuchungsgruppen

Effektstarken innerhalb der Studie Baidwin et al. 2006
differenziert nach Untersuchungsgruppen

Effektstarken innerhalb der Studie Bafl et al. 2005
differenziert nach Untersuchungsgruppen

99
100
120
121
122
123
412
125
126
127
128
129
130
113

132

133

134



Tabellenverzeichnis

Tabelle 61:

Tabelle 62:

Tabelle 63:

Tabelle 64:

Tabelle 65:

Tabelle 66:

Tabelle 67:

Tabelle 68:

Tabelle 69:

Tabelle 70:

Tabelle 71:

Tabelle 72:

Tabelle 73:

Tabelle 74:

Effektstarken innerhalb der Studie Bagiski et al. 2005
differenziert nach Untersuchungsgruppen

Effektstarken innerhalb der Studie Boawman-Mintzer et al. 2006
differenziert nach Untersuchungsgruppen

Effektstarken innerhalb der Studie Dal et al. 2005
differenziert nach Untersuchungsgruppen

Effektstarken innerhalb der Studie Dawvidson et al. 1999
differenziert nach Untersuchungsgruppen

Effektstarken innerhalb der Studie Gatenberg et al. 2000
differenziert nach Untersuchungsgruppen

Effektstarken innerhalb der Studie Hamtford et al. 2007
differenziert nach Untersuchungsgruppen

Effektstarken innerhalb der Studie Koponen et al. 2007
differenziert nach Untersuchungsgruppen

Effektstarken innerhalb der Studie Mailler et al. 2001
differenziert nach Untersuchungsgruppen

Effektstarken innerhalb der Studie Moamtgomery et al. 2006
differenziert nach Untersuchungsgruppen

Effektstarken innerhalb der Studie Macolini et al. 2008
differenziert nach Untersuchungsgruppen

Effektstarken innerhalb der Studie Rickels et al. 2000
differenziert nach Untersuchungsgruppen

Effektstarken innerhalb der Studie Rickels et al. 2003
differenziert nach Untersuchungsgruppen

Effektstarken innerhalb der Studie Rarcca et al. 1997
differenziert nach Untersuchungsgruppen

Effektstarken innerhalb der Studie Rynn et al. 2008
differenziert nach Untersuchungsgruppen

135

136

137

138

139

140

141

142

143

144

145

146

147

148



Einleitung 1

1. Einleitung

1.1. Eingrenzung des Untersuchungsbereiches

,Angste vor Krieg, Unglick, Krankheit oder Verlusind begriindete Angste vor real
existierenden Gefahren. Aber es gibt nicht nurAhegst vor echten Gefahrdungen, die eine
Schutzfunktion hat und uns am Leben erhalten solidern auch die Ubertriebene, unnétige
Angst [...], die sich angesichts von Bedrohungsaerelinanifestiert, und einhergehend mit
erheblichen psychischen und korperlichen Angstsgmph zu einer signifikanten
Beeintrachtigung des Alltags fihren kanm{®eLow 2004, S. 18). Bei Personen, die von
solchen exzessiven und dauerhaften Angstzustanééwoffen sind, die ,zu leicht von
Bedrohungen ausgelost [werden], von denen die Betren selbst wissen, dass sie
geringflgig, nicht auszumachen oder gar nicht vadlea sind”, wird von einer Angststérung
gesprochen (GVER 2008, S. 108). In Bezug auf die epidemiologisclizaten stellen
Angststorungen bei Frauen das haufigste, und beinkt das zweithaufigste psychische
Stoérungsbild dar (MRscHITzky 2009). Laut der National Comorbidity Survey Regiion
(NCS-R Studie) litten in den USA entsprechend deagBostic and Statistical Manual of
Mental Disorders- Kriterien (DSM-IV, & et al. 1996) 28,8 % der Bevolkerung uber ihre
gesamte Lebenszeit hinweg betrachtet an einer stégshg (KssLEret al. 2005a), und die
Analysen Uber einen Zeitraum von 12 Monaten gehen 18,1 % aus, die von einer
derartigen psychischen Erkrankung betroffen sines@Ceret al. 2005b). Entsprechend einer
ausgedehnten, innerhalb Europas stattfindendeneSta&EMeD) zwischen 2001 und 2003
erkrankten wahrend ihres gesamten Lebens 13,6 &djler eine Zeitspanne von 12 Monaten
hinweg 6,4 % der Bevolkerung an einer AngststorifagpNso et al. 2004). Vielen Experten
zufolge habe nicht nur die Anzahl der Diagnosenereirorliegenden Angststérung
zugenommen, sondern auch der prozentuale AntedlemBevdlkerung sei in den letzten
Jahrzehnten aufgrund unterschiedlicher soziookosamer Einflisse und subjektiver
Bedrohungseinschatzungen angestiegeoR8¢HITzKY 2009).

Die vorliegende Arbeit widmet sich in diesem Zusanhmng speziell dem Thema der
Behandlung der Generalisierten Angststérung (GA33s Hauptcharakteristikum dieser
psychischen Erkrankung stellen exzessive, subjekikontrollierbare Sorgen bzw. éangstliche
Erwartungen dar (BIYER und BeEsDoO 2006). Auf der Grundlage verschiedener Studien
betragt die Lebenszeitpravalenz 3-5 % und die 12nats-Pravalenz 2-4 % (WERrR und
BEESD0O2003). AuRerdem geht dieses Stoérungsbild sehr @fanderen Stérungen auf der
Achse-I des DSM einher. Diesbezuglich ergab sictieinStudie von Brown et al. @wN et

al. 2001) eine Lebenszeitkomorbiditat von 91 %. &ateigt sich die hochste Punkt- bzw.
Lebenszeitpravalenz fir die affektive Stérung demweren Depression, sowie flr andere
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Angststorungen wie die Panikstérung, die sozialeobih und die Posttraumatische
Belastungsstorung @wN et al. 2001). Hinsichtlich der GAS kann von eingehr
beeintrachtigenden Stérung ausgegangen werden,ettaffBne einen grof3en subjektiven
Leidensdruck empfinden (dRscHITzky 2009). Die Beeintrachtigungen durch diese Stérung
unterlagen fiir eine lange Zeit einer Unterschatzulagdies eine Erkrankung ist, ,[...] die
langsam und 'leise’ begiin(BECKER ES 2005, S. 499). Sie war friher die Angststorineg,
der die Therapierbarkeit die meisten Schwierigkeliereitete (BTCHER und MNEKA 2009).
Auch heutzutage haben Behandlungsansatze wie djeitke Verhaltenstherapie, die die
Funktionsfahigkeit bei 40-60% der behandelten R&die wiederherstellt, noch nicht die
gleiche Effizienz erreicht wie bei der Behandlungderer Angststérungen (NER und
BEESD02006).

1.2. Zielsetzung und Aufbau der Arbeit

Vor dem geschilderten Hintergrund der dringenden twdadigkeit zusatzlicher
Forschungsarbeit in Bezug auf die Therapie der BASsich diese Metaanalyse zum Ziel
gesetzt, die Wirksamkeit kognitiv-behavioraler Tdmeformen in Bezug auf die
Generalisierte Angststérung (GAS) zu untersucherd diese mit der Wirksamkeit von
Behandlungen zu vergleichen, bei denen die Medikéengruppe der Antidepressiva zur
Anwendung kam. Dies soll anhand der Auswertung Ramarstudienergebnissen erfolgen.
Ferner strebt diese Arbeit an, im klinischen Alltag als Entscheidungshilfe zu dienen fir
den Einsatz der jeweiligen Therapiemethode zur Bélobag der GAS. Ein weiteres Anliegen
dieser Arbeit ist es, auf dem Gebiet der Therapseftung neue Impulse zu setzen, um fir die
Zukunft noch spezifischere und effizientere Thezpimen fur die Behandlung der GAS zu
entwickeln, deren Wirksamkeit dann im Anschluss aath von Priméarstudien tberprift
werden soll.

Zu Beginn dieser Arbeit soll auf das Stérungsbid @AS naher eingegangen werden, sowie
Klassifikation und wichtige Erklarungsmodelle deA% behandelt werden. AnschlieRend
werden relevante Psychotherapieverfahren sowie ibligditen der Pharmakotherapie
vorgestellt. Ferner wird die Methode der Metaaralyargestellt und auftretende methodische
Probleme bei deren Anwendung. Des Weiteren findsheb publizierte Metaanalysen zur
Therapieforschung der GAS eine Erwahnung. Im déslgdnden Abschnitt werden die

psychologischen  Hypothesen formuliert, die Vorgewexise hinsichtlich  der

Literaturrecherche beschrieben, sowie die zur At$wlar Primarstudien herangezogenen
Selektionskriterien und die statistischen Formelm Effektgrofienberechnung dargestellit.
Ferner werden die metaanalytisch aggregierten Biged der verschiedenen kognitiv-
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behavioralen Therapieansadtze und medikamentoseranBkimgsarme aufgefihrt und
diskutiert. AbschlieBend erfahrt in der Schlussgttung die Arbeit sowohl eine
Zusammenfassung als auch kritische Wirdigung, uidliohe zuklnftige Aufgaben der
Therapieforschung werden dargelegt.
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2. Theoretische Grundlagen

2.1. Generalisierte Angststérung

2.1.1. Symptomatik

Im Mittelpunkt der Generalisierten Angststorung &Astehen unverhaltnismalige Sorgen,
die nur noch in einem geringen MalRe der Kontrodle Betroffenen unterliegen und sich auf
die verschiedensten Lebenssituationen beziehen ekon(BECKER ES 2005). Ein
Charakteristikum dieser Sorgen oder &ngstlicheraBEnmgen im Rahmen dieser Erkrankung
ist ihre Neigung zum Ubergang in einen chroniscientwahrenden Angstzustand. Die
kennzeichnenden Symptome dieses psychischen Ssiilades auf somatischer Ebene sind
zum einen konstante Ruhelosigkeit sowie rasch &esde Ermidbarkeit. Zum anderen
treten bevorzugt Konzentrationsschwierigkeiten@idr eine leichte Reizbarkeit manifestiert
sich. Hinzu kommen noch Merkmale wie eine hohe Misgannung und Schlafstérungen
unterschiedlichster Art. Generell mit der Angst bwerdene vegetative Symptome wie
Herzrasen, Zittern, erschwerte Atmung etc. im Simmger .fight and flight“—Situation
kénnen sich auch einstellen, sind aber nicht otiggch (BECKER ES und KbYER 2005).

2.1.2. Kilassifikation und Differentialdiagnosen

RICkELS und RYNN (2001) zufolge fand der diagnostische Begriff d&eneralisierten
Angststorung zum ersten Mal Erwéhnung in den DSMkiiterien (APA 1980). Zuvor
existierte diesbezuglich in den DSM-II-Kriterien rnder Begriff der Angstneurose, der
sowohl fur generalisierte Angstsymptome, als auicHPaniksymptome stand (APA 1968). In
den DSM-III-Kriterien (300.02) erfuhr dieser Termsnun eine Aufspaltung in einerseits die
Panikstbrung, die sich Uber eine festgelegt Anzath Panikattacken definierte, und
andererseits der GAS als persistierender Angstseliemindestens einem Monat vorgelegen
haben musste, und bei der sich keine oder nur wdpagikattacken eingestellt haben durften
(APA 1980). Ab dem DSM-III (APA 1980) stellte sich in Beg auf das Kriterium der Angst
nicht nur ein Wandel hinsichtlich der Art und Scheveein, sondern es wurde auch eine
Hierarchisierung der verschiedenen Kategorien dergsésymptome vollzogen. Die
darauffolgenden DSM-Kriterien erhoben die Sorgearahgstvollen Erwartungen zu einem
Leitsymptom, ohne dessen Anwesenheit die Diagno&8 @icht gestellt werden konnte.
Ferner musste die Dauer der GAS ab dem DSM-11I-RAA987) mindestens einen Zeitraum
von 6 Monaten umfassen.
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Mit dem neuesten diagnostischen Instrument der D&Mriterien (SAR et al. 1996) wurde
ein weiterer Versuch einer besseren Einordnungsehédrferen Definition der Generalisierten
Angststérung unternommen. Uberragendes Symptorterstieierbei wie oben erwahnt die
Sorgen dar, die sich auf zuktlnftige Ereignisse obiigkeiten beziehen, nicht aber mit
spezifischen Situationen oder Objekten verknipfidsilm Gegensatz zum DSM-III-R-
Konzept (APA1987) der unrealistischen Sorgen, deren Untersahgidm Vergleich zu
realistischen nicht einfach zu stellen war, wurdeder neueren Version den Sorgen das
Attribut 'exzessiv' und 'unkontrollierbar' verligheAuRerdem muissen diese einen Grof3teil der
Tage in Anspruch nehmen. Von den oben aufgefil8tenptomen der Ruhelosigkeit bis hin
zu den Schlafstérungen miussen mindestens 3 eskilit Autonome Symptome, die noch
Bestandteil in den friheren Kriterien waren, wurdarDSM-IV (SaR et al. 1996) nicht mehr
bertcksichtigt.

Unter dem Aspekt des sozialen Umfelds, des Bernts anderer wichtiger Lebensbereiche
muss ferner ein erhebliches klinisches Leiden edwsr starke Beeintrachtigung vorliegen. Im
Gegensatz dazu reichte in den friheren DSM-Versi@ohion eine milde Beeintrachtigung
aus, um dieses Kriterium zu erfullen.

Die ICD-10-Klassifikation (LLING et al. 2006) als internationaler Kriterienkatalog
unterscheidet sich fir die GAS (F41.1 nach ICD-itDpestimmten Punkten von der des
DSM-IV (Sar et al. 1996) (vgl. Tabelle 1). Sie spricht vonegigeneralisierten, standigen

und frei-flottierenden Angst als Leitsymptom, diehsan den verschiedensten alltdglichen
Ereignissen entztinden kann. In Hinsicht auf dieddavird ebenfalls ein Zeitraum von sechs
Monaten festgelegt. Zur Ermittlung einer GAS werddmner sechs verschiedene

unspezifischere Symptombereiche ausgewahlt, voerdemndestens 4 erfillt sein missen.
Unter anderem sind vegetative Reaktionen wie sgggnbliervositat, Schwitzen, Tachykardie
oder Zittern aufgefihrt, Beschwerden im Thorax- ulidlomenbereich, Anspannung der
Muskulatur sowie psychische, allgemeine, und andespezifische Symptome. Schliel3lich
mussen eine mogliche Panikstoérung, phobische Sigrdwangsstérung, hypochondrische
oder organische Stérung ausgeschlossen werdennensAS diagnostizieren zu kénnen.
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Tabelle 1:  Diagnosekriterien der Generalisierten Angststorung (GAS)

psmM-In DSM-III-R DSM-IV 4cD-10

Persistierende  Unrealistische/ Exzessive Angst & Die Angst ist
Angst exzessive Angst &  Sorgen (furchtsame generalisiert,

Sorgen (furchtsame Erwartungen) persistierend,
Erwartungen) bezlglich mehrere frei-flottierend.
hinsichtlich >=2 Ereignisse oder Die dominanten
Lebenssituationen  Tatigkeiten. S i
Schwierigkeit, diese zu ymptome
variieren.

kontrollieren
Eine Vielzahl an
Sorgen oder
Vorahnungen
werden erlebt

1 Monat 6 Monate 6 Monate Mehrere Monate

Unspezifizierte  >=6 aus 18 >=3 aus 6 Unspezifizierte

Anzahl Symptome: Anzahl an spezifizierten spezifizierten Anzahl an
i Symptomen: 3 Symptomen Symptomen Symptomen
aus 4 Kategorien
Furchtsame Muskelspannung Ruhelosigkeit; leichte  Vegetative
Erwartung Ermudbarkeit; Symptome
Autonome :
Muskel- Reaktionen Konz_enf[rathns- Thorakale/
schwierigkeiten )
spannung Vigilanz _ _ abdominelle
. Reizbarkeit Beschwerden
Vegetative
Symptome/ Reaktionen Muskelspannung Psychische
Symptomkategorien JRViTET2 Schlafstérungen SYIMPET
Symptome der
Anspannung
Allgemeine/
unspezifische
Symptome
Milde depressive Milde depressive Muskelanspannung
Beg'eitende Symptome Symptome SomatiSChe/depl’eSSiVEé
Symptome.
Merkmale: .
Ubertriebene
Schreckhaftigkeit
e . Milde Milde Signifikante(s)
Beelntrachtlgung .|n Beeintrach- Beeintrachtigung Beeintrachtigung oder ----
Lebensbereichen: - ;
tigung Leiden
Auf andere Angst/ Sorgen auf ~ Angst/ Sorgen treten  Symptomatik
psych. Stérung  andere Stoérung ausschlieRlich auf bei: aufgrund
wie z.B. zurlckfuhrbar affektiver Stérung, depressiver
Schizophrenie (affektive Stérung,  psychotischer / Episoden,
IS INES Gl oder Depression  psychotische, somatischer Stérung. einer Phobischer.
zurtickzufuhren  somatische Stérung). Substanzmissbrauchs Stérun
Substanzmissbrauch schlich 9
urséchlich ursachiic Panikstorung,
Zwangsstorung

(RICKELS UND RYNN 2001, S.8)
Y(APA 1980) (APA 1987).3(APA 1994).4DILLING et al. 2006)



Theoretische Grundlagen 7

Die ausdifferenzierte Beschreibung des zentraleen®s der Sorgen bei der GAS ist von
gro3er Bedeutung, da durch ein Abgleichen mit am&térungsbildern in Bezug auf den
Umgang mit Sorgen, sowie deren Dauer und Inhaltst eine valide Diagnose oder
Differentialdiagnose mdglich ist.

Im Vergleich zu Gesunden wird bei der Dauer deb siglichen Sorgens ein Unterschied
deutlich. In einer Studie vonuUpuyY et al. wurde gezeigt, dass sich GAS-Patientenctag|
knapp uber funf Stunden sorgten, wohingegen Patierdie nicht von einer GAS betroffen
waren, sich nur ca. eine Stunde sorgtenr{ly et al. 2001). Auch hinsichtlich des Gefuhls
der Kontrolle von Sorgen, ihrer Einflussnahme aag dlltagliche Leben und der Symptome,
die mit der Erkrankung einhergehen, lassen sicliei@ifizen finden. In einer Studie von
HoveErR wurde beschrieben, dass GAS-Patienten im Gegengatzeiner gesunden
Kontrollgruppe sich einer sehr viel starkeren Urtkallierbarkeit von Sorgen ausgesetzt
fuhlten, zahlreichere korperliche Symptome wie zBeispiel Benommenheit, Herzklopfen
oder Ruhelosigkeit erlebten, und eine massive Beintigung des Familienlebens, sozialer
Angelegenheiten und der beruflichen Situation wahmen (KbYER et al. 2001).

In  Abgrenzung zu den Ubrigen Angsterkrankungen umeh Hinblick auf
differentialdiagnostische Uberlegungen wird die $yomatik der GAS im Allgemeinen nicht
ausschlieBlich  durch spezifische Situationen hgeafen. Im Gegensatz zu
Sozialphobikern, die sich vor bestimmten sozialemsiungssituationen furchten, treten die
Angste bei Personen mit einer GAS unabhangig vaiaem Situationen auf (MRSCHITZKY
2009). Auch ein Vermeidungsverhalten hinsichtlickr dingstauslésenden Situation muss
nicht unbedingt vorherrschen. Obwohl sich die Pstoikuing und die GAS hinsichtlich ihrer
fehlenden Fixierung auf eine bestimmte Situatioeroein bestimmtes Objekt sehr &hnlich
sind, unterscheiden sie sich doch bezlglich deikBafélle, die bei der GAS eher eine
Einzelerscheinung darstellen.

Bei der Gegenuberstellung der GAS und der Depreggilat es gewisse Parallelen, die vor
allem den Symptomenkomplex betreffen, und deshaibbl®me bei der Vergabe der
Diagnose bereiten konnen. Charakteristisch flr eéekfkrankungen ist eine gewisse
Ruhelosigkeit, sowie Konzentrationsschwierigkeitaher Schlafstérungen. Das gribelnde
Nachdenken des Depressiven ist aber eher rickweirésglt, von einer niedergeschlagenen
Grundstimmung beseelt und mindet oft in nahezu @odpaite Anschauungen Uber zum
Beispiel einen personlich erlittenen Verlust odas @&igene Versagen @MER und BEESDO
2006). Bei der GAS erfahren im Unterschied dazu atgstlichen Annahmen keinen so
absoluten Anstrich, und thematisieren eher Gefahdsa sich in der Zukunft ereignen
konnten (MDRSCHITZKY 2009).

Bei der Zwangsstérung spielen im Vergleich zur GAl&ltliche Elemente eine Rolle flur die
Unterscheidung. Die Zwangsgedanken handeln vornehmion Themen wie mdglichen
Verschmutzungen, dem Zwang zu Kontrollieren, derstéung von Ordnung und der
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Gefahr vor Ansteckungen. Diese Gedanken werden onotoner Weise wiederholt,
bekommen dadurch einen sich aufdrdngenden Charakigrgehen schlief3lich in ein Gefuhl
des Ich-dystonen Erlebens Uuber o#rR und BseEspDO 2006). Das heildt, diese
Zwangsgedanken werden nicht als Teil der eigenesbRkchkeit erlebt, sondern als fremd,
unverstandlich und stérend empfunden. Die Zwangilhagen dienen schlie3lich dem
Betroffenen als Ventil, ohne welches die Angst hidmimiert werden kann.

Um eine treffende Diagnose zu stellen, ob entwexiee Hypochondrie oder eine GAS
vorliegt, hilft die Unterscheidung, dass sich hypmadrische Sorgen fast ausschlief3lich auf
eine Krankheit und deren Implikationen beziehenhiwgegen Menschen mit einer GAS sich
wahrend einer Krankheit zum Beispiel mehr Sorgendienfinanzielle Situation oder die
Versorgung der Familie machen. Auch lassen sicieftah mit einer GAS leichter beruhigen
als Patienten mit einer Hypochondrie.

Abschliel3end sei darauf hingewiesen, dass auchnimest Medikamentengruppen und
einzelne Drogen einen Zustand in einem Patientamohefen kénnen, der einer GAS
gleichkommt.

2.1.3. Modelle zur GAS

Wie bei anderen Angsterkrankungen der Fall, so védrtsth bei der GAS von einem

Vulnerabilitats-Stress-Modell ausgegangen, dasAdedogie und Aufrechterhaltung dieses

Storungsbildes zugrunde liegen soll. Das Konzeptha#ogischen Vulnerabilitat speist sich

zum einen aus der Annahme Uber die genetischerlugsef auf die Entstehung dieser
Erkrankung. In der Metaanalyse vOoreHEMA et al. wurde eine vermehrte Haufung zur
Anfalligkeit gegeniiber der GAS innerhalb bestimmteamilien beobachtet und die

Erblichkeit dieser Storung auf 31,6 % bezifferteffEMA et al. 2001). Allgemein besteht

aber noch Unklarheit dariiber, wieviele Gene witklmitverantwortlich sind, und welchen

Beitrag zur Entstehung auch Umweltfaktoren wie Reispiel das familiare Milieu leisten.

Auch neurobiologische Faktoren spielen in diesemd&lo eine Rolle. So wurden
verschiedene Mangel in den Transmittersytemen unblwefchungen bei einigen
Neuropeptiden wie Cholezystokinin und dem Kaortikpin-releasing-Hormon festgestellt.
Bei der verminderten Wirkung von GABA scheint denSitivitat und die Anzahl der GABA-

A Rezeptoren herabgesetzt zu sein. Im HinblickSartonin wird davon ausgegangen, dass
entweder das Transmitterlevel reduziert ist, odmhadie postsynaptische Rezeptorfunktion
fehlerhaft ist. Bei Noradrenalin wird schliel3lichch eine verminderte Rezeptorsensitivitat
vermutet (OYER und BEESDO2006).
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In diesem Zusammenhang haben die Autoren Thayet.and ein neurobiologisches Modell
entwickelt, das die Diathese zur GAS erklaren SAYER und LANE 2000). Sie gehen von
einer limitierten Herzratenvariabilitat aus, dienveiner fehlgesteuerten Funktionseinheit des
Zentralen Nervensystems, dem zentralen autonomdawlk (ZAN), verursacht wird.
Dieses stellt ein Integrationszentrum von humoraleiszeralen und umweltbezogenen
Informationen dar, und koordiniert endokrine, agtme und verhaltensbezogene Reaktionen
in Bezug auf Herausforderungen aus der Umwelt. Méerweise ubt der Vagusnerv einen
inhibitorischen Einfluss Uber GABA-Interneurone alafs ZAN aus. Bei der GAS kommt es
zu einer Abschwachung dieser Kontrollinstanz urglith zu einer Disinhibition.

Dies fuhrt bei Betroffenen zu einer Unfahigkeite diokussierung auf angstauslésende Reize
flexibel zu dosieren. Sie kdnnen dadurch ihre Angpag nicht verringern und verleihen den
angstlichen Erwartungen einen exzessiven Charakterh ihre extreme Wachsamkeit und
einseitige Aufmerksamkeit auf mégliche Gefahrent dlésem Verhalten fallt es schwer, ein
Gefuhl der Sicherheit aufzubauen, auch wenn faktiine Bedrohung vorherrscht. Bei den
neurobiologischen Faktoren bleibt allerdings unkty es sich um Epiphanomene handelt
oder tatsachlich um verursachende Faktoren. Leltizihlen hierzu verlassliche Daten.

Das Konzept der psychologischen Vulnerabilitaitehtgeon der Grundannahme aus, dass
biographische Erfahrungen einen starken Einflugsda Pradisposition zur GAS besitzen
(BECKER ES und HYER 2005). Nahestehende Bezugspersonen spielen hegrngeiwvichtige
Rolle. Sie kbnnen bestimmte Verhaltensweisen veriglwie zum Beispiel den Umgang mit
Gefahren oder Bedrohungen, oder Einstellungen gratisren, die mehr oder weniger von
einer Angstlichkeit gegeniiber der Welt gepragt siihder tbernehmen diese Vorgaben,
und durch Wiederholung dieser Ubermittelten Schadrlokbnnen sich kognitive Schemata
ausbilden. Es besteht die Gefahr, dass diese iimfiidgeen stressbelasteten Situationen wieder
wirksam werden, und zur Entwicklung der GAS beiragindem sich ein unflexibleres
Verhalten gegentber mit Angst verknupfter Stimiriseellt, und diesbezigliche Sorgen nur
unzureichend abgewendet werden kodnnen. Wie vonoW®arh seinen Ausfihrungen
beschrieben, liegt der Ursprung einer jeglichen sstgrung in einem Gefuhl der
Unvorhersehbarkeit und Unkontrollierbarkeit gegesriilkreignissen, die in der Zukunft
verankert sind (BRLow 2000). Betroffene, die diese Unsicherheit wahrremnund eine
chronische Unfahigkeit zur Bewaéltigung dieses Defizan den Tag legen, werden in
emotionaler Hinsicht negativ reagieren, indem gk éfters Sorgen hingeben.

Die Auspragung der Bindung zwischen Kind und Bepegson soll auch mitverantwortlich
sein fur das entstehende Gefuhl der Unkontrolliddia (CHORPITA und BarLOW 1998).
Wenn Kinder in einer angstlichen Beziehung zu ieéern stehen, und unsicher sind, ob in
angstlichen oder gefahrenvollen Situationen aul/gigass ist, dann besteht die Mdglichkeit,
fehlendes Vertrauen in die eigene Fahigkeit zurtkidle dieser wichtigen Beziehung auch
auf neue Herausforderungen der Umwelt zu tUbertragen
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Nach Ansicht von DGAsS et al. ist die Intoleranz gegeniber Unsicherhait zentraler
Bestandteil der GAS und steht in enger Beziehung Awsmald der Sorgen (IBAS et al.
1997). Sie stehen sozusagen in wechselseitigeeBazg, da eine erhdhte Intoleranz auch zu
einer verstarkten Prasenz von Sorgen fuhrabD@QUCEUR et al. 2000). In diesem
Zusammenhang stehen auch die Uberzeugungen vietesf@ner, dass Sorgen ihnen helfen
koénnten, ihre Probleme zu l6sen, oder bewirken esiirdass bestimmte antizipierte negative,
bedrohliche Ereignisse nicht eintretenol#R und B=EsSDO 2006). Diese Anschauungen
lassen sich gut mit deren Ansichten in Einklanghdpen, dass sie in ihre Fahigkeiten,
Probleme kompetent anzugehen, kein sehr hohesaertrsetzen.

Wie es nun dazu kommt, dass im Fall einer GAS ke&@vohnung an die angstlichen
Erwartungen eintritt und ein Ausstieg aus dem Bagiskder unverhaltnisméaRigen Sorgen
nicht einfach gelingen kann, versuchen Funktionstiedler Sorgen zu erklaren. Eine grol3e
Bedeutung hat in diesem Zusammenhang die Vermestluegrie der Sorgen VOroBRKOVEC
erlangt (BORKOVEC et al. 2004). Ihrem Prinzip nach kdnnen SorgerfehelStress auf
autonomer und physiologischer Ebene zu minimierBorkOVEC et al. 2004). Eine
Gewobhnung an angstbesetzte Stimuli kann so abét stattfinden, da das sympathische
Nervensystem nicht in einem physiologischen Ausstafiuliert wird und dadurch autonome
Symptome abgeschwacht werden. Es wird in der Vamgut sogar ein Schritt
weitergegangen, in dem Sinne dass die fehlendeuttiion und die damit verbundene
Vermeidung von Angstreaktionen den Sorgenzustaneieen Vorschub leisten konnte
(BECKER ES und HbYER 2005). Zu diesen Ansichten passen auch die Erkeset, dass sich
Sorgenprozesse grofRtenteils auf verbaler Ebenaetdaspund sich weniger in Bildern oder
Vorstellungen manifestieren &kovec et al. 1998). Die Tatsache, dass sprachliche A#tiv
im Gegensatz zu Vorstellungen eine physiologisceakRon nur schwer in Gang setzt, lasst
die Vermutung zu, dass die Persistenz der Sorgepisechlich dadurch geférdert wird, dass
innere Erlebnisse vermieden werden, die zu phygisthen Reaktionen fiihren kdnnten.
Aufgrund ihrer abstrakten Natur und standigen Wikedleing dienen Sorgen als eine Art
Schutzschild gegen ein Aufkommen von Ereignisseg, id emotionaler Hinsicht eine
starkere Belastung fir den Betroffenen darstellérden. Eine umfassende Verarbeitung des
Besorgnis erregenden Themas auf emotionaler Ebemk aine damit einhergehende
Loschung der diesbeziglichen Angst wird deshallxtdigie verhindert (BrcHER et al.
2009).

Unter einer GAS und einem Geflihl der Unkontrolla#eit von Sorgen kann ein erheblicher
Leidensdruck entstehen, der zu dem Versuch Anlakd, gliese mit bestimmten
Kontrollstrategien in den Griff zu bekommen. Einttdi stellt die Ablenkung dar, die
grundsatzlich aber keinen langfristigen Erfolg thest

Auch tendieren Betroffene oft zu einem Vermeidurgkslten, indem sie zum Beispiel auf
die Nutzung bestimmter Medien (z.B. TV, Presse) @iahrem Leben verzichten E8KERES
und HoYER 2005). Fraglich ist, ob auf diese Art Angststimdéiuerhaft vermieden werden
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kénnen. Auch ein Rickversichern gegenuber Bekanmtger Therapeuten sowie eine
Gedankenunterdriickung werden erprobt, ist aber letvraproduktiv, da dieses Verhalten
eine Gewodhnung an Angstreize nicht zulasst. AbeBkind wird noch der Ausweg in die
Selbstmedikation gesucht. Haufige Mittel sind dakl&ohol und Beruhigungsmittel.

2.2. Behandlungsverfahren

2.3. Psychotherapeutische Verfahren

Eine wissenschaftliche methodenlibergreifende Pslgerapiedefinition wurde von
STROTZKA versucht. In ihr wird die Psychotherapie besclamehls ,[...] ein bewusster und
geplanter interaktioneller Prozess zur Beeinflugsumon Verhaltensstérungen und
Leidenszustanden, die in einem Konsensus (modglizisschen Patient, Therapeut und
Bezugsgruppe) fur behandlungsbedurftig gehaltendever mit psychologischen Mitteln
(durch Kommunikation) meist verbal aber auch aveibaRichtung auf ein definiertes, nach
Mdoglichkeit gemeinsam  erarbeitetes  Ziel (Symptommalisierung  und/oder
Strukturdnderung der Personlichkeit) mittels lehrebd echniken auf der Basis einer Theorie
des normalen und pathologischen Verhaltensk{8zka 1978, S. 4). Diese Definition hat zu
ihrer Etablierung beigetragen, indem sie die eldaren Wesenszlge einer Psychotherapie
genau darlegte und eine Unterscheidung vollzog ctwis bestimmten Techniken, die
innerhalb eines Verfahrens eingesetzt werden, umebrétisch untermauerten sowie
wissenschatftlich akzeptierten Psychotherapieansatze

Eines der wesentlichen Ziele der Psychotherapiedist Reduzierung des erheblichen
Leidensdrucks, unter dem Betroffene einer psyclkeiscBtorung stehen (WCHEN et al.
2006). Ferner zielt die Psychotherapie darauf migeéahrene Muster und Reaktionsschemata
aufzubrechen, die das Verhalten, die Emotionenkindtellungen pragen. Aul3erdem sollen
die in den Sitzungen einstudierten Techniken deniefan dazu befahigen, seine
Alltagsprobleme besser in den Griff zu bekommen.rcBueine Veranderung der
Eigenwahrnehmung und der Sichtweise auf die Umwsaityvie der Vermittlung einer
realistischen Urteilsbildung, soll eine Steigerutgs Selbstwertgefihls und der sozialen
Kompetenz und ein flexiblerer Umgang mit zukUnftig8ituationen auf kognitiver und
emotionaler Ebene erreicht werden.
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2.3.1. Verhaltenstherapie (Kognitiv-behaviorale The rapie)

Unter dem Begriff der Verhaltenstherapie stehere &iielzahl von Behandlungsverfahren,
die Erkenntnisse und Modelle zur Anwendung bringke& unter anderem aus dem Gebiet der
Lernforschung entwickelt wurden @dLER et al. 2005). Dabei wird die Verhaltenstherapie
definiert als ,[...] eine auf der empirischen Psydyw basierende psychotherapeutische
Grundorientierung. Sie umfasst storungsspezifischeé —unspezifische Therapieverfahren,
die aufgrund von mdglichst hinreichend Utberprift8tirungswissen und psychologischem
Anderungswissen eine systematische Besserung deglmandelnden Problematik anstreben.
Die MalRnahmen verfolgen konkrete und operatioraatisi Ziele auf den verschiedenen
Ebenen des Verhaltens und Erlebens, leiten sich ener Stérungsdiagnostik und
individuellen Problemanalyse ab und setzen an gpadierenden, ausldosenden und/oder
aufrechterhaltenden Problemanderungen amR&RAF und LEB 2002, S. 260). Bei diesem
Therapieverfahren liegt die Betonung besonders,fauf de[m] Zusammenhang zwischen
den derzeit aktuellen problematischen Verhalterssveund Reizen in der Umwelt, die diese
auslésen” (WrTCHEN et al. 2006, S. 428). Unter dem Begriff Verhalteerden hierbei aber
nicht nur Verhaltensweisen verstanden, die vonutewelt wahrgenommen werden kénnen,
sondern auch ,[...] Gedanken, Gefuihle und korperliB®aktionen [...]* (WTrTCHEN et al.
2006, S. 428).

Im Folgenden soll nun detaillierter auf die einagirVerfahren oder Techniken eingegangen
werden.

Die systematische Desensibilisierung basiert anfftlgschungserkenntnissen zur klassischen
Konditionierung von Pawlow (KiLLER et al. 2005). Sie setzt sich das Ziel, eine
konditionierte, angstprovozierende Reizbedingung m®inem Entspannungszustand zu
verknUpfen, um so die Angst zu reduzieren. Dieséhbtie liegt in der Annahme begriindet,
dass eine angstaufgeladene, erregende Situation kdmperliche Anspannung nicht
gleichzeitig mit einem hierzu inkompatiblen Zustart®r koérperlichen Entspannung
einhergehen kann. Wahrend der Therapiesitzungaeheinirbestimmtes angstbesetztes Thema
aufgegriffen und eine sogenannte ,Angsthierarcieistellt, die in Abstufungen von einem
minimalen Angstniveau innerhalb einer konkretenu&@ibn bis zu einem maximalen
Angstniveau reicht. Der Patient soll dann die aetkeprogressive Muskelrelaxation anwenden
und sich in sensu, also in der Vorstellung, langsenmdie erste Stufe der Angsthierarchie
herantasten. Wird diese Situation entspannt alst mehr angstauslésend empfunden, wird
Schritt fur Schritt auf ein jeweils hoheres Angsaau Ubergegangen, bis diese Situation in
ihrer gesamten Bandbreite von dem Patienten argstfiebt werden kann. Aufbauend auf
dieser Entwicklung wird anschlielend wieder gestli# Konfrontation mit der gleichen
Reizbedingung in der Realitat (in vivo) gesucht.
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Im Rahmen der Expositionsbehandlung oder Reiziidarfgstherapie wird der Patient nicht
langsam an eine angstbesetzte Situation herangieBdnmdern sofort mit ihrem maximal
innewohnenden Angstpotential konfrontiert MER et al. 2005). Mit Hilfe dieser Technik
soll erreicht werden, dass der Angstreiz nicht matmomatisch mit einer Angstreaktion
einhergeht. Dies gelingt, indem der Patient Ubee dangere Zeitspanne hinweg dieser
Situation standhalt und lernt, dass angstliche Bmagen sich nicht realisieren, und dass die
Angst und Anspannung im weiteren Verlauf die Tezdeaben abzunehmen. Dem Patienten
wird so ein Stick weit die Kontrolle Uber seine Atrgaktionen wieder zurtickgegeben.

Das Verfahren des Trainings sozialer Fertigkeitélh Ratienten in die Lage versetzten Mut
aufzubringen, Gefiihle und Bedirfnisse der Umgehuitguteilen und daraus resultierende
Anspriche auch durchzusetzen. Ferner sollen sighdin selbstsichereres Auftreten lernen,
aktiv soziale Kontakte aufzubauen und zu pflegenrcbgefihrt wird dieses Training
meistens in Gruppen mittels Rollenspielen, die clgesiene soziale Situationen abbilden. Im
Anschluss besteht dann oft die Méglichkeit einedediFeedbacks.

Bei den kognitiven Therapieverfahren, die weitgehater Vorgehensweise nachedk
entlehnt sind (Bck et al. 1979), wird das Hauptaugenmerk auf die Neeéung
dysfunktionaler Annahmen gelegt. Dazu zahlen veeeunlogische und nicht die Realitat
wiederspiegelnde Denk-, Wahrnehmungs- und Einstgimuster (MHLIG und ROLDRACK
2006). Diese leisten einen entscheidenden Beitnaghmslosung und Aufrechterhaltung von
psychischen Storungsbildern. In diesem Zusammenhasgelt die kognitive
Umstrukturierung als Interventionsmethode eine Umagende Rolle. Als erstes werden
dysfunktionale Kognitionen der Patienten, die zabbematischen Fehlinterpretationen von
Situationen und unerwinschten Verhaltensweisenefyhidentifiziert und beschrieben.
Daraufhin werden diese auf ihre Angemessenheitepnug auf die Realitat, ihren logischen
Gehalt und ihre Nutzlichkeit hin Uberprift. Diesmkaunter Zuhilfenahme von Techniken wie
der Realitatsprifung bewerkstelligt werden. Diesk Rehleinschétzungen zu Bewusstsein
bringen, indem sie Patienten dazu auffordert, dewess fir ihre Annahmen zu erbringen.
Zusatzlich kbnnen Methoden wie die Entkatastrophisig angewandt werden. Diese zielt
darauf ab, Bedrohungen, die von bestimmten Sitnatio ausgehen konnten, oder
Befuirchtungen hinsichtlich zukinftiger Ereignisseom Stigma der vermeintlichen
Katastrophe zu befreien. Als probates Mittel erswe dabei die Infragestellung von
Ubertriebenen Annahmen, sowie die Relativierung Emschéatzungen. In diese Reihe ordnet
sich zuletzt auch die bedeutende Technik des ss&in@in Dialoges ein. Diese beinhaltet ein
gezieltes, konkretes Nachfragen und Hinterfragem,Reflexionen in Gang zu setzen, die,
unbeeinflusst von Belehrungen oder anderen Sichemeidie Patienten von selbst auf die
Unhaltbarkeit ihrer falschen Grundiberzeugungeneowlogischen, irrationalen Annahmen
stofRen lassen.

Die von 5T etablierte Methode der Angewandten Entspannurily stee Fortentwicklung
der progressiven Muskelrelaxation dars1987). lhre Zielsetzung liegt zum einen darin,
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Patienten beizubringen, wie sie frihe Anzeicherugarider Angst erkennen kénnen, und
zum anderen, die damit verbundenen physiologiscBgmptome abzumildern. Diese
Bewaltigungsstrategie soll Betroffene dazu befamigecht mehr von der Angst tberwaltigt
zu werden. Um sich die Angstsymptome friih genugusstvmachen zu kénnen, wird eine
strukturierte Selbstbeobachtung in natirlichen aitunen empfohlen. Dies kann durch
Fuhren eines Tagebuchs unterstitzt werden.

Zur Ausbildung der Fahigkeit der Entspannung werdefangs im Sinne der progressiven
Muskelrelaxation nachaZoBsoN (1929) mehrere Zyklen der Anspannung und der sich
anschlieBenden Entspannung durchlaufen. Dabei lidigt Konzentration auf der
Beeinflussung einzelner Muskelgruppen. AnschlieBemdrd in den folgenden
Trainingseinheiten die Schulung vertieft, indem iemrachneller ein Zustand der Entspannung
hergestellt werden soll. Die angestrebte Zeitdehmiragt am Ende ungefdhr 20 bis 30
Sekunden. Auch besteht das Ziel, in jeder Lebarasin und Korperposition diese Fertigkeit
anwenden zu kénnen. Durch eine Auswahl bestimmtéhdnger aus dem Alltag, die das
Signal zur Entspannung geben, soll im Rahmen zah&e Hausaufgaben das flexible
Anschalten der Entspannung optimiert werden.

2.3.2. Weitere Therapierichtungen

Die Psychoanalyse als eine unter zahlreichen fpsfgrhologischen oder psychodynamischen
Therapierichtungen geht von der Grundannahme ass, das Unbewusste einen erheblichen
Einfluss auf mentale Prozesse bzw. die Wahrnehmund die Gefuhlswelt besitzt
(WITTCHEN et al. 2006). Ziel der Psychoanalyse ist es, ,[dem Betroffenen zu helfen,
Einsicht in sein Gefluhlsleben einschlie3lich denflesse der Vergangenheit auf die
Gegenwart zu erlangen, um aktuelle Schwierigkezieniberwinden und eine Veranderung
seiner Personlichkeit und seines Verhaltens zurkew! (WITTCHEN et al. 2006, S. 422). Der
frihkindlichen Entwicklung kommt diesbezlglich éioher Stellenwert zu, da in dieser Phase
schon Konflikte angelegt sind zwischen einerse#s Realisierung von Wuinschen und
Bedurfnissen, und andererseits deren Untersagumch dmoralische Instanzen wie zum
Beispiel die Eltern. Als Folge bedienen sich die tr8#enen bestimmter
Abwehrmechanismen, um diesen angstbesetzten Ktarfliku entgehen, indem diese ins
Unbewusste verschoben werden. Aus diesen Vorgakigyamen sich im Verlauf neurotische
Symptome entwickeln, die als ein Ersatz fur verdt&nKonflikte angesehen werden.
Basierend auf diesen Vorstellungen wird in der Regnalyse nun versucht, bei den Patienten
ein tiefgreifendes Verstandnis fur die psychopaibsichen Stérungen zu entwickeln, indem
die im Dunkeln liegenden Triebfedern der aktuel@efihle und Verhaltensweisen ans
Tageslicht gebracht werden. Die Hauptaufgaben desapeuten bestehen dabei auf der
einen Seite in der Uberwindung von Widerstandeoh siie verdrangten Konflikte zu
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vergegenwartigen. Und auf der anderen Seite diesdliKie noch plastischer und konkreter
zu fassen, indem das Phanomen der Ubertragung gevadysiert wird. Unter dem Konzept
der Ubertragung wird im Allgemeinen die Wiederhg@won in der Kindheit ausgebildeten
Verhaltens- und Einstellungsmustern verstandenadfiglen Therapeuten tbertragen werden.
Zuletzt wird als langfristiges Ziel eine Charakenrdnderung und eine umfassendere Einsicht
in die individuelle biographische Entwicklung angebt (WITTCHEN et al. 2006).

Ein weiteres Behandlungsverfahren stellt die Getm@sychotherapie dar. Sie zahlt zu den
Non-Direktiven Therapieformen. Dieser Ansatz vegtalas Interesse, das jedem Menschen
innewohnende Streben nach Selbstverwirklichungrgarstiitzen, um wieder Kontrolle tber

die eigene Lebensgestaltung zu erlangemm(@HEN et al. 2006). Zur Realisierung dieses

Zieles soll die Eigeninitiative und die Selbstahkaig der Patienten geférdert werden,

Probleme bzw. Konflikte einer Loésung zuzufihrentniée wird darauf Wert gelegt, dass in

einer Atmosphére der Empathie, Akzeptanz und EdhBraienten ihre Gefuhle ausdriicken

und Erfahrungen schildern kénnen, die eher nicimt &lbstkonzept entsprechen, um sich
eigener Bedirfnisse wieder bewusster zu werden.

Im Rahmen der unterstitzenden (unspezifischen)h@dyerapie wird Patienten auf kurze
Sicht hin geholfen, mit aktuell auftretenden Profd& und Ereignissen besser umzugehen,
die auf emotionaler Ebene eine prekare und Ubesfoce Gesamtsituation schaffen
(WITTCHEN et al. 2006). Der Therapeut wird diesbezuglichedwadten, eine einfihlsame,
empathische Grundhaltung gegentber den Patiemenreshmen. Sie sollen die Ermutigung
erfahren, belastende Gefuihle zu offenbaren, undnilweerden Ratschlage gegeben, wie sie
mit bestimmten Situationen leichter umgehen konkéader wird hier aber beabsichtigt, eine
tiefgreifende Verdnderung des Charakters einesvithdims zu bewirken, noch wird ein
gemeinsames Aufdecken psychischer Konflikte odéndgen angestrebt.

2.4. Pharmakotherapie

Psychopharmaka werden zu den Substanzen gezéklt,dalich Verdnderungen des
Neurotransmitterhaushaltes sowie Steuerung der viédti bestimmter Rezeptoren

zentralnervose Funktionen selektiv. hemmen oder gerre Sie besitzen aul3erdem
differenzierte psychotrope Effekte und koénnen eitlkarapeutischen Nutzen vorweisen.
Eingeteilt in verschiedene Klassen werden sie auffyr der neurophysiologischen
Wirkmechanismen und anhand ihrer positiven Beessilmg der unterschiedlichen
Storungsbilder. In diesem Zusammenhang ist es igict erwdhnen, dass manche dieser
Substanzen nur bei Vorliegen psychopathologischgnpfome ihre Wirkung entfalten

konnen.
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Fur die psychopharmakologische Behandlung der GAéhes mittlerweile mehrere
Substanzklassen mit anxiolytischem Wirkprofil zuerfigung. Diesbezlglich werden die
Selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI)l e Serotonin-Noradrenalin-
Wiederaufnahmehemmer (SNRI) als Therapieoption @sten Wahl angesehen TESN
2006). Sie besitzen eine geringe Nebenwirkungsmatrden allgemein gut toleriert und
verursachen keine Abhangigkeit. Unterstitzt wirdsdi Empfehlung aufgrund der Tendenz
der GAS, einen chronischen Verlauf zu nehmen uneéizem hohen Grade mit der Major
Depression (>40 % - 62 %) als Komorbiditat einhgehen (&obmMAN 2004).

Die Benzodiazepine als Substanzgruppe innerhallAdeiolytika (Tranquilizer) gehéren zu
den éaltesten medikamentésen Therapieansatzen Hiirdic der GAS. Sie beeinflussen
allosterisch den GABA-Rezeptor. Dadurch kann der inhibitorische TranemiGABA eine
verstarkte Wirkung an der postsynaptischen Memieratfalten. Verschiedene Studien zum
Einsatz von Benzodiazepinen belegen ihre Effeldiviund schnellen Wirkungseintritt
(BALDWIN und ROLKINGHORN 2005). Sie scheinen vor allem kurzfristig imstazdesein, die
somatischen und autonomen Symptome der GAS zurfindsds Argument gegen eine
langfristige Einnahme sprechen einerseits die ealflen Nebenwirkungen. Es besteht die
Gefahr einer Medikamentenabhangigkeit. AuRerdemargsachen sie einen sedativen sowie
hypnotischen Effekt, und kdnnen zu psychomotorischgeeintrachtigungen fihren.
Andererseits konnte festgestellt werden, dass &ldraichen Patienten keine Remission der
Erkrankung erreicht werden konnte (>33 % - >50 &t)] die Benzodiazepine ferner keine
zusatzliche antidepressive Wirkung besitzenodGvaNn 2004). Diesen Erkenntnissen
Rechnung tragend wird diese Substanzgruppe ehBehiBndlung zweiter Wahl angesehen.

Die Wirkung der Antidepressiva (Thymoleptika) liegtor allem im Bereich der
Stimmungsaufhellung und der Antriebsnormalisierudig. einzelnen Medikamente innerhalb
der Klasse weisen chemische Unterschiede auf usidzee unterschiedliche Wirkprofile,
ohne aber ein Abhangigkeitsrisiko in sich zu berdln Einfluss manifestiert sich erst mit
einer gewissen Latenz (nach ca. 2 bis 4 Wochen) mund bei psychisch Erkrankten
(LULLMANN et al. 2006). Zentraler Ansatzpunkt sind hierbes @iogenen Amine wie
Noradrenalin und Serotonin, deren Konzentratiorsymaptischen Spalt erhdht wird. Was die
Therapie betrifft, so sollte zur Realisierung eirsgidepressiven Effekts die Behandlung
mindestens drei Wochen andauern und eine einshkeleie Dosierung gewéhlt werden.

Im Folgenden soll nun noch ausfuhrlicher auf diechtigsten Substanzgruppen der
Antidepressiva eingegangen werden.

Die Selektiven Serotonin- und / oder Noradrenalirckufnahme-Hemmer (SSRI, SNRI)
bilden eine neuentwickelte Substanzklasse der Apt&ssiva. Zu den wichtigsten Vertretern
gehdren die Leitsubstanz Fluoxetin, sowie Venlafakiuloxetin, Citalopram, Escitalopram,
Fluvoxamin, Paroxetin und Sertralin. SSRI und SN&ihindern, dass die Neurotransmitter
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Serotonin bzw. Noradrenalin tGber die prasynaptiddbenbran wieder aufgenommen werden
und fihren auf diesem Weg mit einer gewissen Latenz einer antidepressiven,
stimmungsaufhellenden Gemdutslage U(LMANN et al. 2006). Die Anzahl der mit
trizyklischen Antidepressiva assoziierten Nebenumgden ist bei diesen Medikamenten
relativ limitiert, da die muskarinischen Rezeptorafie Histamin-Rezeptoren und-
Rezeptoren in unerheblichen Masse beeintrachtigtieve Vielmehr kdnnen diesbeziiglich
Symptome wie Appetitlosigkeit, Nausea, Krampfe, |8bbsigkeit, sexuelle
Funktionsstérungen und eine erhdohte Blutungsgefaturch Beeinflussung der
Thrombozytenfunktion auftreten. Deshalb sollte kmner zusatzlichen Therapie mit
Antikoagulanzien vorsichtig vorgegangen werden. FAususs erwahnt werden, dass eine
Begleitbehandlung mit MAO-Hemmstoffen kontraindiziast, da es hierbei zu dem
gefahrlichen Serotonin-Syndrom kommen kann. DienBeging der Therapie mit diesen
Medikamenten sollte ausschleichend erfolgen, da simst Entzugssymptome manifestieren
konnen.

Eine weitere Gruppe innerhalb der Antidepressildehbi die MAO-Hemmstoffe. Sie hemmen
das Enzym Monoaminoxidase vom Typ A. Dieses istdiém Abbau von biogenen Aminen
verantwortlich. Unter Einsatz dieser Substanzenibergich folglich ein Anstieg der
Transmitter Noradrenalin und Serotonin im Extradéiraum des zentralen Nervensystems.
Die Leitsubstanz der MAO-Inhibitoren ist Moclobemid

Leitsubstanz der trizyklischen Antidepressiva stéthipramin dar, mit ithrem aktiven
metabolischen Abbauprodukt Desipramin, sowie derrk8%ff Amitriptylin. Allen
gemeinsam ist eine vermeintliche, im Vordergrundehehde eher unselektive
Wiederaufnahmehemmung von Serotonin, sowie in gerem Ausmalfd von Noradrenalin
(LULLMANN et al. 2006). Als Nebenwirkungen blockieren didédedikamente zusatzlich
muskarinische Acetylcholin-Rezeptoren; und Histamin-1-Rezeptoren. Dies kann zu
Symptomen wie einer orthostatischen Hypotensionrhyihmien, einer verminderten
Erregungsleitung im Herzen, einer verstarkten Mkelig und im Extrem zu einem
anticholinergen Delir sowie Halluzinationen fiihrefu Beginn einer Therapie mit diesen
Wirkstoffen stellt sich eine zentralnervose Dampgfuein. Die kdrperliche und geistige
Aktivitat ist reduziert und die Patienten befindgch in einem sedierten Zustand. Nach einem
langeren Zeitraum geht dieser Effekt aber in einédapressive und antriebssteigernde
Wirkung uber.

Unter die Wirkstoffgruppe der tetrazyklischen Amgmlessiva werden die Hauptsubstanzen
Maprotilin, Mianserin und Mirtazapin gefasst. IHmeenischer Aufbau besteht teilweise aus
vier Kohlenstoffringen, oder aus einem zusatzlicHeiperidin-Ring. Die Medikamente
Mianserin und Mirtazapin blockieren vornehmlich dmerebralena2-Rezeptoren und
bewirken so eine verstarkte Freisetzung von Noredim® und in schwacherer Form von
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Serotonin. Eine sedative Wirkkomponente wird zus#tzdurch die Blockade von H-1-
Rezeptoren verursacht. Vegetative, anticholinergbedwirkungen werden in diesem Fall
aber nur in leichtem Ausmal3 hervorgerufen, da diskarinischen Adrenorezeptoren kaum
beeinflusst werden (LLLMANN et al. 2006).

2.5. Zur Methodik der Metaanalyse

2.5.1 Definition und Funktion der Metaanalyse

BorTz und DORING definieren den Begriff der Metaanalyse als ,[...hesiGruppe von
Verfahren, mit denen die Ergebnisse verschiedenetersuchungen mit gemeinsamer
Thematik zusammengefasst werden, um so einen Udleridber den aktuellen Stand der
Forschung zu gewinnen” (B&T1z und DORING 2006, S. 672).

Das Hauptziel einer Metaanalyse liegt also in dggr&gierung von statistischen Kennwerten
empirischer Untersuchungen, um daraus Effektgrédddeiten zu kdnnen. Mit deren Hilfe
soll eine Schatzung des ,wahren” Effektes einetitmesten MalRnahme erfolgen.

2.5.2 Vergleich Metaanalyse vs. klassisches Review

Metaanalysen und traditionelle, narrative Revievessen einige Gemeinsamkeiten auf. Beide
Verfahren zielen darauf ab, die Literatur zu eirmstimmten Thematik strukturiert
darzustellen, um so einen Uberblick iber den alkdnéforschungsstand zu erméglichen.

Um dieses Ziel zu erreichen, missen beide Forscmugitnoden Studien zum jeweiligen
Untersuchungsgegenstand auswahlen, deren EinzZehsge aggregieren und den Studien
eine Gewichtung verleihen. Der Unterschied besteint darin, das Metaanalysen sich im
Gegensatz zu Reviews systematischerer Prozedurdnfarmaler statistischer Ansatze
bedienen, die a priori festgelegt werdenuf@ANA und MINAMI 2006). In Teilen der

Fachwelt hat diese Vorgehensweise dem VerfahrerMd¢aanalyse deshalb den Ruf einer
hoheren Objektivitat eingebracht. Aul3erdem wird klessischen Reviews in den meisten
Fallen zur Auswertung der Einzelergebnisse daseHuin der statistischen Signifikanz
herangezogen. Da dieses sehr stark von der jeeil8jichprobengréfl3e abhangig ist, wird
dieser Ansatz als sehr problematisch angeseheng&gmiber werden in Metaanalysen
EffektgroRen und die dazugehorigen Konfidenzintégvdberechnet, die in wachsender
Ubereinstimmung als aussagekraftiger eingestuftiarerum Schlussfolgerungen zu ziehen.
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Schliel3lich besteht in zunehmendem Masse die Tenadérht nur Aussagen Uber homogene
Primarstudien zu machen, sondern auch Uber die |&apy die diesen Untersuchungen
zugrundeliegt. Dies kann in einer Metaanalyse duliehSchatzung der Gesamteffektgrolie
bewerkstelligt werden (@NTANA und MNAMI 2006).

2.5.3 Methodische Probleme der Metaanalyse

Hinsichtlich der Integrationsmethode der Metaaralyiegen heutzutage unterschiedliche
methodische Varianten vor. Dies widerspricht nidain Verstandnis von I@ss, der in der
Metaanalyse eine Kombination verschiedener statiséir Analysemethoden sahLi&Ss und
McGaw 1981). Die Konsequenz besteht darin, dass beailgter Forschungsgegenstand, und
identischen Primarstudien, die Ergebnisse diveegiekbnnen. Aber auch Mangel und
fehlende einheitliche Richtlinien hinsichtlich dérgebnisprasentation und der Qualitat von
Untersuchungen koénnen zu uneinheitlichen Schlugsfohgen Anlass geben. Mit der
Einfuhrung des Consort-Statements als einheitlichéemon wurde diesbeziglich der
Versuch unternommen, die Qualitat der Berichtexstgt von randomisierten, kontrollierten
Primarstudien zu verbessern @MER et al. 2001). Hierdurch konnte die Présentation de
angewandten Methoden und Ergebnisse verbesseremewmin auf dieser Grundlage eine
validere Aussage in Bezug auf die Studienauswertteféen zu konnen. Davon abgesehen
muss sich aber auch das Verfahren der Metaanatysiela bestimmten Kritikpunkten stellen,
die sich vor allem auf methodisch-statistische Agpdeziehen. Diese sollen im Anschluss
eine nahere Betrachtung erfahren.

2.5.4 File-Drawer-Problem

Das File-Drawer-Problem kommt dadurch zustandes ddsl mehr Studien publiziert
werden, die ein signifikant positives Ergebnisdief. Studien, die nicht in der Lage sind, die
Null-Hypothese zu widerlegen, also ein unerwinstiegebnis liefern, werden dagegen
oOfters zurlickgehalten. Dieser Sachverhalt hat eihéslikationsbias zur Folge, der sich auch
in einer Verzerrung des Datenmaterials der Metgapaliderspiegelt. Dieser Umstand ist im
Hinblick auf das klassische Review einer Losundhinimuganglich. Fur Metaanalysen kann
aber durch die Berechnung des ,fail-safe N“ dieserz€rrung in ihren Auswirkungen
zumindest abgeschatzt werdeno@Per 1979). Dieser Schatzwert gibt die Anzahl der
nichtsignifikanten Studien an, die erforderlich &m den in einer Metaanalyse berechneten
positiven Gesamteffekt zu nivellieren.



Theoretische Grundlagen 20

2.5.5 Problem der abhangigen Messungen

Metaanalysen basieren auf dem Grundprinzip, dasBexechnung der Ergebnisse aus einer
Gesamtstichprobe geschopft wird, die sich aus dgyrégierung der Stichprobenumfange der
Einzelstudien ergibt (BRrRTz und DORING 2006). Aus diesem Grunde dirfen nicht mehrere
abhangige Teilergebnisse, die innerhalb einer 8tads einer Stichprobe gewonnen wurden,
mit in die metaanalytischen Kalkulationen einfliaB®enn die Untersuchungseinheiten der
Metaanalyse bestehen aus Einzelstudien, nicht aisti€hproben. Deshalb darf in jeder
Untersuchung nur ein unabhéngiges Ergebnis (odel @iergebnis) bertcksichtigt werden,
um nicht der jeweiligen Studie eine unverhéaltnisigél3Gewichtung zu verleihen. Diese
Vorgehensweise muss auch bei mehreren Untersuchamggeewandt werden, die jeweils aus
der gleichen Stichprobe Daten erheben. Diesbefiiglexf dann nur das Ergebnis einer
Studie berucksichtigt werden ¢GPERUNd HEDGES 1994). Falls in einer Studie nun mehrere
Teilergebnisse vorliegen, so koénnen diese fur melgdsche Zwecke zu einem
arithmetischen Mittel zusammengefasst werden, um eswen Schatzwert fir das
Gesamtergebnis zu erhalten.

2.5.6 Garbage-In-Garbage-Out-Problem

Kritikpunkt stellen hierbei Studien mit zweifelhaftmethodischer Qualitat dar. Da diese auch
in die Metaanalysen aufgenommen wirden, lieBenksate validen Aussagen bezuglich der
aggregierten Gesamtergebnisse treffem(®MANN und PETERMANN 2005). Diesem Problem
kann begegnet werden, indem einerseits zu Beginn dié Qualitat von Studien
Mindeststandards festgelegt werden. Andererseniadwd Qualitatskriterien mit der Hilfe von
Ratingskalen bewertet werden. AnschlieBend werdesedQualitatskriterien dann mit den
studienspezifischen EffektgroRen in Beziehung gésbtit dieser Technik der Gewichtung
wird die methodische Strenge einer jeden Studigdiksrchtigt und quantifiziert.

2.5.7 Apfel- und Birnen-Problem

Dieses Problem beinhaltet die Schwierigkeit, medbdisch Ergebnisse aus Studien
zusammenzufassen, die hinsichtlich der wunabhangigexd abhangigen Variablen
unterschiedliche Operationalisierungen vornehmearubter kann die Aussagekraft des
Gesamteffektes leiden. Ein Losungsansatz konntesein, die Vergleichbarkeit der
unabhangigen Variablen und der Kontrollvariablezhsrzustellen. Ferner ware es sinnvoll,
wenn eine hohe Korrelation zwischen den abhangiganablen gewéhrleistet werden
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kénnte. Dies kann eher durch Operationalisierunggvien erfolgen, die auf einem
gemeinsamen inhaltlichen Konstrukt basiereaB und DORING 2006). Schliel3lich kébnnen
die Einflisse methodischer Besonderheiten wie di8.der oben erwdhnten verschiedenen
Operationalisierungsverfahren, auch anhand von Kkboevariablen aufgezeigt werden
(ROSENTHAL und DMATTEO 2001).

2.5.8 Statistische Modelle

Fur die Aggregierung von Effektgrof3en stehen zuaigische Modelle zur Verfligung. Zum
einen das Modell fester Effekte (fixed-effects-mpdend zum anderen das Modell zufalliger
Effekte (random-effects-model). Die Anwendung eimgsser Modelle wird diesbeziglich
von der Frage geleitet, ob generalisierbare Ausséger die Ergebnisse einer Stichprobe an
Primérstudien getroffen werden sollen, oder diéde isur auf die jeweils ausgewdahlten oder
beobachteten Studien beziehen sollen.

Das Modell fester Effekte geht davon aus, dass lakeechneten EffektgroRen der
Primarstudien Schéatzer eines gemeinsamen Effeléggi#tameters reprasentiererefides
und MVEVEA 1998). AulBerdem basiert es auf der Annahme, dasseidizige Quelle der
Variabilitdt hinsichtlich der Ergebnisse der Pristadien die Art der Auswahl der
Studienteilnehmer darstellt ¢©PER und HEDGES 1994). Da nur Stichprobenfehler fur die
unterschiedlichen Auspragungen der Studienergebnisrantwortlich gemacht werden
(QUINTANA und MNAMI 2006) und eine Varianz durch andere Faktoren aoktpssen wird,
kénnen Aussagen nur Uber die ausgewahlten Pringégstigetroffen werden @EbGES und
VEVEA 1998).

Im Gegensatz dazu beruht das Modell zufallsvarraBféektgrof3en auf der Annahme, dass
mit den aggregierten EffektgroRen aus den Primdiestugeneralisierbare Aussagen tber die
Grundgesamtheit getroffen werden konnen, auf dié der Auswahl der Studien
zuruckgegriffen wurde (EbGes und Wevea 1998). Bei der Berechnung der
EffektgroRenschatzung fliel3t jegliche Unsicherheder Variabilitat mit ein, die den
unterschiedlichen Studienergebnissen zugrundeniggente (QINTANA und MINAMI 2006).
Zur Unterstitzung der in diesem Modell aufgestellRzamisse der Generalisierbarkeit der
ermittelten Ergebnisse wird das Argument herangezogdass die eingeschlossenen
Primérstudien eine zufallig ausgewahlte Stichprdbsstellen, die aus einer hypothetischen
Grundgesamtheit gezogen wurde. Da diese Grundgee#r8tudien enthélt, die sich in ihren
Merkmalen unterscheiden, und dieser Unterschied granfl der zufalligen
Stichprobenziehung durch die Primarstudien reptésemwird, ist eine Generalisierbarkeit
maoglich (HEDGEsund VEVEA 1998).
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2.6. Wesentliche Erkenntnisse bisheriger Meta-Analy  sen

2.6.1. Metaanalysen zur Wirksamkeit kognitiv-behavi  oraler Therapieformen

In der Metaanalyse vondwLD et al. wurde eine Uberpriifung der Wirksamkeit Ktign
behavioraler Therapieverfahren hinsichtlich der GA&chgefuhrt (GuLD et al. 1996).
Einen Einschluss in die ndhere Analyse erfuhre®tu@lien, die innerhalb des Zeitraums von
1975 bis 1993 veréffentlicht wurden, und jeweilsnesi Kontrollgruppe beinhalteten.
Aulerdem mussten entweder die Autoren zur Verifirig der GAS bei den teilnehmenden
Patienten das DSM-IV @& et al. 1996) angewandt haben, oder die Teilnehdnesen
Kriterien entsprechen, wenn sie zur Anwendung gekem waren. Effektstarken (ES)
wurden sowohl fur den kurzfristigen Zeitraum vonmiger als 4 Monaten Therapiedauer
(Préa-Post), als auch fur den langfristigen Zeitraiom mindestens 6 Monaten Dauer (Follow-
up) ermittelt. In die Berechnung der aus den kistiien Therapieergebnissen abgeleiteten
EffektgroRen flossen die Werte der Kontrollgruppeach der Methode von Glass et al.
(GLass et al. 1981) mit ein (Mittelwert der Postwerte d@nzelnen Behandlungsgruppen
minus Mittelwert der Postwerte der Kontrollgruppénidiert durch die Standardabweichung
der Kontrollgruppen). Die Berechnung der langfgsti Therapiewirksamkeit erfolgte mit
unkontrollierten Effektstarken (Mittelwert der FoN-up-Werte der CBT-Verfahren minus
Mittelwert der Posttherapie-Werte dividiert durcie &tandardabweichung der Posttherapie-
Werte). Laut Definition der Autoren zahlen zu de®TCInterventionen die Kognititve
Restrukturierung, die Systematische Desensibilisigr das Entspannungstraining, die
Exposition, und das Anxiety Management Training.e Ddurchschnittliche Effekstarke
samtlicher CBT-Verfahren mit N= 22 (Anzahl der iventionen) fir die Hauptsymptomatik
Angst / Sorgen belief sich auf ES= 0,70, und fié& Symptomatik Depressivitat auf ES= 0,77.
Ferner wurden Effektgrof3en fir die einzelnen Belitle der CBT gesondert berechnet, und
in der Studie fur die Symptomatik Angst / Sorgemegeben. Die Therapiearme mit nur
kognitiven und behavioralen Elementen gemeinsam §N#$eferten einen Effekt von ES=
0,91. Der gleiche Wert wurde fur ,Anxiety Managemdiraining” erzielt (N= 3). Die
kognitive Therapie alleine erreichte ein ErgebnienvES= 0,59 (N= 3). Das
Entspannungstraining kam auf den Wert von ES= Q)64 3). Fur die behavioralen
Techniken ergab sich der Effekt von ES= 0,51 (N= Bptspannung und Biofeedback
zusammen erzielten schlief3lich einen Wert von ES4 (N= 2). Ein statistisch signifikanter
Unterschied liel3 sich diesbezuglich nur zwischegnikoven und behavioralen Techniken
zusammengenommen, und den Behandlungsarmen mipdanisng und Biofeedback
feststellen. Eine weitere Berechnung wurde hinBathtder Unterscheidung zwischen
Gruppenformat (N= 9) und Einzelformat (N= 13) deBTCVerfahren vorgenommen. Ein
statistisch signifikanter Unterschied konnte datieht aufgezeigt werden (Gruppen-CBT-
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Verfahren: ES= 0,66. Einzel CBT-Verfahren: ES= (,&lie Effektstarkenberechnung nach
der oben aufgefiihrten Formel ergab fir die N= @ligty die Follow-up-Ergebnisse lieferten,
beziglich der Hauptsymptomatik einen Wert von ESA0. Die Behandlungsarme mit

sowohl kognitiven als auch behavioralen Elementemeken einen Effekt von ES= 0,05.

Dieser Wert kdonnte darauf hinweisen, dass die Vdirkeeit der CBT auch tber eine langere
Zeitspanne hinweg erhalten bleibt.

Die von BorRkOVEC und Rusclio publizierte Metaanalyse untersuchte die Wirksaimien
kognitiv-behavioralen Therapieverfahren in Bezud die GAS (BoRKOVEC und RJsCIO
2001). Miteinbezogen wurden 13 Primarstudien inakrlies Zeitraums von 1984 bis 1996.
Hinsichtlich der Effektgro3enberechnung musstenr ab8tudien ausgeschlossen werden, da
sie keine auswertbaren Daten fUr diese Metaandigéerten. Die Autoren fassten die
verschiedenen Behandlungsansatze in vier Kategarigsammen. Die erste Kategorie
beinhaltet CBT-Verfahren, die sowohl aus kognitivads auch aus behavioralen Elementen
zusammengesetzt waren. Die zweite Kategorie bestaht einen aus der kognitiven
Therapie, und zum anderen aus der behavioralenapiegerdie einzeln in den jeweiligen
Studien zum Vergleich mit den CBT-Verfahren angedtamurden. In der dritten Kategorie
sind nichtspezifische Behandlungsformen wie uniézendes Zuhéren oder Tablettenplacebo
aufgefuhrt. Zuletzt ist die vierte Gruppe den Wisten zugedacht, die als Kontrollgruppen
fungieren. Die Effektstarken wurden einerseits flie Hauptsymptomatik der GAS,
andererseits fur die Variable Depressivitdt berethhlierfir dienten die Werte der drei
gebrauchlichsten Instrumente zur Angst, und zwestriimente, die die Starke der
Depressivitat erfassten. Die Effektgrof3en innerlt@beinzelnen Kategorien wurden sowohl
fur den kurzfristigen Zeitraum aus den Pra- undWweden erstellt (Postwerte minus Prawerte
dividiert durch die Standardabweichung der PrathierV/erte), als auch fur den langfristigen
Follow-up-Zeitraum (Follow-up-Werte minus Pratheea@erte dividiert durch die
Standardabweichung der Pratherapie-Werte).

Die Auswertung der Posttherapie-Effekte ergab fie @BT-Verfahren bezlglich der

Hauptsymptomatik Angst basierend auf N= 13 Studgtanissen einen Wert von ES= 2,48,
und fur das Follow-up einen Wert von ES= 2,44. Depressivitét erzielte einen Wert von
ES= 1,14 fur die Posttherapie-Effekte, und einentWen ES= 1,22 fur das Follow-up. Fir
die zweite Kategorie (s.0.) stellte sich kurzfgstiir das Symptom der Angst ein Wert von
ES= 1,72, und langfristig der Effekt von ES= 1,7h @= 10 Studienergebnisse). Die
Variable Depressivitat ergab fur den Posttherafggetinen Wert von ES= 1,02, und fir das
Follow-up einen Effekt von ES= 0,88. Im Hinblickfadie dritte Kategorie (s.0.) wurde im

Symptombereich Angstlichkeit fir den Pra-Post-Zeitn eine EffektgroRe von ES= 2,09,
und im Follow-up ein Wert von ES= 2.00 erzielt (I8=Studienergebnisse). Bezlglich der
Kategorie der Depressivitat stellte sich fir de&-Post-Zeitraum ein Effekt von ES= 0,78,
und hinsichtlich des Follow-up ein Wert von ES=15L,8in. In der vierten Kategorie
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(Warteliste) wurde fur die Hauptsymptomatik der W&S= 0,01 erzielt, und fur die
Depressivitat ES= 0,14 (N= 4 StudienergebnisseldeBErgebnisse bezogen sich nur auf die
Posttherapieeffekte. Fir das Follow-up konnten &eBerechnungen angestellt werden.
Abschlie3end kann festgehalten werden, das die Z&Tahren die gro3ten Effektstarken fur
alle Variablen und Bewertungszeitraume lieferteafplgt an dritter Stelle von der kognitiven
und behavioralen Therapie als jeweils einzelne &fgdn, und auf letzter Position schlief3lich
die Wartelistegruppen. Zuletzt wurden noch Effei@gn zwischen den unterschiedlichen
Behandlungsgruppen  berechnet  (Posttherapiewerte  déBT-Gruppen  minus
Posttherapiewerte der Vergleichsgruppen dividiedrckd die Standardabweichung der
aggregierten Posttherapie-Werte). Die durchschof#l Effektgrofe der einzelnen CBT-
Behandlungsarme Ubertraf im Hinblick auf die Haypistomatik und die Depressivitat die
getrennt angebotenen nur behavioralen sowie nurnikegn Therapieformen mit
EffektgroRen im kleinen bis mittleren Bereich (Ahd3osttherapie ES= 0,26. Follow-up ES=
0,54. Depressivitat: Posttherapie ES= 0,26. FollpES= 0,45). AulRerdem war die CBT den
Placebotherapieansatzen mit Effektgréf3en im kleimengroRen Bereich tUberlegen (Angst:
Posttherapie ES= 0,71. Follow-up ES= 0,30. Depviati Posttherapie ES= 0,66. Follow-up
ES=0,21).

Schlief3lich wurden fir den Vergleich der CBT-BeHandsarme mit den Wartelistegruppen
grol3e Effektstarken ermittelt (Angst: Posttherdps= 1,09. Depressivitat: Posttherapie ES=
0,92).

In der Studie von BAMLAND und MARGRAF wurde eine Wirksamkeitsanalyse zu sieben
verschiedenen Therapieansatzen durchgefiihrt, wiabdtolgenden nur auf die kognitiv-
behaviorale und die kognitive Behandlungsart, sodie angewandte Entspannung, die
Nondirektive Therapie und auf den Therapieansatz Desensibilisierung eingegangen
werden soll (RHMLAND und MARGRAF 2001). Die 14 Primarstudien wurden aus dem
deutsch- und englischsprachigen Raum innerhalb Zdstraums von 1974 bis 1997
aufgenommen. Aul3erdem wurden nur Studien ausgev&htienen Erwachsene teilnahmen
und in denen Behandlungsarme mit reiner Psychqgtlex@rkamen. Die Wirksamkeit wurde
anhand von gemittelten, gewichteten Effektstarkemethnet. Diese basieren auf Ergebnissen
von Bewertungsinstrumenten, die aufgrund der Ant 8gmptomatik, die sie erheben,
bestimmten Kategorien zugeordnet wurden. Zu diesKategorien zahlt die
Hauptsymptomatik, die Depressivitat, die Symptoknatinsgesamt (allgemeine
Psychopathologie), und die soziale IntegrationHimblick auf die Zeitraume wurden sowohl
die kurzfristigen Untersuchungsergebnisse ausgetw@tta-Post-Werte der Behandlung), als
auch die langfristigen Ergebnisse (Pra-Follow-ugbis zu 6 Monate nach Therapieende.
Follow-up II: 7 bis 24 Monate nach Therapieende).
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Die Berechnungen fur den kurzfristigen Zeitraumaben fir die aktiven Behandlungsformen
mittlere bis hohe gemittelte gewichtete Effekte. Amasten abgeschnitten hinsichtlich der
Hauptsymptomatik hat hierbei die angewandte Entmpag (Mittelwert der Effektstarken
ES= 1,65. Standardabweichung SD= 0,63), deren fféRenberechnungen N= 2
Einzelergebnisse zugrundeliegen, und die kognighdviorale Therapie (ES:= 1,43. SD=
0,57), deren Effekt auf N= 13 EinzelergebnissenlbeDie kognitive Therapie erzielte eine
mittlere EffektgroRe von ES= 1,20 (SD= 0,63) mit Bl€inzelergebnissen. Schliel3lich ergab
sich hinsichtlich der Nondirektiven Therapie (N=e Effekt von ES= 1,00 (SD= 0,15), und
bezuglich der Desensibilisierung (N= 2) eine Effg&f3e von ES= 0,78 (SD= 0,32). Fur die
Kategorie der Depressivitat erwies sich die angekearEntspannung wiederum als beste
Therapie (ES= 1,24. SD = 0,18, N= 2), gefolgt ven kbgnitiv-behavioralen (ES= 0,79. SD=
0,52, N= 11), der Nondirektiven (ES= 0,77. SD= Q,li2 2) und der Kognitiven Therapie
(ES= 0,54. SD= 0,28, N= 5) die beide mit einer leriein Effektstarke einhergingen. Ferner
wurde ein Vergleich zwischen einerseits kognitivend kognitiv-behavioraler und
andererseits der Wartelistegruppen mittels t-Testlsirchgefiihrt. Die  aktiven
Behandlungsarme erreichten signifikant grol3erekiestarken als die Kontrollgruppen. In der
Auswertung der Follow-up-I-Ergebnisse erzielte degnitiv-behaviorale Therapie die
hochste Effektstarke im Bereich der Hauptsympton@ES= 1,23. SD= 0,39). Bei der
kognitiven Therapie stellten sich eine Effektgré®a ES= 1,01 ein (SD= 0,54). Hinsichtlich
des Therapieansatzes der Desensibilisierung kauméeEffektgrof3e von ES= 0,85 berechnet
werden (SD= 0,35). Fur die Depressivitat wurdersieintlich der kognitiv-behavioralen (ES=
0,55. SD= 0,51) und der kognitiven Therapie (ES640SD= 0,54) mittlere Effektwerte
realisiert. Ergebnisse zur angewandten Entspantagem nicht vor, da hier weniger als zwei
Untersuchungen eingeschlossen wurden. Die Follow-Umtersuchung basiert nur auf einer
Studie, die eine Effektstarke fur die kognitiv-belosale Therapie von ES= 1,98, und einen
Wert von ES= 1,79 fur die angewandte Entspannurigles.

In der Metaanalyse von IM'E zur GAS wurden kognitiv-behaviorale Therapieforn(€BT)

auf ihre Wirksamkeit hin UGberprift (Mre 2005). Gesucht wurden die Priméarstudien
innerhalb der Zeitspanne von Beginn der Publik&moru diesem Thema an bis zum Jahr
2002. Es wurden aufRerdem nur Studien aus dem #eutsd englischsprachigen Raum
aufgenommen. Die Auswahl ergab schlief3lich 19 $tdion denen die alteste aus dem Jahr
1980 stammt, und die jungste aus dem Jahr 2002idHitich der Wirksamkeit der Therapie
wurde auf Effektgrofen zurickgegriffen. Diese warda einem ersten Schritt fur die
jeweiligen Behandlungsarme und Messinstrumente alezelnen Studien nach Hedges
berechnet (Effektgrofle= g), dessen Ansatz Werteergaty die einen Effektunterschied
zwischen Vergleichsgruppen widerspiegelre@des und QKIN 1985), oder alternativ aus
den t- und F-Werten. Anschlieend wurden die Ergslenaller Studien mit Hilfe des
.,;fandom effect model* (REM) und des ,fixed effectodel* (FEM) zu durchschnittlichen
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gewichteten Effektgrof3en zusammengefasst. Fernezekdrierte sich die Analyse auf die
Pra- und Postwerte aus dem kurzfristigen Behanghkeitgaum.

Als Kernaussage im Hinblick auf die Ergebnisse Metaanalyse lasst sich festhalten, dass
die kognitiv-behaviorale Therapie mittlere bis geoBffektgrof3en im Vergleich zu einer
Kontrollgruppe ergab. Das REM und FEM liefertenstheztiglich gleichwertige Ergebnisse.
Im Einzelnen wurden fir die Kategorie CBT im Veigke zu einer Warteliste als
Kontrollgruppe (CBT-WL) basierend auf N= 19 Einzgkebnissen EffektgroRen im
Symptombereich Angst (g= 0,82), hinsichtlich dempBssivitat (g= 0,76. N= 15), und die
Lebensqualitat betreffend (g= 0,89. N= 6) berechi@e CBT im Vergleich zu einer
Placebokontrollgruppe (Therapie- oder Tablettergidac CBT-Placebo) verwirklichte Werte
fur die Kategorie Angst von g= 0,57 (N=9), fur dMepressivitat von g= 0,52 (N= 6), und fur
die Kklinische Signifikanz von g= 0,98 (N= 4). Be#idg der CBT-Studien im Vergleich zur
Pharmakotherapie ergab sich fur das Symptom Angst Effektgréf3e von g= 0,33 (N= 8).
Zusatzlich wurden noch drei Sensitivitdtsanalysarchigefihrt. Die erste Analyse schloss
diejenigen Studien aus, in denen keine Mittelwemel Standardabweichungen aufgeftihrt
wurden. Nach EHDGES und QkIN (1985) konnte im Hinblick auf die Kategorie CBT-LW
eine EffektgréRe von g= 0,81 fur die Hauptsymptokn&ngst ermittelt werden. Fur die
Gegenuberstellung von CBT und Placebokontrollgrugngab sich ein Wert von g= 0,61. Im
Folgenden wurden auch Effektgrol3en miteingeschigpssiee der Definition gemald als
Ausreil3er angesehen wurden. Die Effektgrof3e bsioef hierbei auf einen Wert von g= 0,87
fur die Kategorie CBT- WL. Schlie3lich sollten imer dritten Berechnung alle Studien in
der Kategorie CBT- Placebo aussortiert werden, éieen Vergleich zu einem
Tablettenplacebo anstellten. Diese Vorgehenswetate einen Effekt von g= 0,44.

Eine weitere Studie zu dieser Thematik ist die MaRrRTON und RRICE (NORTON und FRICE
2007). Die Autoren befassten sich mit dem Wirksatskachweis der kognitiv-behavorialen
Therapie im Hinblick auf die GAS. Es wurden 17 Rarstudien miteinbezogen, publiziert im
Zeitraum zwischen 1991 und 2005. Eine Auswahl edomhnur Studien mit einer
Diagnoseerhebung nach DSM-III-R- (APA 1987) und D8MKriterien (APA 1994).
AulBerdem wurden Studien ausgeschlossen, im Rahnezar chur Entspannung als
psychologische Therapie vorkam. Die Autoren sckatriese nicht als eine CBT ein. Ferner
wurden nur Messinstrumente ausgewertet, die entwkdeeine allgemeine Angstlichkeit
konzipiert worden waren, oder die ein spezifiscimssrument fir das jeweilige Stérungsbild
darstellten. Die Wirksamkeit ist mithilfe von Effigkd3en berechnet worden, die nach dem
jeweiligen Therapieansatz, nicht aber zusatzlichhnden einzelnen Symptomkategorien
aufgeschlisselt wurden. Die Berechnungen beziehem lserbei auf den kurzfristigen
Zeitraum der Pra-Post-Erhebungen und langfristigéeitraum der Post-Follow-up-
Erhebungen. Fur die EffektgroRen wurde die Methodeh Cohens d @HEN 1988)
angewandt, und mittels der Erkenntnisse von HedlgpesStichprobengroéfRe entsprechend
gewichtet (HEDGES1981).
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Die kognitive Therapieform erzielte kurzfristig emWert von ES= 2,06, gemittelt aus N= 6
Primarstudien. Langfristig ergab sich aus 5 zusangefassten Studien ein Wert von ES=
0,29. Der Therapieansatz, der sich aus Entspannumgk CT-Techniken zusammensetzte,
erzielte im Hinblick auf die Pra-Post-Ergebnissemee Effekt von ES= 2,08 (aus N= 2
Studien). Das Verfahren, das sowohl Entspannunds- aach Expositionsmethoden
integrierte, lieferte kurz nach Therapieende eM&rt von ES= 1,72 (aus N= 2 Studien), und
hinsichtlich des Follow-up einen Effekt von ES= D, aus N= 2 Studien). Die

Therapieansatze CT und Exposition miteinander koratii erzielten kurzfristig einen Wert

von ES= 2,02 (aus N= 3 Studien), und langfristig Ergebnis von ES= 0,17 (aus N= 1
Studie). Die 3 Therapieformen der Entspannung, @Erund der Exposition miteinander
vereint ergaben entsprechend der Pra-Post-Bereganweinen Wert von ES= 1,54 (aus N= 9
Studien), und in Bezug auf das Follow-up ein Ergelvon ES= 0,19 (aus N= 7 Studien).
Schlie3lich lieferte eine Gesamteffektgrofienbereaogn aus allen Studien und

Behandlungsarmen einen Pra-Post-Effekt von ES= L8 einen Follow-up-Effekt von ES=

0,21.

In der jingsten Metaanalyse zur GAS wurde vawvi€ et al. die Wirksamkeit der CBT
untersucht (OvIN et al. 2008). Die Literatursuche bezlglich derrapeestudien zur GAS
setzte sich das Verdffentlichungsjahr 2006 als Endp Eine Auswahl erfuhren nur
veroffentlichte Primarstudien im Zeitraum von 1988 zum Jahr 2004. Im Hinblick auf die
Einschlusskriterien wurden nur Studien aufgenomnd@ndie Diagnose nach den DSM-III-
R- (APA 1987) und DSM-IV-Kriterien (APA 1994) erheb hatten. Aul3erdem mussten in
den Studien pathologische Sorgen, das Hauptkniteier GAS, mithilfe des Penn State
Worry Questionnaire (PSWQ) erhoben werdereYkR et al. 1990). Zudem sollte die CBT
sowohl CT-Techniken, als auch Verhaltenstechnikisnirstegralen Bestandteil aufweisen
kénnen. Zum Schluss erflllten 10 Studien samtlighigerien. Zur Wirksamkeitsmessung
wurden Effektgrof3en herangezogen. Das Ziel bestndrseits darin, Effekte aus dem
Vergleich zwischen Behandlungsgruppen und Kontrofigpen (Wartelistegruppen oder
nichtspezifischen Behandlungsgruppen) in Bezugdauf Pra-Post-Zeitraum zu berechnen
(“between-group-design®). Sieben Studien beinhatteeine Kontrollgruppe und konnten
deshalb hierfur ausgewertet werden. Andererseilieso EffektgroRen fur die CBT-
Behandlungsarme der jeweiligen Studien in einenthwigroup-design“ generiert werden.
Die Autoren wahlten diesbezuglich die ErgebnisgeMiessinstrumente von Post- zu Follow-
up-Zeitraum (6 Monate und 12 Monate). Fur dieseeBenungen wurden acht Studien
eingeschlossen.

Die durchschnittliche gewichtete Effektgrof3e furnd¥ergleich zwischen den aktiven

Behandlungs- und Kontrollgruppen erzielte einenWen ES= -1,15. Fischers Z-Test ergab
bezogen auf dieses Ergebnis einen Wert (ES= -3, ,05), der die Interpretation zulasst,
dass die durchschnittliche Effektgrof3e fur die Gignifikant groRer als O ist. Ferner teilten



Theoretische Grundlagen 28

die Autoren die Studien zum einen in solche eir, die Therapie jingerer Erwachsener
untersuchten (mittleres Alter= 38,89), und zum aeden Studien mit alteren Erwachsenen
(mittleres Alter= 68,05). Fur die als erstes aufipetie Altersgruppe wurde eine Effektgrol3e
von -1,69, und fir die letztgenannte AltersgruppeWert von ES= -0,82 ermittelt. Dieses
Berechnungsschema nach der Variable Alter wurdén amc Rahmen des “within-group-
designs* fur die durchschnittliche EffektgroRe alEBT-Behandlungsarme angewandt. Nach
6 Monaten Follow-up ergab sich hinsichtlich dergéren Erwachsenen ein Wert von ES= -
0,009 und fur die alteren Erwachsenen ein Wert &8s -0,12. Das 12 Monate Follow-up
erzielte Ergebnisse von ES= -0,27 und ES= -0,23di@r alteren Erwachsenen. Zuletzt
ergaben Berechnungen im Hinblick auf das Behandfongat in der jeweiligen Studie
“between-group“-Effektgrofien von ES= -1,72 fur @euppentherapie, und ES= -0,91 fur
eine Individualbehandlung. Die CBT im Gruppenforntahg bezlglich der Follow-up-
Messungen mit einer kontinuierlichen Reduktion d&mptomatik der Sorgen einher,
wohingegen die Einzeltherapie nur eine geringe Aunulg bewirkte.

2.6.2. Metaanalysen zur Wirksamkeit von Antidepress  iva

In der Metaanalyse voncBmITT et al. wurde die Wirksamkeit von Antidepressivader
Behandlung der GAS untersuchtc@®TT et al. 2005). Eingeschlossen wurden alle
randomisierten Studien bis zum Jahr 2002, die Aptiessiva mit einer Placebogruppe oder
einer aktiven pharmakologischen Behandlung verghchatten. Einen Ausschluss erfuhren
Studien mit Patienten, die zusatzlich zu ihrer GA&h an einer weiteren Achse-I-
Komorbiditat erkrankt waren. Fur die statistischealyse wurde das relative Risiko berechnet
(RR), sowie das 95 % Konfidenzintervall fur dicho®® Variablen nach dem random effects
model. Es konnten diesbeziglich N= 5 Studien fiér Analyse herangezogen werden. Die
gemittelten relativen Risiken aller Studien ergal@nen Wert von RR= 0,70 und ein
Konfidenzintervall (KI) von 0,62 — 0,79. Schlusgfeind lasst sich daraus ableiten, dass bei
einer Antidepressivakurzzeitbehandlung ein geriegeRisiko gegenuber einer Placebo-
Behandlung besteht, dass die Patienten auf dies&file nicht ansprechen.

Eine weitere Studie zu diesem Thema vomAHGO et al. erforscht die Wirksamkeit
pharmakologischer Behandlungen bei der GAS, wobmr mur speziell auf die
Medikamentengruppen der Selektiven Serotonin-Ré&epitzhibitoren (SSRI), und die
Selektiven Serotonin-Noradrenalin-Reuptake-Inhileito (SNRI) eingegangen werden soll
(HIDALGO et al. 2007). Eingeschlossen wurden in dieser ifrg randomisierte, doppelt-
verblindete Studien aus dem englischsprachigen Raus den Jahren 1987 bis 2003.
Aulerdem musste die Diagnoseerhebung mindestehdd®&id-111-R- (APA 1987) oder nach
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ICD-10- Kriterien (DLLING et al. 2006) erhoben worden sein. Die Effektgro(ks) wurden,
basierend auf den Werten der Hamilton Anxiety Rpficale (MmiLTON 1959), nach Cohen
berechnet (Mittelwert der Postwerte der einzelnehddlungsgruppen minus Mittelwert der
Postwerte der Kontrollgruppen dividiert durch diepgolte Standardabweichung der
Kontrollgruppen) (©HEN 1988). Fir die statistische Analyse kamen furGlieppe der SSRI
N= 8 Studien in Betracht (Substanzen: Paroxetigjtélepram, Sertralin, Fluvoxamin), und
fur die SNRI N= 5 Studien (Substanz: Venlafaxin)s Argebnis wurde fur die SSRI eine
Effektgrof3e von ES= 0,36 erzielt (Standardabweighttr 0,09), und fur die SNRI eine
Effektstarke von ES= 0,42 (Standardabweichung #2)0 Zusammengefasst lasst sich mit
diesen Werten in Bezug auf die Placebogruppe ¢atistssche Signifikanz nachweisen.

2.7. Integration und Entwicklung der eigenen Frages  tellung

Absicht dieser Arbeit ist es, Primarstudien, diee diWirksamkeit bestimmter
Behandlungsverfahren zur GAS untersuchen anharesd @ktuellen Ansatzes auszuwéhlen,
und die einzelnen Ergebnisse in die metaanalytiskbhswertung zu integrieren. Dieser
Ansatz basiert auf Selektionskriterien, die von d&mtoren des Methodenpapiers des
Wissenschaftlichen Beirats Psychotherapie konzigiarden (WSSENSCHAFTLICHERBEIRAT
PsYCHOTHERAPIE2007). Dieses bewertet die Studienqualitat von Rstyerapiestudien unter
Zuhilfenahme von Kriterien, die der Beurteilung ddlgemeinen methodischen Qualitat,
sowie der internen und externen Validitat dienen.

Dieser Vorgehensweise folgend widmet sich dieseaktelyse der Fragestellung beziglich
der sowohl kurzfristigen als auch langfristigen k8amkeit der CBT in der Behandlung der
GAS. AuBRerdem werden einzelne TherapieverfahrenHimblick auf ihre Wirksamkeit
miteinander verglichen, die in der CBT zur Anwengllkilommen. Aufgrund eines Mangels an
direkten Vergleichen zwischen einerseits kognighdvioralen und andererseits
medikamentésen Behandlungsmethoden, wird Uberpriift, sich kognitiv-behaviorale
Therapieansatze in ihrer Wirksamkeit von Therapmaén mit der Anwendung von
Medikamenten aus der Substanzklasse der Antideypadasrzfristig unterscheiden.

SchlieZlich werden die uneinheitlichen, variierendergebnisse friherer themenrelevanter
Arbeiten herangezogen, um aus dem Abgleich mit Resun der vorliegenden Metaanalyse
Ubereinstimmungen oder Unterschiede ableiten zméin
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3. Material und Methoden

3.1. Darstellung der psychologischen Hypothesen

Die sich anschlielenden Hypothesen werden anhamdindeder vorliegenden Arbeit
ermittelten EffektgroRen Uberpruft und im Ergebailstauf ihre Bestéatigung oder
Falsifizierung hin besprochen.

Hi: Die kognitiv-behaviorale Therapie ist bei Patienteih einer GAS kurzfristig
wirksam.

Ho: Die kognitiv-behaviorale Therapie ist bei Patienteibh einer GAS langfristig
wirksam.

Frage Hs: Unterscheiden sich spezifische Behandlungsmethodemerhalb des
kognitiv-behavioralen Therapieansatzes bei Patienteit einer GAS
kurzfristig in ihrer Wirksamkeit?

H.: Die Pharmakotherapie mit Antidepressiva ist beiePén mit einer GAS
kurzfristig wirksam.

Frage Hs: Unterscheiden sich die kognitiv-behaviorale Thezapiund die
Pharmakotherapie mit Antidepressiva im Hinblick adie kurzfristige
Behandlung der GAS in ihrer Wirksamkeit?

3.2. Literaturrecherche und Auswahl der empirischen Studien

Die Suche der Primérstudien zur Generalisierten sfgtgrung konzentrierte sich

hauptséachlich auf die Online-Datenbanken ISI WeKmdwledge und PubMed. Den Zugang
zu diesen Datenbanken gewahrleistete die Staatd- Umversitatsbibliothek Gottingen.

Innerhalb des Zeitraums von November 2007 bis &dmte 2008 erfolgte die Recherche
anhand folgender Stichworter: ,generalized anxd$prder”, ,generalised anxiety disorder”,

.generalized anxiety disorder and cognitive behaliotherapy”, ,generalized anxiety

disorder and pharmacological treatment”, ,geneealianxiety disorder and antidepressive
therapy”, ,generalized anxiety disorder and antidspants”.



Material und Methoden 31

Ferner wurde die Primarstudie VvOneElICHSENRING et al. (2009) in die vorliegende
Metaanalyse miteinbezogen, da die relevanten Dstkan vor Publikation von den Autoren
zur Verfugung gestellt wurden. Zusatzlich wurdea Quellen detailliert nach den einzelnen
Wirkstoffen aus der Gruppe der Antidepressiva imbielung mit dem Begriff ,generalized
anxiety disorder* abgefragt. Einen Einschluss ie #letaanalyse erfuhren entsprechend
dieser Vorgehensweise mit Ausnahme der oben ere@Hsitudie von EICHSENRING et al.
(2009) nur publizierte Studien, die Uber die Dassken der Offentlichkeit zugénglich
gemacht wurden. Nach Uberpriifung der inhaltlichdrerdinstimmung einer Studie mit der
Fragestellung wurde das Literaturverzeichnis deigawéhlten Studie auf weitere relevante
Primarstudien hin sondiert.

3.3. Selektionskriterien

Diese Metaanalyse hat sich das Methodenpapier desSEWSCHAFTLICHEN BEIRATS
PSYCHOTHERAPIE(2007) zur Grundlage genommen. In diesem wird eiteKenkatalog zur
Beurteilung der Studienqualitdt von Psychotherapdisn aufgefuhrt. Aul3erdem wurde bei
der Auswahl der Kriterien auch auf das Quality apBrting of Meta-analyses Statement
(QUOROM-STATEMENT; MOHER et al. 1999) zurlickgegriffen. Um die methodischealpat
der vorliegenden Arbeit zu verbessern, wurde s@hdle noch das Consort-Statement
berticksichtigt (MPHER et al. 2001). Dieses dient der Qualitatssteigerhimgichtlich der
Beschreibung von randomisierten kontrollierten $&md und unter anderem der
Dokumentierung von systematischen Vergleichsstudien

Im Anschluss an eine Reihe von Konsultationen inakx eines Seminars zu

Qualifikationsarbeiten, das sich auf metaanalygsdBbene mit kognitiv-behavioralen und

pharmakologischen Behandlungen der unterschiediidhregststorungen auseinandersetzte,
wurden in gemeinsamer Ubereinstimmung die Selegkigierien fur den Einschluss der

Primarstudien festgelegt. Als Entscheidungshilfeentt das Methodenpapier des
WISSENSCHAFTLICHENBEIRATS PSYCHOTHERAPIE(2007).

Die verschiedenen Einschlusskriterien sollen nuiralgenden aufgelistet werden:

1. Die Primarstudien untersuchen die Fragestellumgr Wirksamkeit von
Therapieansatzen bezlglich der Generalisierten tatigang.

2. Die Publikation der Untersuchung muss in enpgkscoder deutscher Sprache
erfolgen.

3. Die Patienten missen mindestens das 18. Lelbengibendet haben.
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4, Bei den psychotherapeutischen Behandlungen wekalgnitiv-behaviorale Verfahren
angewandt.
5. Bei der Medikamentenbehandlung werden Wirkstotias der Gruppe der

Antidepressiva eingesetzt.

6. Die Primarstudie stellt den verhaltenstherageb@#n bzw. medikamenttsen
Behandlungsarmen noch mindestens eine Kontrollgruppychotherapeutische oder
medikamentdse Vergleichsgruppe zur Seite.

7. Wird die Wirksamkeit von Therapieverfahren angststorungen im Allgemeinen
erprobt, so missen separate Daten fur die PatieniteGeneralisierter Angststérung
vorliegen.

Im Anschluss an die Evaluierung der einzelnen Rstodien wurde eine Definition der
Ausschlusskriterien  vorgenommen, um eine homogemgdiehpopulation von hoher
allgemeiner methodischer Qualitat, sowie hoherraegtreund interner Validitat in die nahere
Untersuchung einschlie3en zu konnen. Eine Besalmgidieser Kriterien wird im Folgenden
aufgefihrt:

1. Die Diagnose der Generalisierten Angststorungd wiicht nach DSM oder ICD
erhoben.

2. Die Erhebungsart ist unstandardisiert oder rdokumentiert.

3. Die Primarstudie weist keine weitere parallekrgleichsgruppe oder Kontrollgruppe
auf.

4, Komorbiditaten werden nicht ausgeschlossen,ebteri aber genauere Angaben zu

moglichen Komorbiditaten.

5. Entweder werden keine Aussagen dariber getroffierBegleitbehandlungen erlaubt
sind, oder sie werden vollstandig oder unter Eirsatkungen zugelassen, es fehlt aber
die Dokumentation, ob diese stattgefunden habenrmdet. (Dieses Kriterium wurde
bei den Antidepressiva-Studien nicht angewandt).

6. Den Patienten wird erlaubt, neben der psychstbgin Therapiebehandlung
unkontrolliert Medikamente einzunehmen. Fernertliegne Richtlinie vor, diese auf
einem konstanten Level Uber die Studiendauer hireuegplten.

7. Die unabhangigen oder abhangigen Variablen singureichend oder fehlerhaft
kodiert (Anzahl der Patienten pro Behandlungsarmgsdéwerte der Préa- und
Postzeitpunkte und deren Standardabweichungen).
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8. Die Priméarstudie untersucht die Wirksamkeit estationaren Psychotherapie.

9. In die jeweiligen Behandlungsarme mit Psycha@tpieransatzen werden <= 10
Patienten randomisiert und die Therapiedauer betdd0 Stunden.

10 In die einzelnen Behandlungsarme der Antidepa@s3tudien werden <= 20
Patienten randomisiert.

11. Studien mit Einzelfallbeschreibungen.

12. Medikamentenstudien mit experimentellem Designdenen Antidepressiva nur zu
Kontrollzwecken eingesetzt werden.

3.4. Statistische Auswertung

Das grundlegende Ziel einer Metaanalyse bestehtdar Kombination einzelner

Studienergebnisse, um daraus eine Gesamtschatesngvdhren® Effekts einer Intervention

ableiten zu konnen (AL und ROSENTHAL 1995). Um die Vergleichbarkeit zwischen den
Studienergebnissen und deren Aggregation gewdlereigu konnen, bedarf es einer
Festlegung auf ein bestimmtes Effektmall und dessameitlicher Anwendung. Fur die

Berechnung von Effektgréf3en sind zahlreiche Weggegeben worden, und es gibt nicht die
einzige korrekte Vorgehensweise zur DurchfuhrumgereMetaanalyse. Deshalb sollen vor
diesem Hintergrund auf der Basis der Grundprinpipiker Akkuratheit, Einfachheit und

Klarheit (HALL und ROSENTHAL 1995) die statistischen Auswertungen durchgefirerden.

Bei der Berechnung der Effektgrof3en stehen grumliid@tzwei verschiedene Maflie zur
Verfigung. Zum einen die Abstandsmale (,d- Famjilieind zum anderen die
Zusammenhangsmal(e (,r- Familie*). Da in der vodigden Arbeit die EffektgrofRen flur
Gruppenunterschiede von Interesse sind, und diesand der Ermittlung von Abstéanden
zwischen Mittelwerten dargestellt werden kdnnetieaadiesbeziglich die Abstandsmale zur
Anwendung kommen. Diese Mittelwerte beziehen sichumterschiedliche Messzeitpunkte
innerhalb einer Untersuchungsgruppe, wie sie in Bemarstudien im Sinne eines within-
subjects-Designs durchgeftihrt werden. Im Folgendérd nun die Formel fir die
EffektgroRe d nach Cohen @®8en 1988) aufgefiihrt, mit der die Effekte der kognitiv
behavioralen und pharmakologischen BehandlungerGAS berechnet werden. Nach dem
Modell von Becker (BCKER BJ 1988) beruht diese Formel auf der Annahme, dmssseits
die Pra- und Postwerte normalverteilt, aber unteestlich sind, und dass andererseits die
Varianzen sich gleichen. Dabei werden die abhamgi§tichproben wie unabhéngige
Stichproben behandelt, und die Differenz der Mitgte an der Merkmalsstreuung
standardisiert (BRTzund DORING 2006).
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d= Mpra- Mpost und  d= Mpra- MFu
SDpra SDpra

mit M= Mittelwert des jeweiligen Erfolgsmalies;pp Mittelwert zum Pra-Messzeitpunkt;
Mpos= Mittelwert zum Post-Messzeitpunkt; e Mittelwert zum Follow-up-Messzeitpunkt;
SDpi= Standardabweichung zum Pra-Messzeitpunkt

Um eine Homogenitat der Messwerte gewahrleistekérunen, werden zur Auswertung der
kognititv-behavioralen Primarstudien die Ergebnisser Completer herangezogen. Als
Completer werden diesbeziglich alle Studienteilnehivezeichnet, die bis zum Ende der
Studie das Therapieangebot wahrnahmen und diedsich auch fir die Auswertungen zum
Post-Messzeitpunkt zur Verfigung stellten. Auf dment-to-treat-Daten wird nur in
denjenigen Fallen zuriickgegriffen, in denen Welitedie Completer von den Autoren nicht
zur Verfugung gestellt wurden. Dies soll dazu lagjemn, Datenverluste einzuschréanken. Eine
Intent-to-treat-Analyse beruht in diesem Zusammeghauf einer Ergebnisberechnung, die
die erhobenen Daten aller in einer Studie miteioglessenen Teilnehmer zur Auswertung
heranzieht, unbertcksichtigt der Tatsache, daserffen einen vorzeitigen Therapieabbruch
vollziehen kénnen. Hinsichtlich der pharmakologeehStudien wurden die Intent-to-treat-
Werte berilcksichtigt, und im Falle einer Ermanggludieser die Completer-Werte
ausgewahlt.

In den Priméarstudien kobnnen die angewandten Bewgstostrumente zu bestimmten
definierten Symptomkategorien gebindelt werden. Anschluss werden hinsichtlich der
kognitiv-behavioralen Untersuchungen Effektgrof3én die Kategorien ,Kernsymptomatik
der GAS* (= exzessive Sorgen bzw. furchtsame Emgen), ,Allgemeine Angstlichkeit*

und ,Depressive Symptomatik® ermittelt. Fir die phakologischen Studien werden in den
Kategorien ,Allgemeine Angstlichkeit* und ,Depressi Symptomatik“ Berechnungen
angestellt. Gesetzt den Fall, es kommen mehreresiMgrumente in der jeweiligen
Symptomkategorie zum Einsatz, dann werden die daedugeleiteten Effektgrof3en nach
folgendem Schema gemittelt:

di+d2+...dk

d«k

dgemittelt:

mit d;= EffektgréRe des Messinstruments }; d&EffektgroRe des Messinstruments 25 d
EffektgroRe des Messinstruments k; k= Anzahl déekEfroRen
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Schliel3lich sollten die bei der Aggregierung auids#nebene herangezogenen Effektgrof3en
entsprechend der Grof3e der jeweiligen Stichprobecteet werden, da ,[...] Effekte aus
grol3en Stichproben [...] genauere Schatzungen desl®iomseffekts [sind] als solche aus
kleinen* (SEDLMEIER und RENKEWITZ 2007, S. 665). Deshalb sollte bei der Interpretation
Ergebnissen diese Vorgehensweise mit einflielBer. @in %DLMEIER und RENKEWITZ
(2007) vorgeschlagene Formel wird im Anschluss eiiifigrt, und kommt sowohl fiir den Pra-
Post-Zeitraum als auch fur den Pra-Follow-up-Zainazur Anwendung. Diese gewichtet die
ermittelten EffektgréfRen mit den Stichprobenumfénger einzelnen Behandlungsarme in
den Primarstudien.

- D> NiEGi

EG==_
> Ni
i=1

mit EG= gemittelte gewichtete EffektgroRe;=N\stichprobengréfRe der Untersuchungsgruppe
i; EGi= gemittelte Effektgrt3e der Untersuchungsgruppe i.

Anwendung bei der Ergebnisdarstellung findet irseieMetaanalyse wie oben schon erwahnt
die Klassifikation der EffektgroRen nach CoherofEn 1992). In diesem Kontext gehen
EffektgroRen fur den Wertebereiéh 0,2 mit einem kleinen Effekt, EffektgréRen 0,5 mit
einem mittleren Effekt, und EffektgroRen 0,8 mit einem groRRen Effekt einher.

In den folgenden Abschnitten werden die gemitteltgewichteten Effektgrof3en
gegenubergestellt und analysiert, um die oben atdliien Hypothesen zu prifen.



Ergebnisse 36

4, Ergebnisse

Nach Definition der Ein- und Ausschlusskriterien durderen Anwendung auf die
Primarstudien werden im Folgenden die Ergebnissgedtellt. In einem weiteren Schritt
werden die wesentlichen Charakteristika bzw. abigégmgund unabhangigen Variablen der
einbezogenen Primarstudien tabellarisch aufgelistetAnschluss wird auf die statistische
Auswertung der einzelnen Messwerte der Untersuaumgngegangen. Ausgehend von den
jeweiligen Behandlungsarmen werden die Berechnunfew. abh&ngigen Variablen
entsprechend der Therapieverfahren aggregiert, imeneVergleich der EffektgroRen der
Therapieansatze auf Studienebene ziehen zu kénnen.

4.1. Selektion der Primarstudien

Mit Hilfe der Einschlusskriterien wurden inhaltliehund formale Rahmenbedingungen
geschaffen, die zur Thematik der vorliegenden Arbeien Pool an Primarstudien entstehen
lieBen. Im Anschluss werden nun mittels der Ausssskriterien diejenigen Untersuchungen
aussortiert, die die oben festgelegten methodis@tandards nicht erfillen konnten. Die
Auffihrung erfolgt sowohl fur die CBT-Studien, adsich fir die Medikamentenstudien
gemeinsam.

1. Die Diagnose der Generalisierten Angststorungd wiicht nach DSM oder ICD
erhoben:

(Lindsay, Gamsu, MCLaughlin, Hood, Espie, 1987; liaum, Turvey, 1987; Cragan,
Deffenbacher, 1984; Jannoun, Oppenheimer, Geld282;1 Kehle, 2008; Butler,
Cullington, Hibbert, Klimes, Gelder, 1987; Powererrdm, Simpson, Mitchell,
Swanson, 1998; Borkovec, Mathews, 1988; Olaturgldfman, Smits, Christian, Zalta,
Pollack, Simon, 2008; Woodward, Jones, 1980.

2. Die Erhebungsart der Diagnose ist unstandartdsier nicht dokumentiert:

Biswas A., Biswas D., Chattopadhyay, 1995; PowenpSon, Swanson, Wallace, 1990;
Davidson, Bose, Korotzer, Zheng, 2004; Varia, Raegc2002; Allgulander, Hackett,
Salinas, 2001; Tsukamoto, Kondoh, Ichikawa, 200deh-Saric, McLeod, Zimmerli,

1988; Nimatoudis, Zissis, Kogeorgos, Theodoropowbdalis, Kaprinis, 2004.
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10.

Die Studie weist keine parallele Kontrollgrupguier Vergleichsgruppe auf:

Evans, Ferrando, Findler, Stowell, Smart, Hagliea0& Wells, King, 2006; Roemer,
Orsillo, 2007; Newman, Castonguay, Borkovec, Fisidordberg, 2008; Gambi, De
Berardis, Campanella, Carano, Sepede, Salini, Megz&icconetti, Penna, Salerno,
Ferro, 2005; Perugi, Frare, Toni, Ruffolo, Tor®02; Hedges, Reimherr, Strong, Halls,
Rust, 1996.

Studien mit Einzelfallbeschreibungen:

Ladouceur, Léger, Dugas, Freeston, 2004; Dugasyuair, 2000.
Komorbiditaten werden nicht ausgeschlosserglds dber deren Angabe:
White, Keenan, 1992.

In die jeweiligen Behandlungsarme mit Psych@pmansatzen werden <= 10 Patienten
randomisiert und die Therapiedauer betragt <= 10nd&n. In die einzelnen
Behandlungsarme der Antidepressiva-Studien werde20<Patienten randomisiert:

Fava, Mohlmann, Gorenstein, Kleber, De Jesus, Gamia Studie 2, 2003; Blowers,
Cobb, Mathews, 1987; Stanley, Hopko, DiefenbachyurBomd, Rodriguez, Wagener,
2003; Barlow, Cohen, Waddell, Vermilyea, Klosko,aBthard, Di Nardo, 1984;
Rolland, Kablinger, Brannon, Freeman, 2000.

Entweder werden keine Aussagen darlUber getroffenBegleitbehandlungen erlaubt
sind, oder sie werden vollstadndig oder unter Eiriakungen zugelassen, es fehlt aber
die Dokumentation, ob diese stattgefunden haben mdbt. (Dieses Kriterium wurde
bei den Medikamentenstudien nicht angewandt):

Arntz, 2003.

Den Patienten wird erlaubt, neben der psychstbgin Therapiebehandlung
unkontrolliert Medikamente einzunehmen. Fernertliegine Richtlinie vor, diese auf
einem konstanten Level Uber die Studiendauer hiramdualten:

Butler, Fennell, Robson, Gelder, 1991; Ericksomed&, Tallman, 2007; Barlow,
Rapee, Brown, 1992; Durham, Murphy, Allan, Richarngliving, Fenton, 1994.

Die unabhangigen Variablen sind unzureichendr delelerhaft kodiert (Anzahl der
Patienten pro Behandlungsarm, Messwerte der Prad uUPostzeitpunkte,
Standardabweichungen):

Kim, Pae, Bahk, Jun, Rhee, Chae, 2006; Rickels,idayy Schweizer, Hassman, 1993;
Pollack, Zaninelli, Goddard, McCafferty, Bellew, lBhham, lyengar, 2001.

Medikamentenstudien mit experimentellem Design,dénen Antidepressiva nur zu
Kontrollzwecken eingesetzt werden: Rosenthal, 2003.
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4.2 Darstellung der mit einbezogenen Primarstudien

Fur die statistische Auswertung liegen als Selekiéogebnis 29 Primarstudien vor. Diese
werden im Anschluss in tabellarischer Form dardieste

Zuerst werden die 12 Primarstudien vorgestellt, kiignitiv-behaviorale Therapieverfahren
untersuchten (Borkovec TD und Costello E 1993; Budc TD et al. 2002; Borkovec TD et
al. 1987; Dugas MJ et al. 2003; Ladouceur R e2@0DO; Leichsenring F et al. 2009; Linden
M et al. 2005; Mohlmann J et al. 2003; Ost L-G Breitholtz E 2000; Stanley MA et al.
1996; Stanley MA et al. 2003; Wetherell JL et @&03).

Daraufhin werden die 17 Medikamentenstudien aufgefidie der Frage hinsichtlich der
Wirksamkeit von Antidepressiva nachgingen (Allguan C et al. 2004; Baldwin DS et al.
2006; Ball SG et al. 2005; Bielski RJ. et al. 20Bg&awman-Mintzer O et al. 2006; Dahl AA
et al. 2005; Davidson JR et al. 1999; GelenbergeA&l. 2000; Hartford J et al. 2007;
Koponen H et al. 2007; Méller H-J et al. 2001; Myorhery SA et al. 2006; Nicolini H et al.
2008; Rickels K et al. 2003; Rickels K et al. 20B@cca P et al. 1997; Rynn M et al. 2008).

Auf die qualitativen Mangel der Untersuchungen ee8g auf deren Ausfihrung und deren
Darstellung in den publizierten Primarstudien wiml den folgenden Tabellen néher
eingegangen. Einer in zahlreichen Primarstudienifestnverdender Mangel ist die fehlende
Angabe zu den demographischen Variablen der Thetapewie Anzahl, Alter und
Geschlecht. AuRerdem wird des Ofteren versaumendénerapeutische Vorerfahrung zu
dokumentieren, oder Aussagen Uber deren Schulungetfien. Ferner wird in mehreren
Studien nicht beschrieben, ob die Untersucher gidtseburden oder nicht. Des Weiteren
wurden in keinen CBT-Studien Hauptoutcome-Mal3egtdsgt, und Komorbiditaten zwar
eingeschréankt zugelassen, aber nicht deren ArtQuantitat dargestellt. Ferner sollte die
Tatsache Erwahnung finden, dass nur vier CBT-Pstndren die Drop-outs so detailliert
angegeben haben, wie das Flussdiagramm des C@tatetnents (MHER et al. 2001) es
vorsieht (Borkovec TD und Costello E 1993; Borkovida et al. 2002; Ladouceur R et al.
2000; Leichsenring et al. 2009).

Ein Hauptmangel speziell im Hinblick auf die phakolagischen Primarstudien stellt die
fehlende Auflistung der Komorbiditdten der Patientéar, obwohl diese eingeschrankt
zugelassen wurden. Ein weiterer wesentlicher Mabeg#ifft die Art der Rekrutierung der

Studienteilnehmer, die nicht dokumentiert wurde. B&xdem wurde in zahlreichen
Untersuchungen keine Angabe zur Uberprifung deteftan-Adherence gemacht, und die
Frage nach der Schulung der Untersucher konntelsitler Publikationen in vielen Fallen
auch nicht beantwortet werden.
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Schliel3lich finden die angewandten Messinstruméentden Primarstudien eine namentliche
Erwéhnung, deren Mittelwerte hinsichtlich der Prdad Postzeitrdume werden aber
grof3tenteils nicht vollstandig aufgefihrt.

In den sich anschlieRenden Studiendarstellungedenedie Kurzformen der angewandten
Instrumente aufgefihrt. Im Folgenden soll ein deod@®ndarstellungen vorgeschaltetes
Verzeichnis dieser Messinstrumente dazu beitragere Zuordnung der Abklrzungen zu
erleichtern. DarUber hinaus wird angegeben, obias jeweils um ein Fremd- (FE) oder
Selbsteinschatzungsmald (SE) handelt.

4.2.1 Kognitiv-behaviorale Therapiestudien

Im Hinblick auf das Ziel der metaanalytischen Aggeeung der Einzelergebnisse wurden flr
die Primarstudien mit kognitiv-behavioralem Ansatnsichtlich der Follow-up-Messungen
zwei einheitliche Zeitraume definiert. Unter denlléw-up-1-Zeitraum (FU-1) werden

diesbezuglich alle Messungen subsummiert, die seblmate nach Therapieende
vorgenommen wurden. Unter dem Follow-up-2-Zeitraiiid-2) werden die Ergebnisse der
Primarstudien integriert, die zwolf Monate nach fHpgeende anhand der Instrumente
erhoben wurden. Fur die metaanalytischen Bereclerungurden die Messinstrumente
ausgewahlt, die in den Primarstudien eine einkh#liAnwendung fanden.

Hinsichtlich der kognitiv-behavioralen Primarstudisind dies fur die Symptomkategorie
.Kernsymptomatik der GAS* das ,Penn State Worry &imnaire” (MEYER et al. 1990). In
Bezug auf die Symptomatik ,Allgemeine AngstlichKeiind dies das ,Beck Anxiety
Inventory* (Beck et al. 1988), das ,Hamilton Anxiety Rating Sca(efaMILTON 1959), und
das ,State Trait Anxiety Inventory” €&LBERGER et al. 1970). Fur die Symptomkategorie
.pDepressivitat® wurde das ,Beck Depression Invepto(BECK et al. 1961) und das
.Hamilton Depression Rating Scale” AMILTON 1960) ausgewahlt.
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Tabelle 2:  Selbst- und Fremdeinschatzungsinstrumente der Primarstudien
ADIS Anxiety Disorders FE | 1U- Indiana University FE
Interview Schedule GAMS | Generalized Anxiety
Measurement Scale
Anxiety level | Daily diary anxiety level| SE IUS Intolerance of SE
Uncertainty Scale
Anx episodes| Daily frequency of SE | LSI-Z Life Satisfaction Index-Z SE
intense anxiety episodes
ASS/ ASR Assessor Severity Scale I MADRS | Montgomery- Asberg FE
Depression Rating Scalg
BAI Beck Anxiety Inventory | SE | PGI Patient Global SE
Impression Improvement
BDI Beck Depression SE | PSWQ | Penn State Worry SE
Inventory Questionnaire
CARS Covi Anxiety Rating FE | QLESQ | Quality of Life SE
Scale Enjoyment & Satisfaction
Questionnaire
CGl-I Clinical Global FE | QOLI/ Quality of Life Inventory | SE
Impression Scale- QOLS | (Scale)
Improvement
CGI-S Clinical Global FE | RRAQ Reactions to Relaxation| SE
Impression Scale- & Arousal Questionnaire
Severity
CSli Total Cognitive-/ SomaticSE | RRQ Reactions to Relaxation | SE
Inventory Questionnaire
DES Diary Episode Scale SE | SAS Social Adjustment Scale¢  SE
DSS Diary Severity Scale S| SDS Sheehan Disability Scald SE
Fear-Q Fear -Questionaire SE | SORS Significant other Rating FE
Scale
EWPS Endicott Work SE | SRS Self-Rating of Severity | SE
Productivity Scale
GAD Clinican- rated global FE | STAI- State-Trait Anxiety SE
Severity measure trait Inventory-trait
GDS Geriatric Depression SE | STAI- State-Trait Anxiety SE
Scale state Inventory-state
HARS Hamilton Anxiety Rating| FE | WAQ Worry & Anxiety SE
Scale Questionnaire
HADS-AS Hospital Anxiety & SE | WS Worry Scale SE
HADS-DS Depression Scale-
Anxiety/-Depression
Subscale
HDRS Hamilton Depression FE | ZSRA Zung Self-Rating of SE
Rating Scale Anxiety
[P Inventory of SE
Interpersonal Problems
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Tabelle 3:
Borkovec TD, Mathews AM, Chambers A, Ebrahimi Stle€yR, Nelson R

Studiendarstellung: Borkovec et al. 1987

(1987)

2)

Storungsbild / Diagnose Generalisierte Angststorung nach DSM-III (300.C
(APA 1980)

Behandlungsformat Einzeltherapie

Anzahl randomisierter Patienten 42

Mittleres Alter: 21,7 Jahre (SD: nicht angegeben
Anzahl Frauen: 17

Anzahl behandelter Patienten

42

Outcome MalRe

Sekundar: HARS, HDRS, ASR, CSI, RRQ, STAI-

Trait, Fear-Q, ZSRA, Anxiety level, Anx. episode

Begleitbehandlungen

Keine andere begleitende psychologische oder
medikamentdse Behandlung zugelassen.

Follow-up Zwischen 6 - 12 Monaten
Intervention a) Kognitiv-Behaviorale Therapie
Erlauterungen Kombination aus progressiver Muskel-Relaxatiot

nach BERNSTEINUnd BorkovEC (1973) und
kognitiver Therapie nach#gk undEMERY (1979)

-

Anzahl der behandelten Patienten

21

Anzahl der Therapieabbrecher

5

Therapiedauer in Wochen

6

Anzahl und Dauer der Sitzungen

12 a 60 - 105 Minuten

Intervention b)

Nicht-Direktive Therapie und Angewandte
Relaxation nach BERNSTEIN und BORKOVEC

(1973)
Anzahl der behandelten Patienten 21
Anzahl der Therapieabbrecher 7
Therapiedauer in Wochen 6

Anzahl und Dauer der Sitzungen

12 & 60 - 105 Minuten

Einschrankungen und Méangel der
Studie

Keine genauen Angaben zu den Komorbiditaten
Follow-up-Werte der einzelnen Instrumente nich

angegeben.
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Tabelle 4:

Studiendarstellung: Borkovec und Costello 1993

Borkovec TD, Costello E (1993)

Storungsbild / Diagnose

Behandlungsformat
Anzahl randomisierter Patienten

Anzahl behandelter Patienten
Outcome Mal3e

Begleitbehandlungen

Follow-up
Intervention a)
Erlauterungen

Anzahl der behandelten Patienten
Anzahl der Therapieabbrecher
Therapiedauer in Wochen

Anzahl und Dauer der Sitzungen
Intervention b)

Anzahl der behandelten Patienten
Anzahl der Therapieabbrecher
Therapiedauer in Wochen

Anzahl und Dauer der Sitzungen
Intervention c)

Anzahl der behandelten Patienten
Anzahl der Therapieabbrecher

Einschrankungen und Méangel der
Studie

Generalisierte Angststorung nach DSM-III-R
(300.02) (APA 1987)

Einzeltherapie

66
Mittleres Alter: 37,5 Jahre (SD: 13,1),
Anzahl Frauen: 36

66

Sekundar: HARS, ASS, RRAQ, ZSRA, PSWQ, DSS,
DES, HDRS, BDI

Medikation nur zugelassen, wenn konstante
Dosierung Uber Therapiezeitraum.

In allen Interventionen nahmen jeweils 4 Patienten
anxiolytische Medikamente ein.

6 Monate und 12 Monate

Kognitiv-Behaviorale Therapie

Kombination aus angewandter Relaxation mit
progressiver Muskelrelaxation nacemisTEINUNd
BORkOVEC(1973) und kognitiver Therapie nach
BEck und BVERY (1985)

22

4

9

4 a 90 Minuten, sowie 10 a 60 Minuten

Angewandte Relaxation nach BRNSTEIN und
BORKOVEC (1973)

22

5

9

4 a 90 Minuten, sowie 10 a 60 Minuten
Nicht-Direktive Therapie

22

2

Keine genauen Angaben zu Komorbiditaten. Kein
Hauptoutcome-Mal3 definiert. Anzahl der Patienten
pro Behandlungsarm nur indirekt angegeben.
Patienten erhielten wahrend Follow-up-Zeitraum
weitere Therapiesitzungen.
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Tabelle 5:  Studiendarstellung: Borkovec et al. 2002
Borkovec TD, Newman G, Pincus AL, Lytle R (2002)

Stoérungsbild / Diagnose

Behandlungsformat
Anzahl randomisierter Patienten

Anzahl behandelter Patienten
Outcome MalRe

Begleitbehandlungen

Follow-up
Intervention a)
Erlauterungen

Anzahl der behandelten Patienten
Anzahl der Therapieabbrecher
Therapiedauer in Wochen

Anzahl und Dauer der Sitzungen

Intervention b)

Anzahl der behandelten Patienten
Anzahl der Therapieabbrecher
Therapiedauer in Wochen

Anzahl und Dauer der Sitzungen

Intervention c)

Anzahl der behandelten Patienten
Anzahl der Therapieabbrecher
Therapiedauer in Wochen

Anzahl und Dauer der Sitzungen

Einschrankungen und Méangel der
Studie

Generalisierte Angststorung nach DSM-III-R
(300.02) (APA 1987)

Einzeltherapie

76
Mittleres Alter: 37,14 Jahre (SD: 11,71)
Anzahl Frauen: 45

76

Sekundar: HARS, ASS, RRAQ, PSWQ, STAI-Trait,
DSS, HDRS, BDI

Medikation nur zugelassen, wenn konstante
Dosierung Uber Therapiezeitraum.

Psychotrope Medikation: N=1 in SCD und N=1in
CBT.

6 Monate 12 Monate, und 24 Monate

Kognitiv-Behaviorale Therapie

Kombination aus Therapieverfahren wie in
Intervention b) und Intervention c) beschrieben

22
1
14

4 a 120 Minuten, 10 a 90 Minuten sowie eine Sitzung
a 90 Minuten nach Post-Messungen

Kognitive Therapie nach BEck und EMERY (1985)
& Supportive Listening

22
2
14

4 a 120 Minuten, 10 a 90 Minuten sowie eine Sitzung
a 90 Minuten nach Post-Messungen

Selbstkontrollierte Desensibilisieung, Progressive
Relaxation nach BERNSTEIN und BORKOVEC
(1973), Angewandte Entspannung nach €r (1987)

22
4
14

4 a 120 Minuten, 10 a 90 Minuten sowie eine Sitzung
a 90 Minuten nach Post-Messungen

Keine genaue Angabe der Komorbiditdten. Die
Vorerfahrung der Therapeuten ist nicht aufgefuhrt.
Anzahl der Patienten pro Behandlungsarm nur
indirekt angegeben.
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Tabelle 6:
Dugas M J, Ladouceur R, Léger E, Freeston MH, Laadt, Provencher MD,

Studiendarstellung: Dugas et al. 2003

Boisvert J-M (2003)

Storungsbild / Diagnose Generalisierte Angststérung nach DSM-1V (300.02)
(APA 1994)

Behandlungsformat Gruppentherapie

Anzahl randomisierter Patienten 52
Mittleres Alter: 41,2 Jahre (SD: 9,2)
Anzahl Frauen: 37

Anzahl behandelter Patienten 52

Outcome Malie Sekundar: ADIS-IV, PSWQ, WAQ, IUS, BAI, BDI,
SAS

Begleitbehandlungen Medikation nur zugelassen, wenn konstante
Dosierung 8 Wochen vor Therapiebeginn und tber

Therapiezeitraum eingehalten wurde. N= 11
Patienten mit anxiolytischer oder antidepressiver
Medikation

Follow-up 6, 12 und 24 Monate
Intervention a) Kognitiv-Behaviorale Therapie (CBT-1)
Erlauterungen Kombination aus Bewusstseintraining,

Reevaluierung positiver Uberzeugungen beziglic

der Sorgen. Problemlésungs-Training. Kognitive
Exposition. Beriicksichtigung der Intoleranz
gegenuber Unsicherheit (IBAs2002)

Anzahl der behandelten Patienten 25
Anzahl der Therapieabbrecher 2
Therapiedauer in Wochen 14

Anzahl und Dauer der Sitzungen

14 a 120 Minuten

Kontrollgruppe b)

Wartegruppe (anschlieRend CBT-2)

Anzahl der behandelten Patienten 27
Anzahl der Therapieabbrecher 2
Einschrankungen und Mangel der  Alter und Geschlecht der Therapeuten nicht
Studie angegeben. Verblindung nur bei ADIS-IV-

Auswertung. Eingeschrénkte Angabe zur Schul
der Untersucher. 3 Patienten begannen Medike
innerhalb des Pra-Post-Zeitraums

ung
ition

Anmerkungen

Fehlende Post-Werte der Studienabbrecher d
Pra-Werte ersetzt.

Follow-up-Werte nur
zusammen dargestellt.

Post-Werte der Studienabbrecher durch Pra-W

fur CBT-1 & CBT-

urch

N

‘erte

ersetzt.




Ergebnisse

45

Tabelle 7:
Ladouceur R, Dugas MJ, Freeston MH, Léger E, Gadgndrhibodeau N

Studiendarstellung: Ladouceur et al. 2000

(2000)
Storungsbild / Diagnose

Generalisierte Angststorung nach DSM-IV
(300.02) (APA 1994)

Behandlungsformat

Einzeltherapie

Anzahl randomisierter Patienten

26
Mittleres Alter: 39,7 Jahre (SD: 10,8)
Anzahl Frauen: 20

Anzahl behandelter Patienten

26

Outcome MalRe

Sekundar: ADIS-IV, PSWQ, WAQ, BAI, BDI,
SORS

Begleitbehandlungen

Medikation nur zugelassen, wenn konstante
Dosierung mindestens 8 Wochen vor
Therapiebeginn und wéahrend des
Behandlungszeitraums. N= 4 nahmen Anxiolyti
und Antidepressiva ein. N= 5 nur Anxiolytika

Ka

Follow-up 6 Monate und 12 Monate
Intervention a) Kognitiv-Behaviorale Therapie (CBT-1)
Erlauterungen Behandlungsmanual basiert auf Erkenntnissen

Dugas. Kombination aus Bewusstseinstraining,
Anwendung von kognitiven & behavioralen
Techniken, um fehlerhafte Uberzeugungen
bezuglich der Sorgen zu korrigieren, Problem-
orientierungs-Training, kognitive Exposition.

von

Anzahl der behandelten Patienten

14

Anzahl der Therapieabbrecher

0

Therapiedauer in Wochen

16

Anzahl und Dauer der Sitzungen

16 a 60 Minuten (durchschnittlich 15,8 Sitzunge

n)

Kontrollgruppe b)

Wartelistegruppe (anschliel3end CBT-2)

Anzahl der behandelten Patienten

12

Anzahl der Therapieabbrecher

0

Einschrankungen und Mangel der
Studie

Keine Angabe zur Schulung der Untersucher

Anmerkungen

Follow-up-Werte nur fiir die CBT-1- & CBT-2-

Behandlungsarme zusammen dargestellt
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Tabelle 8:

Studiendarstellung: Leichsenring et al. 2009

| Leichsenring F, Salzer S, Jaeger U, Kéchele H,9€hs R, Leweke F, Ruege\

U, Winkelbach C, Leibing E (2009)

Storungsbild / Diagnose

Generalisierte Angststorung nach DSM-IV
(300.02) (APA 1994)

Therapieformat

Einzeltherapie

Anzahl randomisierter Patienten

57
Mittleres Alter: 42,49 Jahre (SD: 12,33)
Anzahl Frauen: 46

Anzahl behandelter Patienten

57

Outcome MalRe

Primér: HARS

Sekundar: BAI, BDI, HDRS, IIP, PSWQ, STAI-T

Begleitbehandlungen

Psychopharmakologische oder
psychotherapeutische Begleitbehandlung
ausgeschlossen.

Follow-up 6 Monate. 12 Monate (ausstehend)
Intervention a) Kognitiv-Behaviorale Therapie
Erlauterungen Basierend auf dem Manual vbEIBING et al.

(2003).
Haupttechniken: Entspannungstraining, Strateg

zur Problemldsung, Anderung und Kontrolle der

Sorgen / katastrophisierenden Antizipationen

ien

Anzahl der behandelten Patienten

29

Anzahl der Therapieabbrecher

2

Therapiedauer in Wochen

30

Anzahl und Dauer der Sitzungen

30 a 50 Minuten

Intervention b)
Erlauterungen

Psychodynamische Psychotherapie.

Basierend auf UBORSKYS Supportiv-Expressiver
Therapie (1984), adaptiert fur die GAD-
Behandlung nach®&@ts-CHRisTOPHet al. (1995)

Anzahl der behandelten Patienten

28

Anzahl der Therapieabbrecher

3

Therapiedauer in Wochen

30

Anzahl und Dauer der Sitzungen

30 a 50 Minuten

Anmerkungen

Intent-to-treat-Analyse.

Drop-outs nach Consort-Schema angegeben.
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Tabelle 9:
Linden M, Zubraegel D, Baer T, Franke U, SchlattmBn(2005)

Studiendarstellung: Linden et al. 2005

Stoérungsbild / Diagnose

Generalisierte Angststérung nach DSM-1V
(300.02) (APA 1994)

Behandlungsformat

Einzeltherapie

Anzahl randomisierter Patienten

72
Mittleres Alter: 43,3 Jahre (SD: 12,0)
Anzahl Frauen: ca. 60 (Prozentzahlangabe)

Anzahl behandelter Patienten

72

Outcome MalRe

Sekundar:HARS, STAI-State, CGI

Begleitbehandlungen

Keine psychologische oder medikamenttse
Begleitbehandlung zugelassen.

Follow-up 8-9 Monate
Intervention a) Kognitiv-Behaviorale Therapie (CBT-A)
Erlauterungen Die Behandlung basierte auf Manualen nach

LINDEN et al. (1995), BBRAGEL & LINDEN (2000)
mit Anlehnungen an BRLow et al. (1992).
Relaxations-Training, Problemlésung, Kontrolle
der Sorgen und Dekatastrophisierung.

Anzahl der behandelten Patienten

36

Anzahl der Therapieabbrecher

5

Therapiedauer in Wochen

44.8

Anzahl und Dauer der Sitzungen

21,6 a 50 Minuten

Intervention b)

Kognitiv-Behaviorale Therapie (CBT-B)
(siehe Intervention a)

Anzahl der behandelten Patienten 32
Anzahl der Therapieabbrecher 6
Therapiedauer in Wochen 43

Anzahl und Dauer der Sitzungen

20,8 a 50 Minuten

Kontrollgruppe c)

Kontakt-Kontrollgruppe
(anschliel3end CBT-B)

Anzahl der behandelten Patienten

36

Anzahl der Therapieabbrecher

4

Einschrankungen und Mangel der
Studie

Kontrollgruppe erhielt 3 Sitzungen vor
Behandlungsbeginn- vielleicht dadurch
unerwinschte nichtspezifische Behandlungs-

Effekte. Keine Angabe zur Schulung der
Untersucher

Anmerkungen

Statistische Analyse basiert auf der Last-
Observation- Carried—Forward- (LOCF)
Berechnung
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Tabelle 10: Studiendarstellung: Mohlman et al. 2003
Mohlman J, Gorenstein E, Kleber M, de Jesus M, GordM, Papp L,

— Studie 1 (2003)
Stoérungsbild / Diagnose

Generalisierte Angststérung nach DSM-1V
(300.02) (APA 1994)

Behandlungsformat

Einzeltherapie

Anzahl randomisierter Patienten

27
Mittleres Alter: 66,4 Jahre (SD: fehlt)
Anzahl Frauen: 19 (Prozentangabe)

Anzahl behandelter Patienten

27

Outcome Mal3e

Sekundar: Trait: Worry(= PSWQ & STAI) BAI,
BDI, SCL-Anxiety, SCL-Global Severity Index

Begleitbehandlungen Anxiolytische Begleitmedikation nicht zugelassen.

Follow-up 6 Monate

Intervention a) Kognitiv-Behaviorale Therapie

Erlauterungen CBT-Manual siehe GRENSTEINet al. (1999).
Progressive Muskelrelaxation, kognitives
Restrukturierungs-Training, Praventive
Massnahmen zur Vermeidung bestimmter
Verhaltensweisen wahrend Sorgenzustanden,
Exposition mit sorgenassoziierten Situationen,
Problemldsungstraining.

Anzahl der behandelten Patienten 14

Anzahl der Therapieabbrecher 3

Therapiedauer in Wochen 13

Anzahl und Dauer der Sitzungen 13 & 50 Minuten, sowie 1x monatliche booster-
sessions uUber 6 Monate nach Post-Messungen

Kontrollgruppe b) Wartelistegruppe

Anzahl der behandelten Patienten 13

Anzahl der Therapieabbrecher 3

Einschrankungen und Méangel der Keine genauen Angaben zu Alter und Geschlecht

Studie der Therapeuten, sowie zu deren Vorerfahrung
Ergebnisse der Instrumente teilweise nicht einzeln
aufgefuhrt.
6 Booster-Sitzungen zwischen Therapieende und

Follow-up-Messungen.
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Tabelle 11: Studiendarstellung: Ost und Breitholtz 2000

Stoérungsbild / Diagnose

Generalisierte Angststorung nach DSM-III-R
(300.02) (APA 1987)

‘ Ost L-G, Breitholtz E (2000) |

Behandlungsformat

Einzeltherapie

Anzahl randomisierter Patienten

36
Mittleres Alter: 40,1 Jahre (SD: 9,7)
Anzahl Frauen: 26

Anzahl behandelter Patienten

36

Outcome MalRe

Sekundar: HARS, HDRS, Severity, SRS, BAI,
BDI, PSWQ, CSAQ-cogntive/-somatic/-total,
STAI-Trait/-State

Begleitbehandlungen Medikation musste 3 Monate vor Therapiebeginn
und wahrend Behandlung konstant gehalten
werden. AR= 6, CT= 2: Benzodiazepine. CT= 1:
Azapirone. AR= 3, CT= 3 : Antidepressiva,
insgesamt CT= 6 und AR= 9.

Follow-up 12 Monate ( Durschschnitt:13,7 Monate)

Intervention a) Angewandte Entspannung nach Ot (1987)

Erlauterungen

Anzahl der behandelten Patienten 20

Anzahl der Therapieabbrecher 2

Therapiedauer in Wochen 12

Anzahl und Dauer der Sitzungen 12 a 50 - 60 Minuten

Intervention b) Kognitive Therapie nach Beck & EMERY

Erlauterungen (1985)
Manual nach BRKOVEC& COSTELLO(1993)

Anzahl der behandelten Patienten 16

Anzahl der Therapieabbrecher 1

Therapiedauer in Wochen 12

Anzahl und Dauer der Sitzungen 12 a 50 - 60 Minuten

Einschrankungen und Méangel der Komorbiditaten nicht angegeben. Keine Aussage

Studie zur Schulung der Therapeuten und Untersucher.
Keine Angabe zur Adherence-Prifung.
Veranderung der Medikation: 2 Patienten in der
CT-Gruppe und 8 in der AR-Gruppe nahmen nach

Postmessungen noch Medikamente ein.
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Tabelle 12: Studiendarstellung: Stanley et al. 1996

Stoérungsbild / Diagnose

Generalisierte Angststérung nach DSM-I11I-R
(300.02) (APA 1987)

‘ Stanley MA, Beck JG, Glassco JD (1996) |

Behandlungsformat

Gruppentherapie

Anzahl randomisierter Patienten

46
Mittleres Alter: 68,3 Jahre (SD: 6,6)
Anzahl Frauen: 34

Anzahl behandelter Patienten

46

Outcome MalRe

Sekundar: GAD-severity, Percent Worry, PSW
STAI-Trait, HARS, BDI, HDRS

Q,

Begleitbehandlungen

Keine Medikation wahrend Behandlung
zugelassen. Patienten mussten 2 Wochen vor
ADIS-R Befragung Medikamente ausgeschlict
haben.

en

Follow-up 1 Monat und 6 Monate
Intervention a) Kognitiv-Behaviorale Therapie
Erlauterungen CBT basierend auf Manual voroBkovec und

COSTELLO(1993), sowie BASKE et al. (1992)

1.) Progressive Muskelrelaxation. 2.) Kognitive
Therapie. 3.) Expositionsbehandlung

Anzahl der behandelten Patienten

26

Anzahl der Therapieabbrecher

8

Therapiedauer in Wochen

14

Anzahl und Dauer der Sitzungen

14 a 90 Minuten

Intervention b)

Nicht-Direktive supportive Therapie

Anzahl der behandelten Patienten

20

Anzahl der Therapieabbrecher

7

Therapiedauer in Wochen

14

Anzahl und Dauer der Sitzungen

14 a 90 Minuten

Einschrankungen und Méangel der
Studie

Untersucher nicht verblindet. Nur Angabe zur
Schulung in ADIS-R. Keine Angabe zu
Geschlecht und Alter der Therapeuten.

Anmerkungen

Definition der Kategorie Studienabbrecher:

weniger als 9 der 14 Sitzungen besucht.
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Tabelle 13: Studiendarstellung: Stanley et al. 2003
Stanley MA, Beck JG, Novy DM, Averill PM, Swann ADjefenbach GJ

Hopko DR (2003)
Storungsbild / Diagnose

Generalisierte Angststorung nach DSM-IV
(300.02) (APA 1994)

Behandlungsformat

Einzeltherapie

Anzahl randomisierter Patienten

80
Mittleres Alter: 66,2 Jahre (SD: 5,21)
Anzahl Frauen: 64

Anzahl behandelter Patienten

80

Outcome MalRe

Sekundar: PSWQ, WS, GAD severity, STAI-
Trait, HARS, BDI, GDS, HDRS, LSI-Z, QOLI

Begleitbehandlungen

Anxiolytische oder antidepressive Medikatior,
musste vor Behandlung beendet werden.
Therapiebeginn erst 5 Wochen nach
Beendigung der Medikation

Follow-up 3, 6 &12 Monate (nur fur CBT angegeben)
Intervention a) Kognitiv-Behaviorale Therapie
Erlauterungen CBT basierend auf Manual voroBkovec und

COSTELLO (1993), sowie BASKE et al. (1992)
und adaptiert fur altere Patienten nach B EY
et al. (1996) 1.) Progressive Muskelrelaxatio
2.) kognitive Therapie.

3.) Expositionsbehandlung

—

Anzahl der behandelten Patienten 39
Anzahl der Therapieabbrecher 10
Therapiedauer in Wochen 15

Anzahl und Dauer der Sitzungen

15 a 90 Minuten

Kontrollgruppe b)

Minimale Kontakt-Kontrollgruppe (MCC)

Anzahl der behandelten Patienten

41

Anzahl der Therapieabbrecher

6

Einschrankungen und Mangel der
Studie

Keine genaue Angabe zur therapeutischen

Vorerfahrung, sowie zu Alter und Geschlecht.

Keine Aussage zur Schulung der Therapeute
und Untersucher. Beginn einer Medikation:
MCC-= 6 Patienten (konstante Einnahme).

CBT= 1 Patient (=Drop-out)

'n

Anmerkungen

Der Versuch wurde unternommen, die

unabhangigen Untersucher zu verblinden.
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Tabelle 14: Studiendarstellung: Wetherell et al. 2003

Storungsbild / Diagnose

Generalisierte Angststérung nach DSM-IV
(300.02) (APA 1994)

‘ Wetherell JL, Gatz M, Craske MG (2003) |

Behandlungsformat

Gruppentherapie

Anzahl randomisierter Patienten

75
Mittleres Alter: 67,1 Jahre (SD: 8,2)
Anzahl Frauen: 60

Anzahl behandelter Patienten

75

Outcome Mal3e

Sekundar: GAD-severity, PSWQ, HARS, BAI,
HDRS, BDI, Role-/ Social- Functioning, Enery
Vitality

Begleitbehandlungen

Patienten mussten psychotrope Medikation
mindestens 2 Monate vor Therapiebeginn
stabilisiert haben. Antidepressiva= 17.
Benzodiazepine= 11. Buspiron= 3

Follow-up 6 Monate
Intervention a) Kognitiv-Behaviorale Therapie
Erlauterungen Manual nach €askeet al. (1992), mit

Anpassungen an altere Patienten.
Muskelrelaxation. Risikoeinschatzung und
Dekatastrophisierung. Imaginére und in vivo
Desensibilisierung. Praventive Mal3hahmen zt
Vermeidung bestimmter Verhaltensweisen
wéhrend Sorgenzustanden

r

Anzahl der behandelten Patienten 26
Anzahl der Therapieabbrecher 8
Therapiedauer in Wochen 12

Anzahl und Dauer der Sitzungen

12 a 90 Minuten

Intervention b)

Diskussionsgruppe nach MmMAN (1980)

Anzahl der behandelten Patienten

26

Anzahl der Therapieabbrecher

8

Therapiedauer in Wochen

12

Anzahl und Dauer der Sitzungen

12 a 90 Minuten

Kontrollgruppe c)

Wartelistegruppe

Anzahl der behandelten Patienten

23

Anzahl der Therapieabbrecher

2

Einschrankungen und Mangel der
Studie

Keine genaue Angabe zu Geschlecht und Alte

=

sowie Schulung der Therapeuten
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4.2.2 Studien zur Pharmakotherapie mit Antidepressi  va

Bei der Darstellung der Medikamentenstudien sinddi@ Behandlungsarme aufgefuhrt, die
eine Relevanz fur die wissenschaftliche Fragestgllder vorliegenden Arbeit besitzen.
Gesetzt den Fall, eine pharmakologische Primamstwiforscht die Wirksamkeit eines
Medikamentes in mehreren Behandlungsarmen mit eimsveils unterschiedlichen
Verabreichungsdosis, so flie3t nur die Untersuchgngppe mit der grofdten gemittelten
Effektgrof3e in die Berechnungen der vorliegendedme#rein. Wird hingegen ein bestimmtes
Medikament in einem variablen sowie fixen Dosiesstiema erprobt, so werden beide
Untersuchungsgruppen in die Analyse aufgenommerseDiVorgehensweise soll dazu
beitragen, dass nicht eine Primarstudie eine Ubpgptionale Gewichtung in Bezug auf die
Gesamteffektgrofie erfahrt.

Im Hinblick auf die Medikamentenstudien wurde flie &ymptomkategorie ,Allgemeine
Angstlichkeit“ das ,Hamilton Anxiety Rating Scal¢HAMILTON 1959), und das ,Hospital
Anxiety and Depression Scale, Anxiety Subscale“iGIOND und SNAITH 1983)
herangezogen. Auflerdem wurde in der Symptomkategder ,Depressivitat auf das
.,Hamilton Depression Rating Scale* AMiLTON 1960), das ,Hospital Anxiety and
Depression Scale, Depression SubscaleSaND und SIAITH 1983), und das ,Montgomery
Asberg Depression Rating Scale“@MTGOMERY und ASBERG1979) zurlckgegriffen.
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Tabelle 15: Studiendarstellung: Allgulander et al. 2004
| Allgulander C, Dahl AA, Austin C, Morris PL, SogdaiA, Fayyad R, Kutchel

SP, Clary CM (2004)
Stoérungsbild / Diagnose

“Generalisierte Angststdérung nach DSM-IV

(300.02) (APA 1994)

Anzahl randomisierter Patienten

378

Mittleres Alter: 41,37 Jahre

(SD: Intervention a)= 11,1.

Kontrollgruppe b)=11,5) Anzahl Frauen: 206

Anzahl behandelter Patienten

373

Outcome Male

Primar: HARS, Sekundar: HADS,MADRS, CG
QLESQ, EWPS

Begleitbehandlungen

Keine begleitende Psychotherapie und Einnat
von psychotropen Medikamenten erlaubt.

me

Follow-up -
Intervention a) Sertralin (SSRI)- Flexible Dosierung
Erlauterungen 50-150 mg/ Tag)

(Start 1. Woche: 25 mg/ Tag. 2.-4. Woche: 50
mg/T. 5.-6. Woche: Flexible Dosen zwischen &
100 mg/ T. 7.-12. Woche : Flexible Dosen
zwischen 50-150 mg/ T

»0-

Anzahl der behandelten Patienten 184
Anzahl der Therapieabbrecher 41
Therapiedauer in Wochen 12
Kontrollgruppe b) Placebo
Anzahl der behandelten Patienten 189
Anzahl der Therapieabbrecher 51
Therapiedauer in Wochen 12

Einschrankungen und Mangel der
Studie

Keine genauen Angaben zu Komorbiditaten.
Schulung der Untersucher nicht angegeben.
Tabletteneinnahme nicht tberpruft.

Placebo-lead-in-Phase vor Behandlungsbegin

>

Anmerkungen

Intent-to-treat-Analyse
Darstellung der Drop-outs nach Consort-Sche

ma
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Tabelle 16: Studiendarstellung: Baldwin et al. 2006

Storungsbild / Diagnose

Generalisierte Angststorung nach DSM-IV-TR
(300.02) (APA 2000)

‘ Baldwin DS, Trap-Huusom AK, Maehlum E (2006) |

Anzahl randomisierter Patienten

682

Mittleres Alter: 41,25 Jahre (SD: Intervention
a)=11,9. b)=12,8. c)=12,2. d)=12,0.
Kontrollgruppe €)= 11,6)

Anzahl Frauen: 438

Anzahl behandelter Patienten

681

Outcome Mal3e

Primar: HARS, Sekundar: HADS- anxiety
subscale, CGI-S, MADRS

Begleitbehandlungen

Keine begleitende Psychotherapie oder
psychotrope Medikation zugelassen

Follow-up

Intervention a) Erlauterungen

Escitalopram (SSRI) 5mg fixe Dosierung

Anzahl der behandelten Patienten

134

Anzahl der Therapieabbrecher

17

Intervention b)

Escitalopram (SSRI) 10mg fixe Dosiring

Anzahl der behandelten Patienten

136

Anzahl der Therapieabbrecher

18

Intervention c)

Escitalopram (SSRI) 20 mg fixe Dosierung

Anzahl der behandelten Patienten

133

Anzahl der Therapieabbrecher

22

Intervention d)

Paroxetin (SSRI) 20 mg fixe Dosierng

Anzahl der behandelten Patienten

139

Rekrutierung der Stichprobe. Nur Préa- u
Postwerte fur das Instrument HARS in Tabe
angegeben Komorbiditaten in Studie ni
aufgefuhrt. Placebo-lead-in-Phase \
Behandlungsbeginn

Anzahl der Therapieabbrecher 27

Kontrollgruppe e) Placebo

Anzahl der behandelten Patienten 139

Anzahl der Therapieabbrecher 15

Studiendauer fur alle Interventionen 12 Wochen

Einschrankungen und Mangel der Keine  Uberprifung der Medikamenten-
Studie einnahme. Keine Angaben zur Art der

nd
2le
cht
/or

Anmerkungen

Intent-to-treat-Analyse. Darstellung der Drop-
outs nach Consort-Schema
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Tabelle 17: Studiendarstellung: Ball et al. 2005

Storungsbild / Diagnose

Generalisierte Angststérung nach DSM-IV
(300.02) (APA 1994)

‘ Ball SG, Kuhn A, Wall D, Shekhar A, Goddard AW (Z)0 |

Anzahl randomisierter Patienten

55

Mittleres Alter: 39,46 Jahre

(SD: Intervention a)= 11,7. b)= 14,7)
Anzahl Frauen: 40

Anzahl behandelter Patienten 66
Outcome Mal3e Primare: HARS, CGIS. Sekundar: IlU-GAMS,
BAI, QLESQ

Begleitbehandlungen

Patienten mussten mindestens 2 Wochen vor
Randomisierung frei von psychotropen
Medikamenten sein (Ausnahme bei Fluoxetin:
mindestens 4 Wochen)

Follow-up --
Intervention a) Paroxetin ( SSRI)- flexible Dosierung
Erlauterungen (20-40 mg/ Tag)

Paroxetin wurde gestuft von Level 1 bis Level
erhoht. Die Anfangstagesdosis= 10 mg, dann
Steigerung auf 40 mg. Woche 1-4: flexible
Dosiserhohung. Woche 5-8: konstante Dosier
(aber mindestens Level 2).

4

ing

Anzahl der behandelten Patienten 25
Anzahl der Therapieabbrecher 5
Therapiedauer in Wochen 8

Intervention b)

Sertralin (SSRI)- flexible Dosierung

(50- 100 mg/ Tag)

Sertraline wurde auch in Bezug auf die Dosis
Level 1 bis 4 flexibel erhdht. Ausgehend von 2

mg bis auf 100 mg. Dann konstante Medikatio
bis Woche 8

von
5

=}

Anzahl der behandelten Patienten 28
Anzahl der Therapieabbrecher 5
Therapiedauer in Wochen 8

Einschrankungen und Mangel der
Studie

Keine Angabe zur Schulung der Untersucher

Postwerte der Instrumente nur als Verbesserung

zu Prawerten in Prozentangabe aufgefihrt.

Anmerkungen

Intent-to-treat-Analyse
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Tabelle 18: Studiendarstellung: Bielski et al. 2005

Storungsbild / Diagnose

Generalisierte Angststérung nach DSM-IV
(300.02) (APA 1994)

‘ Bielski RJ, Bose A, Chang C-C (2005) |

Anzahl randomisierter Patienten

123

Mittleres Alter: 37,10 Jahre

(SD: Intervention a)= 10,9. b)= 9,6)
Anzahl Frauen: 76

Anzahl behandelter Patienten

123

Outcome Mal3e

Primar: HARS. Sekundéar: HARS psychic &
somatic subscales. CGI-I. CGI-S. QOLS

Begleitbehandlungen

Keine Angabe

Follow-up ~-
Intervention a) Escitalopram (SSRI) flexible Dosierung
Erlauterungen (10- 20 mg/ Tag)

Woche 1-4:10 mg/ Tag. Danach konnte Dosis
20 mg/ Tag angehoben werden. Minimaldosis
10 mg.

auf

Anzahl der behandelten Patienten

61

Anzahl der Therapieabbrecher

22

Therapiedauer in Wochen

24 (Messungen: Woche 8 & 24)

Intervention b)
Erlauterungen

Paroxetin (SSRI) flexible Dosierung

(20-50 mg/ Tag)

Woche 1-2: 20 mg. Dann Dosisanhebung alle
Tage um 10 mg/ Tag bis zu einer Maximaldos

von 50 mg/ Tag in Woche 8. Minimaldosis: 20
mg.

14
S

Anzahl der behandelten Patienten

62

Anzahl der Therapieabbrecher

Ca. 29 (Prozentangabe)

Therapiedauer in Wochen

24 (Messungen: Woche 8 & 24)

Einschrankungen und Méangel der
Studie

Keine Angabe ob Untersucher geschult .Art de

Rekrutierung nicht angegeben. Keine Aussage

zu Begleitbehandlungen. Tabletten-Adherence

nicht Gberpruft.
Placebo-lead-in-Phase vor Behandlungsbegin

O
-

2N

>

Anmerkungen

Intent-to-treat-Analyse.
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Tabelle 19: Studiendarstellung: Brawman-Mintzer et al. 2006

Storungsbild / Diagnose

Generalisierte Angststérung nach DSM-IV

(300.02) (APA 1994)

| Brawman-Mintzer O, Knapp RG, Rynn M, Carter RE,Keis K (2006) |

Anzahl randomisierter Patienten

338

Mittleres Alter: 40,45 Jahre (SD: Intervention
a)= 13,2. Kontrollgruppe b)=12,3)

Anzahl Frauen: 190

Anzahl behandelter Patienten

328

Outcome MalRe

Primar: HARS. Sekundar: HADS, HARS-
psychic, -somatic subscales, HARS item1 & it
2. CGI-S. MADRS. QLESQ

\3[)

Begleitbehandlungen

Patienten mussten mindestens 2 Wochen vor
Prawert-Messungen frei von psychotropen
Medikamenten sein (Ausnahme bei Fluoxetin:
mindestens 5 Wochen)

Psychotherapie gegen Angstsymptome war nicht

erlaubt
Follow-up --
Intervention a) Sertralin (SSRI)- flexible Dosierung
Erlauterungen (50-200 mg/ Tag)

25 mg/ Tag Sertalin in der 1. Woche.

Anschlie3end flexible Dosis-Gabe von 50 mg
200 mg/ Tag basierend auf klin. Ansprechen u
Vertraglichkeit. Dosissteigerung in der 2.,3.,4,

und 7. Woche. Die Reduzierung der Dosis war

oIS
nd

erlaubt.
Anzahl der behandelten Patienten 165
Anzahl der Therapieabbrecher 51
Therapiedauer in Wochen 10
Intervention b) Placebo
Anzahl der behandelten Patienten 163
Anzahl der Therapieabbrecher 39
Therapiedauer in Wochen 10

Einschrankungen und Méangel

Keine genauen Angaben zu Komorbiditaten.
Keine Aussage zur Schulung der Untersucher

Anmerkungen

Intent-to-treat-Analyse.
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Tabelle 20: Studiendarstellung: Dahl et al. 2005

Storungsbild / Diagnose

| Dahl AA, Ravindran A, Allgulander C, Kutcher SP,gtim C, Burt T (2005) |

Generalisierte Angststérung nach DSM-IV

(300.02) (APA 1994)

Anzahl randomisierter Patienten

373

Mittleres Alter: 41,36 Jahre (SD: Intervention
a)=11,1. Kontrollgruppe b)= 11,5)

Anzahl Frauen: 206

Anzahl behandelter Patienten

373

Outcome MalRe

Primar: HARS. Sekundar: CGI-S, CGI-I,
MADRS. QLESQ

Begleitbehandlungen

Patienten mussten mindestens 2 Wochen vor
Randomisierung frei von psychotropen
Medikamenten sein (3 Wochen fir MAO-
Inhibitoren, 5 Wochen fir Fluoxetin)

Follow-up ~-
Intervention a) Sertralin (SSRI)- flexible Dosierung
Erlauterungen (50-100 mg/ Tag)

1. Woche: 25 mg/ Tag Sertralin. 2.-4. Woche:
mg/ Tag. 5.-6. Woche: flexible Dosierung
zwischen 50-100 mg/ Tag. 7.-12. Woche: 50-1
mg/ Tag

50

50

Anzahl der behandelten Patienten 184
Anzahl der Therapieabbrecher ?
Therapiedauer in Wochen 12
Intervention b) Placebo
Anzahl der behandelten Patienten 189
Anzahl der Therapieabbrecher ?
Therapiedauer in Wochen 12

Einschrankungen und Méangel der
Studie

Anzahl der Studienabbrecher nicht aufgefihrt.
Art der Rekrutierung der Patienten nicht
beschrieben.

Keine genauen Angaben zu Komorbiditaten.
Keine Aussage zur Schulung der Untersucher
Einnahme der Tabletten nicht Gberpruft
Placebo-lead-in-Phase vor Behandlungsbegin

=)

Anmerkungen

Intent-to-treat-Analyse.
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Tabelle 21: Studiendarstellung: Davidson et al. 1999

Storungsbild / Diagnose

| Davidson JR, DuPont RL, Hedges D, Haskins T (1999)

Generalisierte Angststérung nach DSM-IV

(300.02) (APA 1994)

Anzahl randomisierter Patienten

365

Mittleres Alter: 37,78 Jahre (SD: Intervention
a)= 10. b)=11. Kontrollgruppe c)= 11)

Anzahl Frauen: 224

Anzahl behandelter Patienten

365

Outcome MalRe

Primar: HARS. HARS psychic subscale. HAR
item 1& 2. CGI-l. Sekundar: HARS- somatic
subscale. CAS

v)

Begleitbehandlungen

Keine Einnahme von Antipsychotika, Fluoxetir
Sumatriptan oder Benzodiazepinen innerhalb
30 Tagen vor Studienbeginn erlaubt. Keine
Einnahme von Antidepressiva 14 Tage vor
Studienanfang

N
von

Follow-up --

Intervention a) Venlafaxin (SNRI)- fixe Dosierung

Erlauterungen 1. Woche: 75 mg/ Tag. Konstante Dosierung
Uber Therapiezeitraum

Anzahl der behandelten Patienten 87

Anzahl der Therapieabbrecher 23

Intervention b)

Venlafaxin (SNRI)- fixe Dosierung

1. Woche: 75 mg/ Tag. 2. Woche: 150 mg/ Ta
bis Therapieende

(&)

Anzahl der behandelten Patienten 87
Anzahl der Therapieabbrecher 32
Kontrollgruppe c) Placebo
Anzahl der behandelten Patienten 98
Anzahl der Therapieabbrecher 30
Therapiedauer fur alle Interventionen 8 Wochen

Einschrankungen und Méangel der
Studie

Art der Rekrutierung nicht angegeben. Keine
Auflistung der Komorbiditaten

Placebo-lead-in-Phase vor Behandlungsbegin

>

Anmerkungen

Intent-to-treat-Analyse.
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Tabelle 22: Studiendarstellung: Gelenberg et al. 2000
| Gelenberg AJ, Lydiard RB, Rudolph RL, Aguiar L, Kas JT, Salinas E |

(2000)
Stoérungsbild / Diagnose

“Generalisierte Angststdérung nach DSM-IV

(300.02) (APA 1994)

Anzahl randomisierter Patienten

261

Mittleres Alter: 39,45 Jahre (SD: Intervention
a)= 12. Kontrollgruppe b)= 11)

Anzahl Frauen: 140

Anzahl behandelter Patienten

251

Outcome Mal3e

Primar: HARS. HARS psychic subscale CGI-I.
CGI-S. Sekundar: HARS- somatic subscale.
HADS anxiety subscale. CAS

Begleitbehandlungen

Keine Einnahme von Benzodiazepinen innerh
von 30 Tagen, keine Einnahme von
Antidepressiva oder Anxiolytika innerhalb von
14 Tagen vor Studienbeginn erlaubt.

alb

Follow-up -
Intervention a) Venlafaxin (SNRI)- flexible Dosierung
Erlauterungen (75-225 mg/ Tag)

1. Woche: 75 mg/ Tag Venlafaxin. Ab Tag 8
konnte die Dosis auf 150 mg erhéht werden, fi
keine ausreichende anxiolytische Reaktion
erfolgte. Ab Tag 15 auf 225 mg/ Tag. Um die
Vertraglichkeit zu verbessern, konnte die Dosi
bis zu einem Minimum von 75 mg/ Tag gesen
werden

alls

Anzahl der behandelten Patienten 124
Anzahl der Therapieabbrecher 64
Therapiedauer in Wochen 24
Kontrollgruppe b) Placebo
Anzahl der behandelten Patienten 127
Anzahl der Therapieabbrecher 83

Therapiedauer in Wochen

24 (6 Monate)

Einschrankungen und Méangel der
Studie

Keine Angabe, ob Untersucher geschult. Art der

Rekrutierung nicht aufgefuhrt. Komorbiditaten
der Patienten nicht dargelegt.

Tabletten-Adherence nicht Uberpruft

Anmerkungen

LOCF-Analyse
Darstellung der Drop-outs nach Consort-Sche

ma
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Tabelle 23: Studiendarstellung: Hartford et al. 2007
Hartford J, Kornstein S, Liebowitz M, Pigott T, Read J, Detke M, Walker D,

Ball S, Dunayevich E, Dinkel J, Erickson J (2007)

Storungsbild / Diagnose Generalisierte Angststorung nach DSM-IV (300.02)
(APA 1994)

Anzahl randomisierter Patienten 487
Mittleres Alter: 40,79 Jahre (SD: Intervention a)=
13,6. b)= 13,2. Kontrollgruppe c)= 14,2)
Anzahl Frauen: 305

Anzahl behandelter Patienten 487

Outcome Malie Primér: HARS. Sekundar: HARS psychic & somatic
subscales. HARS iteml & item 2. CGI-I. PGI-I.
HADS anxiety & depression subscale

Begleitbehandlungen Keine Einnahme von Benzodiazepinen innerhalb von
2 Wochen, keine MAO-Inhibitoren oder Fluoxetin
innerhalb von 30 Tagen vor Studienbeginn
eingenommen. Keine Psychotherapie angefangen
oder verstarkt innerhalb von 6 Wochen vor
Studieneinschreibung.

Follow-up --
Intervention a) Duloxetin (SNRI)- flexible Dosierung
Erlauterungen (60-120 mg/ Tag )

1. Woche: Beginn mit 30 mg/ Tag. Danach Anstieg
auf 60 mg/ Tag. Nach Erreichen von 60 mg war eine
flexible Dosisgabe erlaubt in Steigerungen von 30 m
bis zu einem Maximum von 120 mg. 2 x durfte die
Dosis aus Toleranzgriinden nach unten verschoben
werden. Minimaldosis: 60 mg/ Tag

Anzahl der behandelten Patienten 162

Anzahl der Therapieabbrecher 74

Intervention b) Venlafaxin (SNRI)- flexible Dosierung

Erlauterungen (75-225 mg/ Tag)
1. Woche: Beginn mit 37.5 mg/ Tag. 2. Woche
Anhebung auf 75 mg/ Tag. Patienten konnten dann
die Dosis fur mind. 1 Woche auf 150 mg steigern und
anschlieBend auf 225 mg/ Tag. Minimaldosis: 75 mg/
Tag

Anzahl der behandelten Patienten 164

Anzahl der Therapieabbrecher 62

Kontrollgruppe c) Placebo

Anzahl der behandelten Patienten 161

Anzahl der Therapieabbrecher 62

Therapiedauer fir alle 10 Wochen
Interventionen
Einschrankungen und Méngel Art der Rekrutierung der Patienten nicht angegeben.

Aussage zu Komorbiditaten fehlt. Tabletteneinnahme
nicht tberpruft.

Anmerkungen Intent-to-treat-Analyse
Darstellung der Drop-outs nach Consort-Schema
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Tabelle 24: Studiendarstellung: Koponen et al. 2007
| Koponen H, Allgulander C, Erickson J, DunayevictPEtchett Y, Detke MJ, |

Ball SG, Russell JM (2007)
Stoérungsbild / Diagnose

Generalisierte Angststérung nach DSM-1V
(300.02) (APA 1994)

Anzahl randomisierter Patienten

513

Mittleres Alter: 43,77 Jahre (SD: Intervention a)
12,9. b)=12,6. Kontrollgruppe c)= 13,4)

Anzahl Frauen: 348

Anzahl behandelter Patienten

513

Outcome Mal3e

Primar: HARS. Sekundar: HARS psychic &
somatic subscales. CGI-S. HADS anxiety
subscale. SDS global impairment

Begleitbehandlungen

Frei von psychotroper Medikation mindestens 2
Wochen vor Studienrandomisierung (4 Wochen
fur Fluoxetin). Keine Psychotherapie innerhalb
von 6 Wochen vor Studienbeginn initiiert.

Follow-up --
Intervention a) Duloxetin (SNRI)- 60 mg fixe Dosierung
Erlauterungen Beginn mit 60 mg/ Tag. Steigerung auf Enddos
innerhalb von 2 Wochen
Anzahl der behandelten Patienten 168
2

Anzahl der Therapieabbrecher

Intervention b)

Duloxetin (SNRI)- 120 mg fixe Dosierung

Erlauterungen Beginn mit 60 mg/ Tag. Steigerung auf Enddos
innerhalb von 2 Wochen

Anzahl der behandelten Patienten 170

Anzahl der Therapieabbrecher ?

Kontrollgruppe c) Placebo

Anzahl der behandelten Patienten 175

Anzahl der Therapieabbrecher ?

Therapiedauer fur alle 9

Interventionen

Einschrankungen und Mangel der
Studie

Anzahl der Studienabbrecher pro Behandlungs
nicht angegeben. Komorbiditaten nicht aufgefut

Medikamenteneinnahme nicht Gberprift.
Placebo-lead-in-Phase vor Behandlungsbeginn

rt.

Anmerkungen

Intent-to-treat-Analyse

a

Darstellung der Drop-outs nach Consort-Schern
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Tabelle 25: Studiendarstellung: Moller et al. 2001

Storungsbild / Diagnose

Generalisierte Angststorung nach DSM-IV
(300.02) (APA 1994)

‘ Moller H-J, Volz H-P, Reimann IW, Stoll K-D (2001) |

Anzahl randomisierter Patienten

313
Mittleres Alter: 48 Jahre (SD: keine Angabe)
Anzahl Frauen: 208

Anzahl behandelter Patienten

Silks

Outcome Mal3e

Primar: HARS. Sekundar: HARS psychic &
somatic subscales. HDRS. SCL-90-R. SCL-90-
ANX. SCL-90-R-SOM

Begleitbehandlungen

Weder psychotrope Begleitmedikation, noch
begleitende Psychotherapie waren erlaubt

Follow-up --
Intervention a) Opipramol (Trizykl. Antidepressivum)
Erlauterungen -fixe Dosierung (200 mg/ Tag)

Opipramol: Verabreichnung von 50 mg Kapseln.

Steigerung der Dosis in 50 mg Schritten bis Tag 4

auf Maximaldosis von 200 mg/ Tag. Dann
konstantes Level.

Anzahl der behandelten Patienten 101
Anzahl der Therapieabbrecher 8
Therapiedauer in Wochen 4
Kontrollgruppe b) Placebo
Anzahl der behandelten Patienten 107
Anzahl der Therapieabbrecher 18
Therapiedauer in Wochen 4

Einschrankungen und Méangel der
Studie

Art der Rekrutierung der Patienten nicht

angegeben. Keine Auflistung der Komorbiditaten.

Kein Gesamtwert der Studienabbrecher pro
Behandlungsarm angegeben.

Placebo-lead-in-Phase vor Behandlungsbeginn

Anmerkungen

Intent-to-treat-Analyse.
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Tabelle 26: Studiendarstellung: Montgomery et al. 2006

Storungsbild / Diagnose

Generalisierte Angststérung nach DSM-IV

(300.02) (APA 1994)

| Montgomery SA, Tobias K, Zornberg GL, Kasper S,d&aAC (2006) |

Anzahl randomisierter Patienten

421

Mittleres Alter: 44 Jahre (SD: Intervention a)=
12. Kontrollgruppe b)= 12)

Anzahl Frauen: 261

Anzahl behandelter Patienten

421

Outcome MalRe

Primar: HARS. Sekundéar: HARS psychic &
somatic subscales. HARS item 1 & 2. CGl-l.

HDRS. HADS anxiety und depression subscale

Begleitbehandlungen

Keine Einnahme von Gabapentin oder
Benzodiazepinen innerhalb 1 Woche vor 1.
Messzeitpunkt. Keine weiteren psychotropen
Medikamente innerhalb von 2 Wochen vor
Studieneintritt. Keine momentan stattfindende
psychodynamische oder kognitiv-behaviorale
Psychotherapie

=

Follow-up --

Intervention a) Venlafaxin (SNRI)- fixe Dosierung

Erlauterungen Venlafaxin 75 mg: Sofort Beginn mit maximale
Dosis nach dem (b.i.d) Schema- 37.5 mg b.i.d.
(2 x taglich)

Anzahl der behandelten Patienten 113

Anzahl der Therapieabbrecher 34

Therapiedauer in Wochen 6

Kontrollgruppe b) Placebo

Anzahl der behandelten Patienten 101

Anzahl der Therapieabbrecher 20

Therapiedauer in Wochen 6

Einschrankungen und Méangel der
Studie

Tabletten-Adherence nicht Uberprift. Keine
Angabe zur Schulung der Untersucher. Keine
Auflistung der Komorbiditaten.

Anmerkungen

Intent-to-treat-Analyse

ma

Darstellung der Drop-outs nach Consort-Sche
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Tabelle 27: Studiendarstellung: Nicolini et al. 2008

| Nicolini H, Duenas H, Spann M, Erickson J, Hallb&gBall S, Sagman D, |

Russell JM (2008)

Storungsbild / Diagnose

Generalisierte Angststérung nach DSM-IV
(300.02) (APA 1994)

Anzahl randomisierter Patienten

581

Mittleres Alter: 42,80 Jahre (SD: keine Angabe)

Anzahl Frauen: 332

Anzahl behandelter Patienten

581

Outcome Male

Primar: HARS. Sekundéar: HARS psychic &
somatic subscales. CGI-I. PGI-I. HADS. SDS

Begleitbehandlungen

Keine Einnahme von Benzodiazepinen innerhalb

von 14 Tagen, keine Einnahme von MA
Inhibitoren oder Fluoxetin innerhalb von
Tagen vor Studienrandomisierung

0-

30
erlaubt.

Beginn oder Anderung der Intensitat einer

Psychotherapie innerhalb von 6 Wochen
Studieneinschreibung nicht gestattet.

vor

Follow-up

Intervention a)
Erlauterungen

Duloxetin (SNRI)- 20 mg fixe Dosierung

Duloxetin 20 mg: Diese Dosis wurde von Anfang

an verabreicht, und blieb auf diesem Le\
Patienten, die eine hohere Dosis forder
erhielten zusatzliche Placebo-Kapsein.

el.
‘en,

Anzahl der behandelten Patienten

84

Anzahl der Therapieabbrecher

21

Intervention b)
Erlauterungen

Duloxetin (SNRI)- flexible Dosierung
Duloxetin 60-120 mg: Beginn mit 30 mg in d
1. Woche und dann Anstieg auf 60 mg. In 30
Schritten konnte die Dosis bis 120 mg nac
Wochen Behandlung angehoben werden.
Dosis durfte 2x gesenkt werden. Minimaldos
60 mg Duloxetin

er
mg
N3
Die
5iS:

Anzahl der behandelten Patienten

158

Anzahl der Therapieabbrecher

49
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Fortsetzung Tabelle 27  Studiendarstellung: Nicolini et al. 2008

Nicolini H, Duenas H, Spann M, Erickson J, Hallb&gBall S, Sagman D,

Russell JM (2008)

Intervention c) Venlafaxin (SNRI)- flexible Dosierung

Erlauterungen Venlafaxin 75-225 mg: 1. Woche : 37.5 mg.
Dann Anstieg auf 75 mg. Anschlie3end Dosis-
anhebungen in 75 mg Schritten genehmigt
entsprechend der Einschatzung des Untersuchers.
2 mal Dosisreduktionen erlaubt. Minimaldosis:

75 mg/ Tag
Anzahl der behandelten Patienten 169
Anzahl der Therapieabbrecher 47
Kontrollgruppe d) Placebo
Anzahl der behandelten Patienten 170
Anzahl der Therapieabbrecher 68
Therapiedauer firalle Interventionen 10 Wochen
Einschrankungen und Mangel der Komorbiditaten nicht angegeben. Tabletten-
Studie Adherence nicht Gberprift
Anmerkungen Intent-to-treat-Analyse

Darstellung der Drop-outs nach Consort-Schema
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Tabelle 28: Studiendarstellung: Rickels et al. 2000

Storungsbild / Diagnose

Generalisierte Angststérung nach DSM-IV
(300.02) (APA 1994)

"

Anzahl randomisierter Patienten

349

Mittleres Alter: 40,84 Jahre

(SD: Intervention a)= 12,8. b)= 11,9. ¢)=12,3.
Kontrollgruppe d)=11,3)

Anzahl Frauen: 195

Anzahl behandelter Patienten

349

Outcome Male

Primar: HARS. HARS psychic subscale. CGI-I.

CGI-S. Sekundar: HARS somatic subscale.
HARS item 1 & 2. HADS anxiety subscale.

Begleitbehandlungen

Keine Einnahme von Benzodiazepinen innerh
von 30 Tagen, sowie psychotropen
Medikamenten innerhalb von 7 Tagen vor
Studienbeginn erlaubt, ausser konstante Dosi
Uber Zeitraum von mindestens 3 Monaten
eingehalten.

alb

Follow-up --

Intervention a) Venlafaxin (SNRI)- fixe Dosierung
Erlauterungen 75 mg/ Tag

Anzahl der behandelten Patienten 86

Anzahl der Therapieabbrecher 26

Intervention b)
Erlauterungen

Venlafaxin (SNRI)- fixe Dosierung
Venlafaxin 150 mg: 1. Woche 75 mg. Tag 8-1¢

—+

150 mg. Ab Tag 15 wurde Dosis stabil gehalten

Anzahl der behandelten Patienten 81

Anzahl der Therapieabbrecher 29

Intervention c) Venlafaxin (SNRI)- fixe Dosierung

Erlauterungen Venlaxaxin 225 mg:1. Woche 75 mg. Tag 8 -14:
150 mg. Ab Tag 15: konstant 225 mg

Anzahl der behandelten Patienten 86

Anzahl der Therapieabbrecher 28

Kontrollgruppe d) Placebo

Anzahl der behandelten Patienten 96

Anzahl der Therapieabbrecher 19

Therapiedauer fir alle Interventionen 8 Wochen

Einschrankungen und Méangel der Art der Rekrutierung der Patienten nicht

Studie beschrieben. Nicht mit Uberpruftem Interview-
instrument GAS erhoben. Tabletten-Adherence
nicht Gberpruft.
Placebo-lead-in-Phase vor Behandlungsbeginn

Anmerkungen

Intent-to-treat-Analyse.
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Tabelle 29: Studiendarstellung: Rickels et al. 2003

Storungsbild / Diagnose

Generalisierte Angststérung nach DSM-IV

(300.02) (APA 1994)

| Rickels K, Zaninelli R, MCCafferty J, Bellew K, Iggar M, Sheehan D (2003

Anzahl randomisierter Patienten

566
Mittleres Alter: 40,50 Jahre

(SD: Intervention a)= 12,3. b)= 13,1.
Kontrollgruppe c)= 12,6)

Anzahl Frauen: 313

Anzahl behandelter Patienten

566

Outcome Male

Primar: HARS. Sekundéar: HARS psychic &
somatic subscales. HARS item1 & item 2. CG
S.SDS-total. HADS anxiety subscale

Begleitbehandlungen

Teilnehmer mit psychoaktiver
Medikamentenbehandlung wurden

ausgeschlossen. Keine Psychotherapie innerhalb
von 3 Monaten vor Studienbeginn erlaubt.
Follow-up -
Intervention a) Paroxetin (SSRI)- 20 mg fixe Dosierung
Erlauterungen
Paroxetin 20 mg: 1. Woche : Beginn mit 10 mg/
Tag. Die Dosis wurde dann jede Woche um 10
mg/ Tag angehoben, bis die Enddosis erreicht
wurde.
Anzahl der behandelten Patienten 189
Anzahl der Therapieabbrecher 46
Intervention b) Paroxetin (SSRI)- 40 mg fixe Dosierung
Erlauterungen
Paroxetin 40 mg: siehe Intervention a)
Anzahl der behandelten Patienten 197
Anzahl der Therapieabbrecher 54
Kontrollgruppe c) Placebo
Anzahl der behandelten Patienten 180
Anzahl der Therapieabbrecher 40
Therapiedauer aller Interventionen 8 Wochen
Einschrankungen und Méangel der Schulung der Untersucher nicht angegeben.
Studie Keine Tabletten-Adherence lGbergeprift.
Placebo-lead-in-Phase vor Behandlungsbeginn
Anmerkungen Intent-to-treat-Analyse
Darstellung der Drop-outs nach Consort-Schema
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Tabelle 30: Studiendarstellung: Rocca et al. 1997

Storungsbild / Diagnose

Generalisierte Angststérung nach DSM-IV
(300.02) (APA 1994)

‘ Rocca P, Fonzo V, Scotta M, Zanalda E, Ravizza99T) |

Anzahl randomisierter Patienten

81

Mittleres Alter: 29,30 Jahre

(SD: Intervention a)=9,3. b)=9,1)
Anzahl Frauen: 46

Anzahl behandelter Patienten

81

Outcome Mal3e

Sekundar: HARS. HARS psychic & somatic
subscales. HDRS. CGlI-I. CGI-S. CARS

Begleitbehandlungen

Keine weitere Einnahme von psychoaktiven
Medikamenten wahrend der Studienbehandlu
erlaubt.

Follow-up ~-
Intervention a) Paroxetin (SSRI) fixe Dosierung
Erlauterungen (20 mg/ Tag)

erreicht, und dann tiber 8 Wochen stabil
gehalten.

20 mg tagliche Dosis. Die optimale Dosis wurde
innerhalb einer Woche erreicht, und dann tber 8
Wochen stabil gehalten.
Anzahl der behandelten Patienten 30
Anzahl der Therapieabbrecher 5
Therapiedauer in Wochen 8 Wochen
Intervention b) Imipramin (trizyklisches Antidepressivum)-
Erlauterungen Flexible Dosierung (50-100 mg/ Tag)
Die optimale Dosis wurde innerhalb einer Woche

Anzahl der behandelten Patienten 26
Anzahl der Therapieabbrecher 8
Therapiedauer in Wochen 8

Einschrankungen und Mangel der
Studie

Art der Rekrutierung der Patienten nicht
angegeben. Keine Aussage zur Schulung der
Untersucher. Tabletten-Adherence nicht
Uberpruft. Nur standardisiertes Interview-

instrument fir GAS-Erhebung, aber nicht
Uberpruft.

Anmerkungen

Completer-Analyse
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Tabelle 31: Studiendarstellung: Rynn et al. 2008
| Rynn M, Russell J, Erickson J, Detke MJ, Ball 1l J, Rickels K, Raskin |

(2008)

Stoérungsbild / Diagnose

“Generalisierte Angststdérung nach DSM-IV

(300.02) (APA 1994)

Anzahl randomisierter Patienten

327

Mittleres Alter: 41,62 Jahre (SD: Intervention
a)= 13,9. Kontrollgruppe b)= 14,2)

Anzahl Frauen: 202

Anzahl behandelter Patienten

327

Outcome Mal3e

Primar: HARS. Sekundar: HARS psychic &
somatic subscales. CGI-I. PGI-I. HADS. SDS

Begleitbehandlungen

Patienten mussten mindestens 2 Wochen vor
Studienrandomisierung frei von psychotropen
Medikamenten sein (Fluoxetin= 4 Wochen).
Psychotherapie durfte nicht innerhalb von 6
Wochen vor Studieneinschreibung begonnen
werden.

Follow-up --
Intervention a) Duloxetin (SNRI)- flexible Dosierung
Erlauterungen (60-120 mg/ Tag)

Duloxetin: Begonnen wurde mit 60 mg taglich.

Woche 1-2: eine Reduzierung auf 30 mg konnte

vorgenmommen werden flr eine bessere
Eingewdhnung. Ab Woche 2: Minimaldosis vo
60 mg. Bei jeder Viste wurde die Dosis um 30
mg angehoben. Maximaldosis: 120 mg/ Tag.

n

Anzahl der behandelten Patienten

168

Anzahl der Therapieabbrecher 75
Therapiedauer in Wochen 10
Kontrollgruppe b) Placebo
Anzahl der behandelten Patienten 159
Anzahl der Therapieabbrecher 50
Therapiedauer in Wochen 10

Einschrankungen und Méangel der
Studie

Art der Rekrutierung der Patienten nicht
angegeben. Tabletten-Adherence nicht tberpr
Keine Aussage zu Komorbiditaten.

Placebo-lead-in-Phase vor Behandlungsbegin

uft.

>

Anmerkungen

Intent-to-treat-Analyse.
Darstellung der Drop-outs nach Consort-Sche

ma
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4.2. Kurz- und langfristige Wirksamkeit kognitiv-be havioraler
Einzeltherapie

Im Folgenden werden fur die kognitiv-behavioralemzgltherapiestudien die jeweiligen
EffektgroRen (EG) der Messinstrumente und deremeMitg bzw. Gewichtung in Tabelle 32
dargestellt.



Tabelle 32: Effektstarken der Untersuchungsgruppen mit kognitiv-behavioraler Therapie (Einzeltherapie)

d d d d d d
Symptombereich | Untersuchungs- | Instrumente* gemittelt | gewichtet gemittelt [ gemittelt | gewichtet | gewichtet

gruppe pra-post | pra-post Fu* 1 Fu* 2 Fu* 1 Fu* 2

Borkovec und PSWQ
Costello (1993) 1,86 2,06 2,16
Intervention &)

Borkovec etal. PSWQ 2,58 2,77 2,90

(2002) 2,58 2,77 2,90

Intervention &)

Kern- Ladouceur etal. PSWQ 2,38 2,16 2,27

symptomatik (2003) 2,38 1,88 2,16 2,27 1,92 2,12
der GAS Intervention a)

Leichsenringet PSWQ 1,78 1,72

al. (2009) 1,78 1,72

Intervention &)

Stanley et al. PSWQ 0,91 1,06 1,27

(2003) 0,91 1,06 1,27
Intervention a)

ESSPRELIE
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Fortsetzung Tabelle 32:  Effektstarken der Untersuchungsgruppen mit kognitiv-behavioraler Therapie (Einzeltherapie)

Symptombereich | Untersuchungsgruppe | Instrumente* gemittelt ge- gemittelt | gemittelt

pra-post | wichtet Fu* 1 Fu* 2
pra-
post

Borkovec et al. (1987)

Intervention a) STAI 2,05

Borkovec und Costello HARS 2,33 2,37 2,63

(1993) _ STAlI 1,75 2.04 1,69 1,98 203 231

Intervention &)

Borkovec et al. (2002) HARS 2,28 2,22 1,77

Intervention & STAI 1,86 207 1,85 1,77 204 1,77

Ladouceur et al. (2000) BAI 0,87 0,56 0,67

Intervention &) 0,87 0,56 0,67
Allgemeine Leichsenring et al. BAI 1,41 1,39
Angstiichkeit N HARS 262 196 = 192 267 1,98 141 1 140

Intervention &) STAl 1,84 1,87

Linden et al.(2005) HARS 1,14 1,31

Intervention &) STAI 0,64 0.89 0,86 1,09

Linden et al.(2005) HARS 1,37 1,59

Intervention b) STAI 0,46 0,92 0,66 113

Mohlmann et al. (2003) BAI 0,30 0,54

Intervention &) 0,30 0,54

Stanley et al. (2003) HARS 0,96 0,96 1,20

Intervention a) STAI 100 098 1,05 1,31 101 1,26

ESSPLELIE]
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Fortsetzung Tabelle 32:

Depressive
Symptomatik

Anmerkungen:

d
Symptombereich | Untersuchungs- Instrumente* gemittelt Fu* | gemittelt

gruppe pra-post 2 Fu* 1

Borkovec et al. (1987) HDRS
Intervention a) 1,46

Borkovec und Costellc HDRS 1,37 1,37 1,32

(1993) BDI 1,11 1,24 0,91 0,99 1,14

Intervention &)

Borkovec et al. (2002) HDRS 1,25 1,17 0,76

Intervention &) BDI 1,41 1,33 1,34 1,32 1,26

Ladouceur et al. (2000) BDI 1,11 0,85 0,92

Intervention &) 1,11 1,31 0,85

Leichsenring et al. BDI 1,74 1,58

(2009) 1,74 1,58

Intervention &)

Mohlmann et al. (2003) BDI 0,57 1,56

Intervention &) 0,57 1,57

Stanley et al. (2003) HDRS 1,00 0,82 1,06

Intervention a3 BDI 1,55 1,28 1,55 1,89 1,19
Intervention a) siehe Tabelle 46 Ni{Post)= 21

Intervention &) siehe Tabelle 47 N (Pra-Post)= 18 N (Fu-1)= 17

Intervention &) siehe Tabelle 48 N (Pra-Post)= 24 N (Fu-1)= 24

Intervention &) siehe Tabelle 50 N (Pra-post)= 26 N (Fu-1)= 26

Intervention &) siehe Tabelle 51 N (Pra-Post)= 29 N (Fu-1)= 29

Intervention && b) siehe Tabelle 52 AN (Pra-Post)= 36 b): N (Pra-Post)= 32

Intervention &) siehe Tabelle 53 N (Pra-Post)= 11 N (Fu-1)=11

Intervention &) siehe Tabelle 56 N (Pra-post)= 27 N (Fu-1)= 27

(in Primarstudie nur fir N = 27 Pra-Post- und &aHlup-Werte angegeben).
*Fu (Follow-up): Fu 1= 6 Monate; Fu 2= 12 Mondtstrumente siehe Instrumentenverzeichnis S. 40

d

Effektstarken der Untersuchungsgruppen mit kognitiv-behavioraler Therapie (Einzeltherapie)

gemittelt

Fu* 2

1,16

1,04

0,92

1,48

1,25

Fi2)= 15
Fi2)= 24
FN-R)= 26

FN-P)= 27

1,15

ESSPLELIE]
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Fur die Kernsymptomatik der GAS wurden auf Studbeme durchweg grol3e Effekte nach
Beendigung der Psychotherapie erzielt (Effektgré®esich: d= 0,91-2,58). Dabei lieferte die
Studie von $ANLEY et al. (2003) die kleinste, undoBkovecC et al. (2002) die grof3te
Effektstarke. Eine Gewichtung der Einzelergebnisgmb flur den Pré-Post-Zeitraum einen
sehr groRen Effekt von d= 1,88, der im Vergleictden anderen CB-Therapieformen, fur die
auch gewichtete Effekte ermittelt werden konnten,ga63ten ausfiel. Die EffektgroRen der
einzelnen Primarstudien hinsichtlich des Followddpdnd Follow-up-2- Zeitpunkts blieben
ausnahmslos stabil. Es konnte im Hinblick auf ddevighteten Effektstarken sogar eine leicht
Zunahme fur den FU-1-Messzeitpunkt mit d= 1,92 tiimdden FU-2-Zeitraum mit d= 2,12
verzeichnet werden.

In der Kategorie der Allgemeinen Angstlichkeit évga die Berechnungen fiir den Pra-Post-
Zeitraum fast aller Primarstudien grol3e gemittélféektstarken (EffektgrofRenbereich: d=
0,30 bis 2,07), aulRer der Studie voroMIMANN et al. (2003), in der sich nur ein kleiner
Effekt von d= 0,30 einstellte. Die Studie vorRkoVEC et al. (2002) erzielte hierbei den
hochsten Effekt mit d= 2,07. Die gewichtete Effédttke belief sich auf einen Wert von d=
1,32. Im Hinblick auf die FU-1-Ergebnisse etabkertsich die gemittelten Effektgréf3en der
Primarstudien nahezu auf konstantem Niveau, mihAbsie der Studie von Ladouceur et al.
(2000), deren FU-1-Effektstarke mit d= 0,56 aufeeinmittleren Effekt zurlickging. Die
Studie von INDEN et al. (2005) konnte diesbezlglich im Vergleich den anderen
eingeschlossenen Arbeiten die grofdte Effektstergemorweisen (Intervention a): d= 1,09.
Intervention b): d= 1,13). Mit einem Wert von d=41,wurde in Bezug auf die FU-1-
Auswertungen eine grol3e gewichtete Effektstarkeight. Hinsichtlich des FU-2-Zeitraums
konnten beinahe alle Studien mit einer Effektgr@®agerung aufwarten, ausgenommen die
Arbeit von BORKOVEC et al. (2002), deren Effekt rucklaufig war (FUds 2,04. FU-2: d=
1,77). Die gewichtete Effektstarke zum FU-2-ZeitpuriFU-2: d= 1,40) blieb deshalb
insgesamt auf einem konstanten Level.

In Bezug auf den Symptombereich Depressivitat wurtie den Pr&-Post-Zeitraum, mit
Ausnahme eines mittleren Effekts (d= 0,57) in dexdi von MoHLMANN et al. (2003), grol3e
gemittelte Effekte erzielt (EffektgroRenbereich: d357-1,74). In der Arbeit von
LEICHSENRINGet al. (2009) stellte sich in diesem Zusammenharggdi3te Effekt ein. Aus
diesen hohen Einzelergebnissen lasst sich folghecith eine sehr groRe gewichtete
EffektgroRe ableiten (d= 1,31). Auch in diesem Stonbereich stellte sich Uber alle
Therapieansatze hinweg, in denen ein gewichtetat @/mittelt werden konnte, der grofite
Effekt ein. Hinsichtlich des FU-1-Messzeitpunktsdan sich insgesamt riicklaufige gemittelte
Effektgrol3en beobachten. Diesem Trend entgegeh sieh in auffalliger Weise die Studie
von MOHLMANN et al. (2003), deren gemittelte Effektstarke his einem grof3en Effekt
anstieg (Pra-Post: d= 0,57. FU-1: d= 1,57). Die igbtete Effektgrof3e liegt mit d= 1,25
kaum niedriger als der Pra-Post-Wert. Neben den mAativ konstanten Effekten der Studien
von BorRkOVEC und @STELLO (1993) und laboucEuR et al. (2000) zum FU-2-Zeitpunkt (d=
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1,16. d= 0,92), zeigt sich zum einen in der Stwdie BORKOVEC et al. (2002) eine leichte
Verringerung der Effektgrof3e (d= 1,04), und zumeaiad in der Studie VOnTSNLEY et al.
(2003) ein Anstieg des gemittelten Effekts (d= ),48e gewichtete EffektgroRe belduft sich
auf den Wert von d= 1,15.

4.3. Kurz- und langfristige Wirksamkeit kognitiv-be havioraler
Gruppentherapie

Im Anschluss werden die gemittelten und die geweieht Effektgrof3en der kognitiv-
behavioralen Gruppentherapiestudien in der Tald8lprasentiert.



Tabelle 33: Effektstarken der Untersuchungsgruppen mit kognitiv-behavioraler Therapie (Gruppentherapie)

Symptombereich | Untersuchungs-

gruppe

Dugas et al.
(2003)
Intervention &)

.| Stanley et al.
Kernsymptomatik (1996)

der GAS Intervention &)

(2003)
Intervention &)

Dugas et al.
(2003)
Intervention &)

_ Stanley et al.
Allgemeine (1996)

Angstlichkeit Intervention &

(2003)
Intervention &)

Wetherell et al.

Wetherell et al.

Instrumente*

PSWQ

PSWQ

BAI

HARS

STAI

HARS
BAI

0,70

0,51

0,87

1,16

0,62

0,61
0,35

d

0,53

0,87

0,89

0,48

d
gewichtet
pra-post

1,19

0,79

2,11

1,14

0,59

0,90

1,51

0,90

1,06
0,64

2,30

0,93

d
gemittelt
Fu* 1

2,11

1,14

0,59

0,90

1,21

0,85

d
gemittelt
Fu* 2

2,30

0,93

d
gewichtet
Fu* 1

1,54

0,96

d
gewichtet
Fu* 2

(2,30)

(0,93)

ESILERIE]
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Fortsetzung Tabelle 33:  Effektstarken der Untersuchungsgruppen mit kognitiv-behavioraler Therapie (Gruppentherapie)

Symptom-

bereich

Depressive
Symptomatik

Anmerkungen:

d d d d
Untersuchungs- Instrumente* ge- gewichtet gemittelt | gemittelt | gewichtet | gewichtet
gruppe mittelt | pra-post Fu* 1 Fu* 2 Fu* 1 Fu* 2
pra-
post
Dugas et al. (2003) BDI 0,95 1,04 1,10
Intervention &) 0,95 1,04 1,10
Stanley et al. (1996) HDRS 1,36 1,37
Intervention &) BDI 0,76 1,06 0,87 0,81 1,09 0,98 (1,10)
Wetherell et al. (2003) HDRS 0,24 0,51
Intervention &) BDI 0,71 0,48 0,94 0,73
Intervention)  siehe Tabelle 49 N (Pra-Post)= 48 N (Fu-1)=42 Fi2)=41
Intervention &) siehe Tabelle 55 N (Pra-Post)= 18 N (Fu-1)=18
Intervention &) siehe Tabelle 57 N (Pra-Post)= 18 N (Fu-1)= 18

*Fu (Follow-up): Fu 1= 6 Monate. Fu 2= 12 Monate
Anstrumente siehe Instrumentenverzeichnis S. 40

ESILERIE]
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Fur den Symptombereich der Kernsymptomatik der G&&aben sich hinsichtlich der
Auswertungen zu Therapieende sowohl ein groRekEif@erhalb der Studie vonUsAs et

al. (2003) (d= 1,62), als auch zwei mittlere Efeekt den Arbeiten von13NLEY et al. (1996)
mit d= 0,70, und WTHERELL et al. (2003) mit d= 0,53. Die Gewichtung der Put-
Effektstarken erzielte diesbeziglich einen Wert vda 1,19. Bis hin zum FU-1-
Messzeitpunkt stiegen die EffektgroRen weiter als Konsequenz resultierte daraus ein
grol3er gewichteter Effekt von d= 1,54. Den FU-2-Biestpunkt betreffend konnte keine
Gewichtung der Effektgréfien vorgenommen werdennuladie Studie von DGAS et al.
(2003) einen sehr grol3en Effekt von d= 2,30 begsteyder im Vergleich zum Vorwert (FU-
1: d= 2,11) noch anstieg.

In der Kategorie der Allgemeinen Angstlichkeit efi#n die Untersuchungen voru®as et

al. (2003) mit d= 0,87 undT8NLEY et al. (1996) mit d= 0,89 im Hinblick auf den Arast-
Zeitraum grofRe gemittelte Effekte. Mit d= 0,79 falie gewichtete EffektgréRe zwar noch in
einen Wertebereich, der per definitionem einenlengh Effekt vorsieht, es kann aber in
diesem Fall von einem grol3en Effekt ausgegangenlemerDieses knapp in den héchsten
Effektwertebereich fallende Ergebnis lasst sich deh effektminimierenden Einfluss der
Studie von VETHERELL et al. (2003) mit einer kleinen bis mittleren Kiigro3e von d= 0,48
zuruckfuhren. Im Verlauf zeigte sich anschlieRengdsnahmslos eine Zunahme der
Effektgrof3en, wobei \WTrHERELL et al. (2003) in ihrer Arbeit zum FU-1-Zeitpunkimeinen
grof3en Effekt realisieren konnten (Fu-1: d= 0,883. Resultat fihrten Berechnungen deshalb
zu einem grol3en gewichteten Effekt fir den FU-Iifaikt von d= 0,96. Der wiederholt auf
dem Einzelergebnis vomucAs et al. (2003) beruhende FU-2-Wert blieb auf einem
konstanten Niveau von d= 0,93 (FU-1: d= 0,90). Wilas Symptomatik der Depressivitat
betrifft, so ergaben sich fir den Pra-Post-Zeitrawwvei grol3e gemittelte Effektstarken. Zum
einen in der Studie vonUsAs et al. (2003) mit d= 0,95, zum anderen in der tntehung
von STANLEY et al. (1996) mit d= 1,06. Die Effekstarke in &tudie von VETHERELL et al.
(2003) fand sich demgegeniber auf einem kleinegkitfiveau mit d= 0,48 ein. Insgesamt
konnte aber eine Gewichtung dieser Werte einenegrdBfekt erzielen (Pra-Post: d= 0,87).
Bis zum FU-1-Messzeitpunkt blieben die Werte ohnaséhrankung nachhaltig stabil.
Hervorzuheben ist in diesem Zusammenhang die StucheMETHERELL et al. (2003), in der
das Ergebnis nun in einen mittleren Effektbereiaigeordnet werden konnte (FU-1: d=
0,73). Die einzige EffektgroRe des FU-2-Messzeikpainvurde wiederum nur vdDUGAS et

al. (2003) gestellt. Diese zeigte mit dem sehr gnoE&ffekt von d= 1,10 keine auffallige
Veranderung zum Vorwert (FU-1: d= 1,04).

4.4. Kurzfristige Wirksamkeit der Warteliste als Ko  ntrollgruppe

Nachfolgend werden in Tabelle 34 die in der Wastelirealisierten gemittelten und
gewichteten Effektgrof3en dargestellt.



Tabelle 34: Effektstarken der Wartelistegruppen

Symptombereich Untersuchungsgruppe

Dugas et al. (2003) Intervention'b)
Ladouceur et al. (2000) Interventiorf b)
Kernsymptomatik

der GAS Stanley er al. (2003) Intervention'b)
Wetherell et al. (2003) Interventiorfc)
Dugas et al. (2003) Intervention'b)

Ladouceur et al. (2000) Interventiorf b)

Linden et al. (2005) Intervention’c)

Allgemeine
Angstlichkeit Mohlmann et al. (2003) Intervention®b)

Stanley er al. (2003) Intervention’'b)

Wetherell et al. (2003) Interventiorfc)

PSWQ
PSWQ
PSWQ
PSWQ
BAI
BAI
HARS
STA
BAI
HARS
STA

HARS
BAI

-0,72
0,16
-0,16
0,07
0,37
0,18
0,13
0,38
-0,06
0,17

0,01
0,09

gemittelt
pra-post

0,31
-0,72
0,16
-0,16
0,07
0,37
0,16
0,38
0,06

0,05

gewichtet
pra-post

0,02

ESILERIE]
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Fortsetzung Tabelle 34: Effektstarken der Wartelistegruppen

d d
Symptombereich Untersuchungsgruppe gemittelt gewichtet
pra-post pra-post

Depressive

Symptomatik

Anmerkungen:

Dugas et al. (2003)
Intervention b)

Ladouceur et al. (2000) BDI
Intervention bj

Mohlmann et al. (2003) BDI
Intervention bj

Stanley er al. (2003) HDRS
Intervention bf BDI
Wetherell et al. (2003) HDRS
Intervention ¢ BDI

Intervention b) Wartegruppe
Intervention by  Wartegruppe (Telefonkontakt)
Intervention b} Wartegruppe (Telefonkontakt)

0,04
0,19
0,19
0,83
0,83 0,21
0,08
0,40 0,24
0,21
-0,08 0,07

N (Pra-Post)= 27
N (Pra-Post)= 12
N (Pra-Post)= 10

Intervention by Minimale Kontakt- Kontrollgruppe (Telefonkontakt) N (Pra-Post)= 35

Intervention ¢)  Kontakt- Kontrollgruppe (Telefonkontakt)

Intervention ¢ Wartegruppe
Anstrumente siehe Instrumentenverzeichnis S. 40

N (Prad®e 36
N (Pra-Post)= 21
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Die gewichtete Pra-Post-Effektgrof3e in der Kategaler Kernsymptomatik der GAS lasst
auf keinen Effekt der Warteliste als KontrollgruppehlieRen (Préa-Post: d= 0,02). Dieser
Wert speist sich zum einen aus den EffektgroRenDuasas et al. (2003) mit einem kleinen
Effekt von d= 0,31, sowie aus einem kaum vorhandétféekt von d= 0,16 in der Studie von
STANLEY et al. (2003). Zum anderen aus den negativen tgif@éRen, die sowohl in der Studie
von WETHERELL et al. (2003) mit d= -0,16 als auch in der Stwdi® LADOUCEUR et al.
(2000) mit d=-0,72 erzielt wurden.

Hinsichtlich des Symptombereichs der Allgemeinem#lichkeit spricht die gewichtete Pra-

Post-Effektgrof3e von d= 0,14 ebenfalls fur keinennenswerten Effekt. Einzig die Studien
von LADOUCEUR et al. (2000) und MHLMANN et al. (2003) verzeichnen jeweils einen kleinen
Effekt (Pra-Post: d= 0,37; d= 0,38).

Die Kategorie der Depressivitat betreffend wurdegesamt eine gewichtete Pra-Post-
Effektstarke von d= 0,21 erzielt. Diese vermeititlgeringe Verbesserung der Symptomatik
ist groR3tenteils auf die Studie vondMLMANN et al (2003) zurtickzuflhren, die mit einem
grof3en Effekt von d= 0,83 zu diesem positiven Engebeitrug. Auch der kleine Effekt von
d= 0,24 in der Studie vorTSNLEY et al. (2003) sollte hierbei eine Erwéhnung finden

4.5. Kurz- und langfristige Wirksamkeit der spezifi ~ schen
Behandlungstechniken innerhalb des kognitiv-behavio ralen
Therapieansatzes

Im Anschluss werden die gemittelten und gewichtetéfiektgroRen der einzelnen
Behandlungstechniken in Tabelle 35 bis Tabellerd8gntiert.

Begonnen wird mit der Darstellung der Effektgro@eis den Primarstudienergebnissen zum
Psychotherapieansatz der Angewandten Entspannuigbielle 35. Ferner widmet sich die
anschlieBende Erlauterung den unterschiedlicheraplexesultaten.



Tabelle 35: Effektstarken der Untersuchungsgruppen mit Angewandter Entspannung (AR)

d d d d d
Symptombereich Untersuchungs- gemittelt | gewichtet | Fu*1 | Fu*2 | gemittelt

gruppe pra-post pra-post Fu* 1

Borkovec und PSWQ 2,75 2,74 2,99
Costello (1993) 2,75 2,74
Intervention b)
Ost und Breitholtz PSWQ 0,21 0,70
Kernsymptomatik (2000) 0.21
der GAS Intervention a) ’
Borkovec et al. (2002 PSWQ 2,59 2,64 2,55
Intervention c) 2,59 2,64
Borkovec und HAMA 3,25 3.80 3.35
Costello (1993) STAI 1,73 249 218 193 299
Intervention b)

_ Ost und Breitholtz HAMA 1.92 2.03
Allgemeine (2000) STAI 029 109 0.57
Angstlichkeit Intervention a) BAI 1.06 1.05

Borkovec et al. (2002 HAMA 2.28 2.18 2.03
Intervention c) STAI 1.85 2,07 1.81 224 2,00

d
gemittelt
Fu* 2

2,99

0,70

2,55

2,64

1,22

2,14

d
gewichtet
Fu* 2
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Fortsetzung Tabelle 35:  Effektstarken der Untersuchungsgruppen mit Angewandter Entspannung (AR)

d d d d d d d
Symptombereich | Untersuchungs- Instrumente* gemittelt | gewichtet | Fu*1 | Fu*2 | gemittelt | gemittelt | gewichtet

gruppe pra-post | pra-post Fu* 1 Fu* 2 Fu* 2

Borkovec und Costellc HAMD 1.33 1.44 1.06
(1993) BDI 118 126 1.28 0.97 136 1,02
Intervention b)
_ Ost und Breitholtz HAMD 1.43 1.33
Depressive (2000) BDI 0.54 099 0.97 1,15
Symptomatik Intervention a)
Borkovec et al. (2002) HAMD 1.27 1.14 1.37
Intervention c) BDI 1.77 152 1.51 1.85 133 161

Anmerkungen: Intervention a) siehe Tabelle 54 N (Pra-Post)= 18 N (Fu-2)= 18
Intervention b)  siehe Tabelle 47 N (Pré-Post)= 17 N (Fu-2)=13
Intervention c)  siehe Tabelle 48  (EffektgroRen dieser Studie wurden nicht gewichtet)
*Fu (Follow-up): Fu 1= 6 Monate. Fu 2= 12 Monate
4Instrumente siehe Instrumentenverzeichnis S. 40
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Aufgrund inkongruenter Therapieinhalte kénnen nus den Studien von dkkovec und
COSTELLO (1993) undOsT und BREITHOLTZ (2000) gemeinsame gewichtete EffektgroRen
abgeleitet werden. Anschliel3end werden die Ergebrdsr Einzeldarstellung voroBKovec

et al. (2002) besprochen.

Die gewichtete Effektstarke fur die Pra-Post-Thexagitspanne der Kategorie
Kernsymptomatik der GAS ergab einen groRen Effekt d= 1,44. Dieser Wert setzt sich
zusammen aus dem in seiner Hohe herausstehendekt #6in d= 2,75 in der Studie von
BoORKOVEC und STELLO (1993) und dem kleinen Effekt von d= 0,21 in dertéysuchung
von OsT und BREITHOLTZ (2000). Hinsichtlich des FU-1-Messzeitpunkts liegir der sehr
grof3e Effekt mit d= 2,74 vondRkkoveC und GSTELLO (1993) vor. In dem in seiner GroRRe
im Gegensatz zum Wert nach Therapieende noch |@ickteigenden gewichteten FU-2-
Effekt von d= 1,66 fliel3t die EffektgroRe voroBkovEC und GSTELLO (1993) mit d= 2,99
und der mittlere Effekt vo@sT und BREITHOLTZ (2000) mit ein (FU-2: d= 0,70).

Im Symptombereich Allgemeine Angstlichkeit wurdemez groRe gemittelte Effekte erziel,
mit d= 2,49 in der Studie vond&kovEcund GSTELLO (1993) und d= 1,09 in der Arbeit von
OsT und BREITHOLTZ (2000). Zusammengefasst stellte sich ein sehr gmpReichteter Effekt
von d= 1,77 ein, der unter den Therapieansatzetemen eine Gewichtung der EffektgroRen
maoglich war, am gro3ten ausfiel. Das Einzelergelaes Studie von BRKOVEC und
COSTELLO(1993) erfuhr im Vergleich zum Vorwert mit d= 2,88ch eine Steigerung. Zwolf
Monate nach Therapiebeendigung liel3en sich furFdg42-Zeitpunkt schliel3lich zwei grolRe
Effekte berechnen, die in eine gewichtete Effekdgréon d= 1,82 miindeten.

Im Hinblick auf die depressive Symptomatik konnig flie Auswertung der Pré-Post-
Studienergebnisse ein grof3er gewichteter Effektdmori,12 ermittelt werden. Dieser beruht
auf den ebenfalls sich im hochsten Effektwerteloréiefindenden gemittelten Effektgrof3en
der oben erwahnten Studien. Nach dem zeitlichentafdsvon sechs Monaten stieg die
EffektgroRe von BRKOVEC und GSTELLO (1993) mit d= 1,36 noch gering an, wohingegen
der Effekt zum FU-2-Zeitpunkt wieder leicht abnaffft-2: d= 1,02). Den gemittelten Effekt
der Studie von ©r und BREITHOLTZ (2000) miteingerechnet (FU-2: d= 1,15), lieR sich
anhand des gewichteten Werts von d= 1,10 keineemsnwverte Minimierung der Effektgrol3e
Uber die zwolf Monate hinweg feststellen.

Die Ergebnisse der Studie voroB<oVEC et al. (2002) werden hier einzeln besprochen, da
hinsichtlich der Therapieinhalte noch weitere Tekén auller der "Angewandten
Entspannung” angeboten wurden. Zu diesen Technigehorten vor allem die
"Selbstkontrollierte  Desensibilisierung” und das ntéfstitzende Zuhdren". Die
Berechnungen ergaben fur alle Symptombereiche é@ndlishe Messzeitpunkte (Pra-Post,
FU-1, FU-2) ausnahmslos sehr groRe Effekte. Dehs$técgemittelte Wert des Pra-Post-
Zeitraums wurde im Bereich Kernsymptomatik der GAB d= 2,59 erzielt. Das niedrigste
Ergebnis fiel in die Kategorie der Depressivitat einer Effektgrof3e von d= 1,52.
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Die sich anschlieRenden Auswertungen (FU-1/FU-2)eiehneten fur alle Symptombereiche
nur leichte Schwankungen.

Im Folgenden werden in Tabelle 36 die EffektgrofRam Psychotherapietechnik der
Kognititven Therapie aufgefiihrt, und die Ergebnissénschluss ausfihrlich beschrieben.



Tabelle 36: Effektstarken der Untersuchungsgruppen mit Kognitiver Therapie (keine Gewichtung der Effektgrof3en)

d d d d
Symptombereich | Untersuchungs- Instrumente* gemittelt | Fu* 1 | Fu*2 gemittelt

gruppe pra-post Fu* 3

Borkovec et al. (2002) PSWQ 2,06 2,24 2,00 2,29
Intervention b) 2,06 2,24 2,00 2,29
Kernsymptomatik
der GAS Ost und Breitholtz PSWQ 0,24 0,30
(2000) 0,24 0,30
Intervention bj
Borkovec et al. (2002) HARS 2,23 1,97 1,75 1,76
Intervention bﬁ STAI 2,20 2,22 2,25 1,97 2,31 2,11 1,86 2,04
Allgemeine
Angstlichkeit Ost und Breitholtz HARS 1,95 1,62
(2000) STAI 0,68 1,15 0,74 1,07
Intervention bj BAI 0,81 0,84
Borkovec et al. (2002) HDRS 1,01 0,71 0,63 0,57
Intervention b) BDI 1,23 1,12 1,23 122 1,27 0,97 0,93 0,92
Depressive
Symptomatik Ost und Breitholtz HDRS 0,80 0,48
(2000) BDI 0,58 0,69 0,87 0,68

Intervention bj

Anmerkungen: Intervention b) siehe Tabelle 48  (EffektgroRen dieser Studie wurdeht gewichtet).
Intervention bj  siehe Tabelle 54  (EffektgréRen dieser Studie wurdeht gewichtet).
*Fu (Follow-up): Fu 1= 6 Monate. Fu 2= 12 Mondfe. 3= 24 Monate
4 |nstrumente siehe Instrumentenverzeichnis S. 40

ESSPLELIE]

88



Ergebnisse 89

Fur die Kognititve Therapie kénnen keine gewichidigfektgroflen dargestellt werden, da in
der Studie von BRKOVEC et al. (2002) noch zusatzlich die Technik des @dsiiitzenden
Zuhorens* angewandt wurde. Somit werden hier diz&lergebnisse der beiden aufgefuhrten
Arbeiten prasentiert.

Die Studie von BRKOVEC et al. (2002) erreicht bezlglich der Pra-Post-Aarssngen in
jeder Kategorie einen sehr groRen Effekt. Im Béreier Kernsymptomatik der GAS bleiben
die Effektgréf3en bis zum FU-3-Messzeitpunkt auéeirkonstanten Niveau (FU-3: d= 2,29).
Demgegeniiber offenbart sich sowohl in den Kategaligemeine Angstlichkeit ein leichter
Abwartstrend als auch ein starkerer Riuckgang dékifroRen flr die Symptomatik der
Depressivitat, die sich ab dem FU-1- bis zum FUMNesszeitpunkt im mittleren
Effektwertebereich einfanden.

Die Studie von GT und BREITHOLTZ (2000) realisierte im Bereich der Kernsymptomat d

GAS einen kleinen gemittelten Effekt fir den Pr&t#oeitraum (d= 0,24). Zum FU-2-

Zeitpunkt ergab sich nur ein minimaler Anstieg (6:30). In der Kategorie Allgemeine

Angstlichkeit manifestierte sich ein groRer genitigte Effekt hinsichtlich der Pra-Post-

Auswertung. Dieser blieb wéhrend der FU-Messungaitenhin stabil. Im Bereich der

Depressivitat stellte sich schlief3lich eine mitl&ffektgrol3e mit d= 0,69 ein. Diese hielt sich
zum FU-2-Zeitpunkt annahernd auf gleichem Niveau®68).

In den folgenden Ausfuihrungen werden die EffektgroBum Behandlungsansatz der Nicht-
Direktiven Psychotherapie (Einzeltherapie) in ThbeB7 dargestellt, und detailliert
beschrieben.



Tabelle 37: Effektstarken der Untersuchungsgruppen mit Nicht-Direktiver Therapie (Einzeltherapie)

d
Symptombereich Untersuchungsgruppe Instrumente* gemittelt gemittelt

pra-post Fu* 1

Borkovec et al. (1987) PSWQ --
Intervention b)

Kernsymptomatik der

Borkovec und Costello PSWQ 0,83 1,99 1,94
GAS
k) 0,83 1,99
Intervention c) ' '
Borkovec et al. (1987) HARS 1.36
Intervention b) STAI 1.01 1,19
ﬁlrllgimc?;\leeit Borkovec und Costello HARS 1,91 2,40 2,51
9 (1993) STAI 103, 153 144 oo
Intervention c) ' '
Borkovec et al. (1987) HDRS 0,93
Intervention b) 0,93
geﬁrﬁsosr;]v;ik Borkovec und Costello HDRS 0,79 0,96 1,02
ymp (1993) BDI 059 [ eq 071 069 g,
Intervention c) ' '
Anmerkungen: Intervention b) siehe Tabelle 46 (BfiedRen dieser Studie wurden nicht gewichtet).
Intervention c) siehe Tabelle 47 (EffektgroRRersdreStudie wurden nicht gewichtet).

*Fu (Follow-up): Fu 1= 6 Monate. Fu 2= 12 Monate
Anstrumente siehe Instrumentenverzeichnis S. 40

d
gemittelt
Fu* 2

1,94

1,98

0,86

ESSPRELIE
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In den beiden Studien vonoBKOVEC et al. (1987) und 8rRKoVEC und GOSTELLO (1993)
wird die nicht- direktive Psychotherapieform im & einer klassischen
Gespréachspsychotherapie umgesetzt. Mit der Ausnati@ss in der Arbeit vond@RKOVEC et

al. (1987) noch zusatzlich die Technik der AngewandEntspannung vermittelt wurde.
Aufgrund dieser heterogenen Therapieinhalte werdien Ergebnisse der Studien einzeln
dargestellt.

BorkoOVEC et al. (1987) nahmen in Bezug auf die Kernsymptdmder GAS keine
Messungen vor. In der Kategorie Allgemeine Angkitieit wurde ein groRer gemittelter Préa-
Post-Effekt von d= 1,19 erzielt. Dieser Effekt weiraluch im Bereich der Depressivitat mit d=
0,93 realisiert.

Im Hinblick auf die Studie von &RkoveCc und STELLO (1993) ging im Bereich der
Kernsymptomatik der GAS die Instrumentenauswertfimgden Pr&-Post-Therapiezeitraum
mit einem grol3en Effekt einher (d= 0,83). Dieser riVerfuhr sechs Monaten nach
Therapiebeendigung eine beachtliche Steigerunghlied nach zw6lf Monaten auf einem
konstanten Niveau (FU-1: d= 1,99. Fu-2: d= 1,94r Bemittelte Pra-Post-Wert im Bereich
der Allgemeinen Angstlichkeit ergab in diesem Zussnhang einen groRRen Effekt von d=
1,47. Wiederum stellte sich im Rahmen der FollowMgssungen ein auffalliger Anstieg des
Effekts ein (FU-1: d= 1,97. FU-2: d= 1,98). Zuletairde mit d= 0,69 ein mittlerer Effekt fur
die Symptomatik der Depressivitdt im Pra-Post-Tpiezeitraum erzielt. In zeitlichem
Abstand zur Therapiebeendigung sprechen weiteravéiisngen zu den angesetzten FU-
Messzeitpunkten fir einen leichten Anstieg der lE&¢FU-1: d= 0,84. FU-2: d= 0,86).

Im Folgenden werden die Effektstarken zur NichteRiiven Gruppentherapie in Tabelle 38
prasentiert, und die Ergebnisse dargestellt.



Tabelle 38: Effektstarken der Untersuchungsgruppen mit Nicht-Direktiver Therapie (Gruppentherapie)

Symptombereich Untersuchungsgruppe Instrumente* gemittelt | gewichtet

pra-post | pra-post

Stanley et al. (1996) PSWQ 0,81

Intervention b} 0,81
Kernsymptomatik der 077
GAS Wetherell et al. (2003) PSWQ 0,71 '

Intervention bj 0,71

Stanley et al. (1996) HARS 1,99

Intervention b} STAI 0,26 1,13
Allgemeine 0.75
Angstlichkeit Wetherell et al. (2003) HARS 0,53 '

Intervention bj BAI -0,07 0,23

Stanley et al. (1996) HDRS 0,90

Intervention b) BDI 1,03 0,97
Depressive 0.72
Symptomatik Wetherell et al. (2003) HDRS 0,29 '

Intervention bj BDI 0,46 0,38

Anmerkungen: Intervention b) siehe Tabelle 55 N (Pra-Post)= 13 N (Fu-1)= 13
Intervention bj  siehe Tabelle 57 N (Pra-Post)=18 N (Fu-1)= 17
*Fu (Follow-up): Fu 1= 6 Monate
4 Instrumente siehe Instrumentenverzeichnis S. 40

1,35

0,83

2,08

0,61

0,72
0,24

0,86
0,81

0,79
0,57

d
gemittelt
Fu*l

1,35

0,83

1,35

0,48

0,84

0,68

d
gewichtet
Fu* 1

1,12

0,97

0,77

ESILERIE]
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Mit dem Pra-Post-Wert d= 0,81 in der Studie vamNiEY et al. (1996) und dem Wert d=
0,71 in der Studie von WHERELL et al. (2003) konnte ein mittlerer gewichteter-Poit-
Effekt fur den Bereich Kernsymptomatik der GAS lofwrget werden (d= 0,77). Im Verlauf
liel3 sich sogar noch eine Zunahme der Effektstioketatieren. Vor allem in der Arbeit von
WETHERELL et al. (2003) manifestierte sich zum FU-1-Zeitpueik groRer Effekt (d= 0,83).
Diese Entwicklung resultierte in einem grof3en gévaten Effekt (FU-1: d=1,12).

Die gewichtete EffektgroRe in der Kategorie AllgéneeAngstlichkeit befand sich fiir den
Pra-Post-Zeitraum noch in einem mittleren Effekeéioegr (d= 0,75). Dieser Wert setzte sich
aus den zwei weit auseinanderliegenden Ergebnigserinerseits SANLEY et al. (1996) mit
d= 1,13, und andererseitsBWHERELL et al. (2003) mit einem kleinen Effekt von d= 0,23
zusammen. Zum FU-1-Messzeitpunkt stellte sich danrgrol3er Effekt von d= 0,97 ein, da
beide Studien hinsichtlich ihrer EffektgroRen nealen Anstieg verzeichnen konnten.

Fur die Symptomatik der Depressivitat wurden jesvegillm Pra-Post- und FU-1-Zeitpunkt
mittlere gewichtete EffektgréRen erzielt (Pra-Pdst0,72. FU-1: d= 0,77). Hier setzt sich die
Diskrepanz von einerseits grof3en Effekten in dedi®tvon SaANLEY et al. (1996), und

andererseits einem kleinen, sich bis zu den FU-$sMiegen steigernden mittleren Effekt fort.

4.6. Kurzfristige Wirksamkeit der Pharmakotherapie mit
Antidepressiva

Im Folgenden werden in den Tabellen 39 bis 45 tuelie Ergebnisse aus der
Wirkstoffgruppe der Serotonin-Noradrenalin-Reuptakabitoren (SNRI) aufgeftihrt. Hierzu
zahlen die Medikamente Duloxetin und Venlafaxin.sémiel3end werden die Effektgrof3en
fur die Selektiven Serotonin-Reuptake-Inhibitoreargistellt. Unter dieser Gruppe werden
die Medikamente Escitalopram, Paroxetin und Semtrajefihrt. Zuletzt finden die
Trizyklischen Antidepressiva (TA) mit Opipramol ufdipramin eine Erwahnung, sowie die
Ergebnisse in den Behandlungsarmen mit Medikampl#eabo.

Begonnen wird im Anschluss mit der Darstellung Beschreibung der EffektgroRen zum
Wirkstoff Duloxetin.
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Tabelle 39: Effektstarken der Untersuchungsgruppen mit Duloxetin (SNRI) als
Antidepressiva- Medikation

d d
Symptombereich | Untersuchungsgruppe| Instrumente gemittelt | gewichtet

pra-post | pra-post

Hartford et al. (2007) HARS 2,03
Intervention &) HADS-AS 222 213
Koponen et al. (2007) HARS 1,80
Intervention &) HADS-AS 1,57 1,69
Allgemeine Nicolini et al. (2008) HARS
Angstlichkeit Intervention a) 1,90 1,90 1,77
Nicolini et al. (2008) HARS 2,16
Intervention b) 2,16
Rynn et al. (2008) HARS 1,10
Intervention &) HADS- AS 1,06 1,08
. Rynn et al. (2008) HADS-D 0,58
Depressive ;
e Intervention &) 0,58 0,58
Anmerkungen: Intervention a  siehe Tabelle 66 N= 162
Intervention &  siehe Tabelle 67 N= 168
Intervention @)  siehe Tabelle 70 N= 84
Intervention b) siehe Tabelle 70 N= 158
Intervention @)  siehe Tabelle 74 N= 168
4 Instrumente : siehe Instrumentenverzeichnis S. 40

Aus den Studien mit Duloxetin als Testmedikamemirite fur die Kategorie der Allgemeinen
Angstlichkeit ein groRer gewichteter Pra-Post-Bfetmittelt werden (d= 1,77), der aber tber
alle pharmakologischen Arbeiten hinweg am kleinstesfiel. Dieser Effekt wurde durchweg
aus sehr grof3en Einzeleffekten aggregiert (Efféidgn von: d= 1,08 bis 2,16). Fur die
Depressive Symptomatik lag nur die Studie vomiRet al. (2008) vor, die mit d= 0,58 einen
mittleren Effekt erzielte. Dieser fiel aber im Vergh zu samtlichen anderen Testsubstanzen,
die in den analysierten Antidepressivastudien azavéndung kamen, am geringsten aus.

Im Anschluss werden in Tabelle 40 die EffektgréBenSubstanz Venlafaxin aufgefihrt, und
die wesentlichen Ergebnisse zusammenfassend gésthil
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Tabelle 40: Effektstarken der Untersuchungsgruppen mit Venlafaxin (SNRI) als
Antidepressiva- Medikation

d d
Symptombereich | Untersuchungsgruppe| Instrumente gemittelt | gewichtet

pra-post | pra-post

Davidson et al. (1999) HARS 2,61
Intervention &) 2,61
Gelenberget al. (2000) HARS 2,68
Intervention &) 2,68
Hartford et al. (2007) HARS 2,30
Intervention b) HADS-AS 231 231
Allgemeine Montgomery et al. HARS 3,07 2.46
Angstlichkeit  WEHIT) HADS-AS 175 549
Intervention a)
Nicolini et al. (2008) HARS 2,07
Intervention c) 2,07
Rickels et al. (2000) HARS 3,11
Intervention c) 311
Depressive Montgomery et al. HADS-DS 0,69
= r‘]’n SR (2006) HDRS 1,62 1,16 1,16
ymp Intervention &)
Anmerkungen: Intervention a) siehe Tabelle 64 N= 87
Intervention & siehe Tabelle 65 N= 124
Intervention b)  siehe Tabelle 66 N= 164
Intervention & siehe Tabelle 69 N= 169
Intervention c) siehe Tabelle 70 N= 86
Intervention ¢) siehe Tabelle Tabelle 71 N=113

Alnstrumente :  siehe Instrumentenverzeichnis S. 40

Die Berechnungen bezlglich der Einzelstudienergsenifir den Wirkstoff Venlafaxin
minden ausnahmslos in sehr grof3e gemittelte PraEfe&te im Bereich Allgemeine
Angstlichkeit (Effektstarken von: d= 2,07 bis 3,1Daraus ergibt sich ein gewichteter Préa-
Post-Effekt von d= 2,46, der sich anndhernd inMgte zwischen einerseits dem kleineren
Ergebnis innerhalb der Substanzgruppe der Trizgtkéia Antidepressiva, und andererseits
dem grolReren Wert aus den Sertralinstudien einard»ie Auswertung der Untersuchung
von MONTGOMERY et al. (2006) ergab beziglich der Depressiven $ymatik einen grol3en
gemittelten Effekt von d=1,16.

Als nachstes werden die Effektgrof3en zur TestsobdEacitalopram in Tabelle 41 prasentiert
und die Ergebnisse beschrieben.
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Tabelle 41: Effektstarken der Untersuchungsgruppen mit Escitalopram (SSRI) als
Antidepressiva- Medikation

d d
Symptombereich | Untersuchungsgruppe| Instrumente gemittelt | gewichtet

pra-post | pra-post

Baldwin et al. (2006) HARS 4,09
Intervention b) 4,09
AllEeie Bielski et al. (2005) HARS 3,56
R - Intervention al) 3,56 3,94
Bielski et al. (2005) HARS 3,98
Intervention a2) 3,98
Anmerkungen: Intervention b) siehe Tabelle 59 N= 136
Intervention al)  siehe Tabelle 61 N=61
Intervention a2)  siehe Tabelle 61 N=61
4Instrumente siehe Instrumentenverzeichnis S. 40

Die Substanz Escitalopram erzielte unter Zusamnssofeg von drei Einzeleffekten in der
Kategorie Allgemeinen Angstlichkeit im Vergleich zallen anderen antidepressiven
Wirkstoffen, die gréf3te gewichtete Pra-Post-Efféktee mit d= 3,94. Nur die Arbeiten, in
denen Paroxetin zur Anwendung kam, erreichten arndhgleich groRe Effekte. Studien zur
Depressivitat wurden fur dieses Medikament nicltemgeschlossen.

Im Anschluss werden die EffektgréRen fur die Sulst@aroxetin in Tabelle 42 dargestellt,
und die Ergebnisse néher dargelegt.
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Tabelle 42: Effektstarken der Untersuchungsgruppen mit Paroxetin (SSRI) als
Antidepressiva- Medikation

d d
Symptombereich | Untersuchungsgruppe| Instrumente gemittelt | gewichtet

pra-post | pra-post

Baldwin et al. (2006) HARS 3,50
Intervention d) 3,50
Ball et al. (2005) HARS 5,18
Intervention &) 5,18
Bielski et al. (2005) HARS 3,75
. Intervention b1) 3,75
Allgemeine 358
Angstlichkeit Bielski et al. (2005) HARS 4,26 '
Intervention b2) 4,26
Rickels et al. (2003) HARS 3,47
Intervention &) HADS-AS 221 284
Rocca et al. (1997) HARS 6,0
Intervention a) 6,0
Depressive Rocca et al. (1997) HDRS 3,57
Symptomaﬂk |nterventi0n 33 3’57 3’57
Anmerkungen: Intervention d) siehe Tabelle 59 N=139
Intervention &  siehe Tabelle 60 N= 25
Intervention bl)  siehe Tabelle 61 N=62
Intervention b2)  siehe Tabelle 61 N= 62
Intervention &  siehe Tabelle 72 N= 189
Intervention &  siehe Tabelle 73 N= 25
4Instrumente: siehe Instrumentenverzeichnis S. 40

Wie oben schon kurz erwahnt, stellte sich in dereldmchungen zu Paroxetin hinsichtlich
der Allgemeinen Angstlichkeit auch ein auRerordehtiroBer gewichteter Pra-Post-Effekt
ein (d= 3,58). Die einzelnen gemittelten Effektggnl3sind diesbezlglich in einem
ausnahmslos grof3en Effektbereich angesiedelt (&tteke von: d= 2,84 bis 6,00). Die
Arbeit von Rocca et al. (1997) erzielte in Fragen der depressiverk$&mkeit mit der
EffektgroRe von d= 3,57 den héchsten Wert innerdatdMedikamentenstudien.

In den folgenden Ausfuhrungen werden die EffektgroRur Substanz Sertralin in Tabelle 43
dargestellt und anschliel3end beschrieben.
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Tabelle 43: Effektstarken der Untersuchungsgruppen mit Sertralin (SSRI) als
Antidepressiva- Medikation

d d
Symptombereich | Untersuchungsgruppe| Instrumente gemittelt | gewichtet

pra-post | pra-post

Allgulander et al. HARS 2,54
(2004) HADS-AS 1,29 1,92
Intervention &)
Ball et al. (2005) HARS 3,52
Intervention b) 3,52
Allgemeine 284
Angstlichkeit Brawman- Mintzer et HARS 4,1 ’
al. (2006) 4,1
Intervention &)
Dahl et al. (2005) HARS 2,54
Intervention a) 2,54
Allgulander et al. HADS-DS 0,55
(2004) MADRS 1,66 111
Intervention &) ’
Depressive Brawman-Mintzer et MADRS 1,45
. al. (2006) 1,41
Symptomatik Intervention &3 1,45
Dahl et al. (2005) MADRS 1,66
Intervention &) 1,66
Anmerkungen: Intervention &) siehe Tabelle 58 N= 184
Intervention b)  siehe Tabelle 60 N= 28
Intervention &) siehe Tabelle 62 N= 165
Intervention & siehe Tabelle 63 N= 184

Anstrumente: siehe Instrumentenverzeichnis S. 40

Die Berechnungen zu den Studien mit Sertralin aédikktion ergaben in Bezug auf die
Symptomatik der Allgemeinen Angstlichkeit insgesasitten grofRen gewichteten Pra-Post-
Effekt von d= 2,84, basierend auf weitgehend grofgmmittelten Pra-Post-Werten

(Effektstarke von: d= 1,92 bis 4,1). In Bezug aigf @ro3e des Effekts zeigt sich Sertralin im
Bereich der Depressiven Symptomatik mit einem geteten Pra-Post-Wert von d= 1,66 im
Vergleich zur gewichteten EffektgréRe in der Grupber Trizyklischen Antidepressiva

ebenbrtig.

Im Anschluss werden die Effekte der Trizyklischentidlepressiva in Tabelle 44 aufgefuhrt,
und die Ergebnisse anschliel3end naher dargelegt.
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Tabelle 44: Effektstarken der Untersuchungsgruppen mit Trizyklischen
Antidepressiva (TA) als Antidepressiva- Medikation

d d
Symptombereich | Untersuchungsgruppe| Instrumente gemittelt | gewichtet

pra-post | pra-post

Moller et al. (2001) HARS 1,97
Intervention a) 1,97
Allgemeine 297
Angstlichkeit Rocca et al. (1997) HARS 3,97 ’
Intervention b) 3,97
Moller et al. (2001) HDRS 1,47
Intervention a) 1,47
Depressive 167
Symptomatik Rocca et al. (1997) HDRS 2,80 '
Intervention b) 2,80
Anmerkungen: Intervention a) siehe Tabelle 68 N=101
Intervention b)  siehe Tabelle 73 N=18

Anstrumente: siehe Instrumentenverzeichnis S. 40

Die Analyse des Messinstrumentes zum Pré-Postdtditpin der Kategorie Allgemeine
Angstlichkeit ergab in der Studie von\WLER et al. (2001), in der Opipramol eingesetzt
wurde, eine groRRe Effektstarke (d= 1,97odRA et al. (1997) erreichte mit Imipramin
diesbeziglich noch einen viel grofReren Effekt (d&78 Als zusammenfihrendes Resultat
liegt ein gewichteter Pra-Post-Effekt von d= 2,2r.\Die Ergebnisse zur Depressivitat fallen
insgesamt niedriger aus. Mit dem Pra-Post-Effelkdan Studie von MILLER et al. (2001) (d=
1,47) und RccA et al. (1997) (d= 2,80) konnte aber auf Grundlaige gewichteten
Effektgrof3e von d= 1,67 der hochste Effektwerteicaresalisiert werden.

Zuletzt werden die Effektgrof3en der Kontrollgrupper abelle 45 dargestellt, die mit einem
Medikamentenplacebo behandelt wurden. Daran sd@misi®h Erlauterungen an, die auf das
Behandlungsergebnis ndher eingehen.
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Tabelle 45: Effektstarken der Kontrollgruppen mit Medikamentenplacebo

d d
Symptombereich| Untersuchungsgruppe| Instrumente* gemittelt | gewichtet

pra-post | pra-post

Allgulander et al. HARS 1,63
(2004) HADS-AS 0,79
1,21
Kontrollgruppe b)
Baldwin et al. (2006) HARS 3,09
Kontrollgruppe e) 3,09
Brawman-Mintzer et HARS 3,98
al. (2006)
Kontrollgruppe b) 3,98
Dahl et al. (2005 HARS 1,63
Kontrollgruppe 1,63
Davidson et al. (1999) HARS 1,93
Kontrollgruppe c) 1,93
Gelenberg et al. (2000 HARS 1,74
Kontrollgruppe b} 1,74
Hartford et al. (2007) HARS 1,58
. Kontrollgruppe c) HADS-AS 1,26 1,42
Allgemeine 1.80
ATERIEILCE Koponen et al. (2007) HARS 1,10
Kontrollgruppe cj HADS-AS 0,88 0,99
Moller et al. (2001) HARS 1,87
Kontrollgruppe bf 1,87
Montgomery et al. HARS 2,11
(2006) HADS-AS 1,23 167
Kontrollgruppe b) !
Nicolini et al. (2008) HARS 1,58
Kontrollgruppe d) 1,58
Rickels et al. (2000) HARS 2,26
Kontrollgruppe o) 2,26
Rickels et al. (2003) HARS 2,51
Kontrollgruppe cj HADS-AS 097 1,74

Rynn et al. (2008) HARS 0,75
Kontrollgruppe bj HADS-AS 059 0,67
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Fortsetzung Tabelle 45: Effektstarken der Kontrollgruppen mit Medikamentenplacebo

d d
Symptombereich| Untersuchungsgruppe| Instrumente A | pra- | gemittelt | gewichtet

pra-post | pra-post

Allgulander et al. HADS-DS

(2004) MADRS 0,34

Kontrollgruppe b) 021
Brawman-Mintzer et MADRS 1,29
al. (2006)
Kontrollgruppe b} L2
Dahl et al. (2005% MADRS 0,34
Depressive Kontrollgruppe b 0,34 0.60
SUSIESS S \slier et al. (2001)  HDRS 0,81
Kontrollgruppe b 0,81
Montgomery et al. HADS-DS 0,45
(2006) HDRS 1,00
Kontrollgruppe b) 0.73
Rynn et al. (2008) HADS-D 0,38
Kontrollgruppe bj 0,38
Anmerkungen: Intervention b) Medikamentenplacebo N= 189
Intervention e) S.0 N= 139
Intervention b)  s.o N= 163
Intervention b}  s.o N= 189
Intervention c) S.0 N=98
Intervention by s.o N= 127
Interventionc)  s.o N= 161
Interventionc)  s.o N=175
Intervention b} s.o N= 107
Interventionb)  s.o N= 101
Intervention d) S.0 N=170
Interventiond)  s.o N= 96
Interventionc}  s.o N= 180
Intervention by s.o N= 159
4 Instrumente : siehe Instrumentenverzeichnis S. 40

Die gewichteten Effektgrof3en der Kontrollgruppetetan sich aus den einzelnen Effekten
der Behandlungsarme aller Priméarstudien zusamnmedenen die Wirkung des Einsatzes
eines Medikamentenplacebos untersucht wurde. Im p8&mbereich der Allgemeinen
Angstlichkeit wurde diesbeziiglich ein sehr groRéekE von d= 1,80 erzielt.
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Zu diesem Wert trugen, mit der Ausnahme vorniR et al. (2008) mit einer mittleren
EffektgroRe von d= 0,67, sonst nur grol3e Effekte Baffallend sind hierbei die extrem
grof3en Effektstarken zum einen vorABYMAN-MINTZER et al. (2006) mit d= 3,98 und zum
anderen von BLDWIN et al. (2006) mit d= 3,09. Im Gegensatz dazutstelsich in der
Kategorie Depressive Symptomatik nur eine mittiggavichtete EffektgroRe von d= 0,60 ein
(Effekte von: d= 0,21 bis 1,29). Wiederum hebt gien Effekt von d= 1,29 in der Studie von
BRAWMAN-MINTZER et al. (2006) von den Werten der anderen Arbeltmsichtlich der
GroRe ab. Den kleinsten Effekt erzielte in dieseosatnmenhang IAGULANDER et al.
(2004) mit d= 0,21.
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5. Diskussion

Diese Metaanalyse hat sich das Ziel gesetzt, afFdage bezlglich der Wirksamkeit der
kognitiv-behavioralen (CBT) und pharmakologischenhefpie mit Antidepressiva
hinsichtlich der Generalisierten Angststoérung emewort zu geben. An dieser Stelle sollen
deshalb die in Kapitel 3 aufgestellten HypotheserHz Frage H H, und Frage Elanhand
der gewonnen Ergebnisse Uberpriuft und kritischufisk werden.

Vor dem Hintergrund der hier ermittelten Effektgetfkann die Hypothese; KDie kognitiv-
behaviorale Therapie ist bei Patienten mit einer SGRurzfristig wirksam) Uber alle
Symptombereiche hinweg bestatigt werden. Zu diekegebnis gelangen auch die weiter
oben aufgefiihrten Ubersichtsarbeiteno(Go et al. 1996; BRkovEC und Ruscio 2001;
RUHMLAND und MARGRAF 2001; MTTE 2005; NorTONuUNd RRICE 2007; VIN et al. 2008),
wobei die Hauptsymptomatik der GAS nur von zwei &égialysen untersucht wurde
(RUHMLAND und MARGRAF 2001; vVIN et al. 2008). Von der CB-Einzeltherapie ging hierbe
im Vergleich zur CB-Gruppentherapie kurzfristig emrksamerer Effekt aus, der in der
Kategorie Kernsymptomatik und Depressivitat zu dgdliten gewichteten Effektstarken
fuhrte. Dieser Vorteil der Einzeltherapie bestétigich auch in den Arbeiten voroGLD et al.
(1996) und ©vIN et al. (2008). Einer der mdglichen Grinde fir blessere Abschneiden der
Einzeltherapie kdnnte lauta@iN et al. (2008) in der hoheren Aufmerksamkeit liegha der
Therapeut dem Patienten zukommen lasst. So koneierelne Fertigkeiten wie das
Monitoring und die Konfrontation bestimmter Gedamke&lie Sorgenexposition oder die
Entwicklung von Problemldsungsstrategien geziddggebracht und besser trainiert werden.
AulRerdem bestiinde seiner Ansicht nach die Moglithkdass die Vermittlung von
Schlusselprinzipien der GAS oder das Eingehen amfjégh oder auf besorgniserregende
Probleme des Patienten in der Einzeltherapie e¥fekpestaltet werden konnte. Auffallend
sind bei der Berechnung der gewichteten Effektgnifie Gruppentherapie die ausschlief3lich
mittleren EffektgroRen der Studie vonEWAHERELL et al. (2003). Demgegeniber kann die
Studie von $ANLEY et al. (1996) im Symptombereich Allgemeine Angstkeit und
Depressivitat grol3e Effekte, und fur die Kategater Kernsymptomatik der GAS einen
mittleren bis grof3en Effekt vorweisen. Mogliche @adé fir diesen Unterschied sind bei
einem Vergleich der beiden Studien nur schwer aunazhen, da sich diese Arbeiten in den
meisten unabhéngigen Variablen stark annahern. ibkiglin der Diskussion stehende
Moderatorvariablen wie das Alter oder die Chrosizder Erkrankung sind in beiden Studien
zwar Uberdurchschnittlich hoch, &hneln sich abere Binzigen ins Auge fallenden
Abweichungen zwischen den Arbeiten sind zum eiremAdisschluss von Patienten mit einer
Begleitmedikation und zum anderen eine leicht héhEnerapiedauer in der Studie von
STANLEY et al. (1996). Ob diese Unterschiede aber einsitiperen Effekt in Bezug auf die
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Wirksamkeit der CBT in der Arbeit vonTSNLEY et al. (1996) generierten, ist fraglich. Die
Ergebnisse zur CB-Einzeltherapie heben sich inStadie von MHLMANN et al. (2003)
deutlich von denen der anderen Primarstudien alsictaaus diesen in der Kategorie der
Allgemeinen Angstlichkeit nur eine kleine Effekt@e berechnen lie (d= 0,30), und diese in
Bezug auf die Symptomatik der Depressivitat nuemem mittleren Effekt fihrten (d= 0,57).
Als eine Erklarung fur diese im Vergleich eher migen Effekte konnte diesbeziglich das
hohe Alter der Studienteilnehmer mit durchschwittl66,4 Jahren dienen. Die Erkenntnis,
dass mit steigendem Alter zusehends die Fahigkbiwiadet, neue Fertigkeiten zu erlernen
und diese auch zu memorieren, und dieser Tatsagbehgldet im Vergleich zu jingeren
Patienten auch mehr Zeit fir das Erlernen benitigt, konnte wohl auch in Bezug auf die
Vermittlung und Umsetzung der CBT-Inhalte angewandtden. Auffallend ist in diesem
Zusammenhang, dass in der Studie vomHMMANN et al. (2003) der Faktor Alter
anscheinend eine eher geringere BerucksichtigungHinblick auf die Festlegung der
Gesamttherapiedauer erfahrt, da alle anderen Arbeiit einer &hnlichen durchschnittlichen
Altersverteilung (SANLEY et al. 1996; $ANLEY et al. 2003; WTHERELL et al. 2003) eine
bedeutend héhere Anzahl an Stunden auf die Thevapieenden.

Auch die zweite Hypothese KDie kognitiv-behaviorale Therapie ist bei Patienteit einer
GAS langfristig wirksam) kann anhand der Effektgi¥ler vorliegenden Metaanalyse fur
alle Symptombereiche bestatigt werden. Zu dieseimluSs hinsichtlich der langfristigen
Wirksamkeit der CBT gelangen auch die Ubersichiteb von ®uLb et al. (1996),
Borkovec und Ruscio (2001), RIHMLAND und MARGRAF (2001) und ©vVIN et al. (2008).
Ein vollstandiger und praziser Abgleich der Effekif§en mit den Werten bisher publizierter
Metaanalysen ist aber im Fall der beiden FU-Zeikpeimicht immer moglich gewesen. Dies
liegt daran, dass @LD et al. (1996) und BAMLAND und MARGRAF (2001) einerseits nur
gewichtete EffektgrofRen fur den FU-1-Messzeitpub&teitstellten, und andererseits alle
Primarstudien in die FU-1-Berechnungen miteins@das die bis zu sechs Monate nach
Therapieende FU-Daten erhoben hatten. In diesenaniZu&nhang folgt 8RkovEC und
Ruscio (2001) zwar dem Ansatz dieser Arbeit, nur FU-Etheden in die Auswertung zu
integrieren, die genau sechs Monate und zwolf Menadch Therapiebeendigung
durchgefuhrt wurden, mittelt aber diese FU-Erhelemngnd subsumiert die Effektgrof3en
unter dem FU-1-Messzeitpunkt mit durchschnittliegun Monaten.

Die an dieser Stelle ermittelten Werte fur die CiBZ€ltherapie zum FU-1-Messzeitpunkt
(sechs Monate) und FU-2-Messzeitpunkt (zwolf Mophadprechen fir einen insgesamt
nachhaltig wirksamen Therapieeffekt (vgl. Tabel®.3Bei detaillierter Betrachtung lassen
die wahrend des FU-Zeitraums erhobenen Werte irkdezgorie der Kernsymptomatik der
GAS sogar eine leicht ansteigende Wirksamkeit d&F €@ermuten (FU-1: d= 1,92. FU-2: d=
2,12). Die Bewahrung dieses gunstigen Effekts vaeiodh durch die Vergleichsstudie von
CovIN et al. (2008) untermauert. Wahrend im Bereich Alkgemeinen Angstlichkeit die
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EffektgroRen sich auf ein konstantes Niveau eirgdiest scheinen, fallt beziglich der
Symptomatik der Depressivitat langfristig ein alfggne Tendenz zum Rickgang der Effekte
ins Auge (FU-1. d= 1,25. FU-2: d= 1,15). Diesem rifestellt sich die Studie von
MOHLMANN et al. (2003) mit einem sehr grol3en Anstieg déekEgroRe von d= 0,57 (Préa-
Post) auf d= 1,57 (FU-1) in auffalliger Weise emge. Die nach Abschluss des
Therapieintervalls angebotenen monatlichen ,bot8#rungen, in denen vermittelte CBT-
Inhalte wiederholt wurden, kdnnten flr diese stékenptomverringerung mitverantwortlich
sein. Auch speziell fir die CB-Gruppentherapie mifferen sich im Rahmen der FU-1
Erhebungen sehr vorteilhafte Effekte, die im Vedlezu den Pra-Post-Auswertungen noch
eine Steigerung erfuhren, und so fur eine kontihialee Verbesserung der Symptomatik der
GAS noch uber den Follow-up-Zeitraum hinweg spracfwgl. Tabelle 33). Im Hinblick auf
den FU-2-Messzeitpunkt kdnnen nur die Einzelergedeniaus der Studie voruBas et al.
(2003) herangezogen werden. Aufgrund fehlender anetgtischer Aggregierung mehrerer
EffektgroRen, lassen sich diesbezuglich generdbiaie Aussagen nur schwerlich treffen.
Eine groRere Abweichung zu den FU-1-Werten lasst Bierbei in der Arbeit von IGAS et

al. (2003) nur in der Kategorie der Kernsymptomdigk GAS feststellen, da die Effektgrol3e
von d= 2,30 (FU-2) deutlich Gber den gewichtetefelgfvon d= 1,54 (FU-1) hinausgeht.

In Bezug auf die Frage sHUnterscheiden sich spezifische Behandlungsmethodeerhalb
des kognitiv-behavioralen Therapieansatzes beeRath mit einer GAS kurzfristig in ihrer
Wirksamkeit?) fallt es schwer, anhand des vorliegenDatenmaterials valide Aussagen zu
treffen. Dies liegt in der Tatsache begrindet, dasserseits insgesamt zu wenige
Studienergebnisse fir die einzelnen spezifischemageutischen Interventionen vorlagen.
Andererseits konnte in den Fallen, in denen fur digswertung die Werte zweier
Behandlungsarme zur Verfligung standen (Kognitive erdpie, Nicht-Direktive
Einzeltherapie), keine Gewichtung der EffektgréBergenommen werden, da die einzelnen
Behandlungsmethoden inhaltlich erhebliche Diffemnaufwiesen. So wurde in der Studie
von BoRKOVEC et al. (2002) in jeder Sitzung zusatzlich zur kbgen Therapie eine halbe
Stunde fur den Therapieansatz des Unterstitzendéitréns (UZ) eingeraumt. Und im
Hinblick auf die Nicht-Direktive Einzeltherapie imher Studie von BRKOVEC et al. (1987)
wurden in den jeweiligen Therapiegesprachen zushtAlechniken aus der Methode der
Angewandten Entspannung (AR) vermittelt. Allein flie Angewandte Entspannung und die
Nicht-Direktive Gruppentherapie bestand die Modteih einer Gewichtung der
Effektgrof3en, wobei die Studieneffekte einer Arbemr Angewandten Entspannung
(BorkoVEC et al. 2002) ebenfalls gesondert dargestellt werdassten, da in den Sitzungen
auch der Technik des Unterstiitzenden Zuhérens R#&im gegeben wurde. Wird nun auf
der Ebene der gewichteten Effektgro3en innerhallspezifischen Behandlungsmethoden ein
Vergleich gezogen, so stellt sich heraus, dassAdgewandte Entspannung (AR) mit den
grofdten Effekten fur den kurzfristigen Therapiezeiin in den Kategorien Kernsymptomatik
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der GAS (d= 1,44), Allgemeine Angstlichkeit (d= Z)7und Depressivitat (d= 1,12)
einhergeht. Der Non-Direktiven Gruppentherapiergglies zwar, grol3e Effektstarken in den
Symptombereichen Kernsymptomatik der GAS (d= 0,Alljemeine Angstlichkeit (d= 0,75)
und Depressivitat (d= 0,72) zu realisieren, die /éeler AR werden aber nicht erreicht. Die
EffektgroR3en in der Metaanalyse vooHRLAND und MARGRAF (2001), die ebenfalls aus der
Analyse von nur zwei Studien gewonnen wurden, kigetd nicht nur die hier ermittelten
Resultate zur AR, sondern Uberfligeln sogar dieigaeten Effekte der an dortiger Stelle
ausgewerteten CBT-Behandlungsarme im Bereich deptdgmptomatik (d= 1,65) und der
Depressivitat (d= 1,24). Die Ubersichtsarbeit vapu® et al. (1996) bekraftigt zwar mit der
EffektgroRe von 0,64 nachL&ss et al. (1981) (,between-group-design“) basierenti drei
Studienergebnissen die Vermutung hinsichtlich déelvitat von Entspannungstraining zur
Behandlung der GAS. Die gewichteten Effektstarkesr €BT-Interventionen und der
Behandlungsarme, die CT-Techniken zusammen mit Vvimiaden Elementen angewandt
hatten, fielen aber fir die Kategorie Angst/Sorgedl3er aus. Hervorzuheben ist in diesem
Zusammenhang, dass die Effekte in der Studie vem @hd BREITHOLTZ (2000) furr die
Angewandte Entspannung aul3er in der Kategorie @@rd3sivitat deutlich hinter denen in
der Arbeit von BRkOVEC und GsTELLO (1993) zurlickbleiben. Dies gilt im Besonderen fir
die Kernsymptomatik der GAS. Ein Grund fur die alliije Diskrepanz kénnte darin
bestehen, dass der Therapieansatz vORKBVEC und GSTELLO (1993) im Gegensatz zum
Manual von BT (1987) zusatzliche Elemente aufgreift oder diestenschiedlich betont,
sodass den psychopathologischen Entwicklungen d& &folgreicher begegnet werden
kann. Ob eine fehlende Schulung der Therapeutenli@ibestimmte Behandlungsmethode
oder eine nicht Uberprifte Manualtreue ihren Bgitear dem unterschiedlichen Ergebnis
geleistet haben, lasst sich nicht feststellenndader Arbeit von QT und BREITHOLTZ (2000)

zu beiden Punkten keine Angabe gemacht wurde. 8hersim Rahmen der Hypothese H
diskutiert, gehen die EffektgroRen in den Studien WETHERELL et al. (2003) und ®B\WLEY

et al. (1996) auch fir die Nicht-Direktive Gruppegrapie weit auseinander. Dies betrifft die
Kategorien Allgemeine Angstlichkeit und die Depieist, in denen kleine Effekte in der
Arbeit von WETHERELL et al. (2003) grol3e Effekte in der Studie vamNgEY et al. (1996)
gegenuberstehen. Mdglich Erklarungen wurden diégpieh weiter oben formuliert.

Im Hinblick auf die Behandlungsmethode der KogmitivT herapie und der Nicht-Direktiven
Einzeltherapie lie3en sich keine gewichteten Egekten ableiten. Auch fur die Ergebnisse
zur Angewandten Entspannung in der Studie varrd®VEC et al. (2002) war eine
Einzeldarstellung erforderlich. Ohne eine metadisllje Zusammenfassung der Effekte
kbnnen aber anhand von gemittelten Effektgrof3en Sahlussfolgerungen von geringerer
Aussagekraft hinsichtlich kurzfristiger Wirksamlgeinterschiede zwischen den jeweiligen
Therapieansatzen gezogen werden. Ein Vergleicrda@rBehandlungsmethoden zeigt auf,
dass in der Studie vond&KOVEC et al. (2002) die Intervention der AR in Kombirmatimit
UZ in der Kategorie Kernsymptomatik der GAS (d=9,6nd der Depressivitat (d= 1,52) die



Diskussion 107

grodten Effektstarken erzielte. Die gleiche Stugkmerierte flr die Kognitive Therapie in
Kombination mit UZ &hnlich groRe Effekte, und im ngytombereich der Allgemeinen
Angstlichkeit einen Effekt (d= 2,22), der sogar geringem MaRe (ber den Wert der
Angewandten Entspannung hinausging (d= 2,07). Impe@gatz dazu fallen die Effektgrof3en
der Kognitiven Therapie in der Studie vos®und BReITHOLTZ (2000) deutlich geringer aus.
Der kleine Effekt von d= 0,24 im Bereich der Kenrmptomatik der GAS spricht nur fir eine
geringe Wirksamkeit der rein kognitiven Therapiesdate, denen die Theorien voredk
und BVERY (1985) zugrundeliegen. In der Metaanalyse var™N und RRICE (2007) wurde
im Vergleich hierzu ein groRBer Effekt von d= 2,06zielt, basierend auf sechs
Einzelstudienergebnissen. Die Effektgrof3e entstarab#r einem Symptombereich, unter
dem definitionsgemaR Instrumente zur Allgemeinemydilichkeit sowie stérungsspezifische
Instrumente subsumiert wurden. Die in der Arbeih \RUHMLAND und MARGRAF (2001)
etablierte Kategorie der Hauptsymptomatik der GABest dem hier festgelegten Bereich
der Kernsymptomatik der GAS eher zu entsprechere Dort ermittelte gewichtete
EffektgrofRe von d= 1,20 (Studienanzahl N= 6) destsinfalls auf eine hohe Wirksamkeit
der CT hin. Ferner ergab sich in der Studie vem hd BREITHOLTZ (2000) fiir die Kategorie
der Depressivitdt ein mittlerer Effekt von d= 0,6Dieses Ergebnis wird durch die
Ubersichtsarbeit von BIMLAND und MARGRAF (2001) mit dem Effekt von d= 0,54 bestatigt.

In Bezug auf die Nichtdirektive Einzeltherapie eit#@ BorRKOVEC und (STELLO (1993)
sowohl im Bereich der Kernsymptomatik der GAS (d:83) als auch im Bereich der
Allgemeinen Angstlichkeit (d= 1,47) groRe Effektk&n. Nur in der Kategorie der
Depressivitat ergab sich ein mittlerer Effekt von @69. Inhaltlich wurde in der Studie von
BoORKOVEC et al. (1987) der Nichtdirektiven Einzeltherapesd/erfahren der Angewandten
Entspannung zur Seite gestellt, das zu Beginn j8deung fur 30 Minuten praktiziert wurde.
In diesem Kontext resultierten metaanalytische &amangen im Bereich der Allgemeinen
Angstlichkeit in einem groRen Effekt von d= 1,18duhinsichtlich der Depressivitat ebenfalls
in einer groRen Effektstarke von d= 0,93. Die Eféelk der Ubersichtsarbeit VOruRMLAND
und MARGRAF (2001) scheinen die hier ermittelten Werte zu bigken. Dort ergaben sich
basierend auf zwei Primarstudien in der Kategoeierthuptsymptomatik der GAS ein grolRer
(d= 1,00) und im Bereich der Depressivitat ein leér bis groRer Effekt (d= 0,77). Ob die
Therapeuten in den ausgewerteten Studien sich &@nagpen- oder Einzelformats in den
Sitzungen bedienten, konnte anhand der MetaanatysdRUHMLAND und MARGRAF (2001)
aber nicht festgestellt werden. Insgesamt betraddite die Wirksamkeit der Nichtdirektiven
Einzeltherapie hinter die der Angewandten Entspagmit Unterstlitzendem Zuhoren (UZ)
sowie der Kognitiven Therapie mit UZ zurtick. Im Ykich zur Kognitiven Therapie in der
Studie von BT und BREITHOLTZ (2000) generiert die rein Nichtdirektive Therapie der
Arbeit von BorRKOVEC und @STELLO (1993) im Bereich Kernsymptomatik der GAS und der
Allgemeinen Angstlichkeit einen groReren Theragadaf Ferner geht in der Kategorie der
Depressivitat die kombinierte Nicht-Direktive Eittherapie mit Angewandter Entspannung
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von BORKOVEC et al. (1987) im Unterschied zur Kognitiven Théeapei GsT und
BREITHOLTZ (2000) mit einer héheren Wirksamkeit einher.

Die Hypothese i (Die Pharmakotherapie mit Antidepressiva ist aidhten mit einer GAS
kurzfristig wirksam) kann insgesamt fur alle Wikde innerhalb der Gruppe der
Antidepressiva bestétigt werden. Die Effektivitder dAntidepressiva ist auch in den
Metaanalysen von EHALGO et al. (2007) und &imiTT et al. (2005) dokumentiert.
Hinsichtlich des Symptombereichs der Allgemeinerg#tlichkeit realisierte der Wirkstoff
Escitalopram, ein Selektiver Serotonin-Wiederaumahemmer (SSRI), die grof3te
gewichtete Effektstarke, basierend auf drei Eingelenissen (d= 3,94). Sowohl in der Studie
von BALDWIN et al. (2006) mit d= 4,09 als auch in der Arb@n\BELSKI et al. (2005) mit d=
3,56 und d= 3,98 wurden diesbeziglich anndherndchglgrol3e Effekte erzielt. Die
Aussagekraft der jeweiligen Werte muss aber miemairFragezeichen versehen werden, da
sich einerseits in der Studie voaBWIN et al. (2006) auch ein grol3er Effekt in der Placeb
Kontrollgruppe einstellte (d= 3,09). In der Arbgin BELskI et al. (2005) andererseits ist
keine Placebo-Kontrollgruppe fir eine valide Eimardg des Untersuchungsergebnisses
vorhanden. AulRerdem kdnnten mogliche qualitativengdh der Studie wie eine fehlende
Schulung der Untersucher oder eine parallel staifde Begleitbehandlung dieses Ergebnis
beeinflusst haben. Da aber in der Arbeit Gber dMsekmale nicht berichtet wurde, lassen
sich diesbezlglich nur Vermutungen anstellen.

Eine leicht geringere Symptomreduktion im Vergleizh Escitalopram geht mit dem
Wirkstoff Paroxetin (SSRI) einher (d= 3,58). Diegewichtete Effektstarke setzt sich
ausnahmslos aus sechs sehr grol3en Einzeleffekeammen. In den Vordergrund treten
hierbei die sehr hohen Werte vBaLL et al. (2005) mit d= 5,18 unddRca et al. (1997) mit
d= 6,0. Auffallend ist in diesem Kontext, dass di€&udien, die mit der jeweils geringsten
Teilnehmerzahl aufwarten, die gro3ten Effekte hef®ieser Tatsache kdnnte womadglich ein
gewisser Publikationsbias zugrunde liegen. Da $tudnit nur wenigen Patienten hohe
EffektgroRen erzielen muissen, um ein signifikanE&gebnis zu erreichen, wird bei
Primarstudien mit niedrigeren Effekten von einerdffentlichung abgesehen. Ferner wird in
beiden Arbeiten nicht dargelegt, ob eine Schuluag Wdntersucher stattgefunden hat. Dies
kénnte Auswirkungen auf das Resultat haben. Sdidielbasieren die Berechnungen bei
Roccaet al. (1997) auf einer Completer-Analyse. Moglieheise wird so ein Wirkstoff im
Hinblick auf die Wirksamkeit in besserem Licht destellt, da Patienten, die vielleicht unter
einer schwereren Symptomatik leiden und friihzetdigy Teilnahme beenden, nicht in den
Auswertungen mitbertcksichtigt werden.

Sertralin (SSRI) reiht sich mit der gewichteten ektfrol3e von d= 2,84 bezuglich der
Wirksamkeit hinter Paroxetin ein. Diesem Wert lieggier sehr grof3e Einzeleffekte
zugrunde. Als Ausreil3er kann in diesem Zusammenldgd:ffektgrol3e in der Studie von
BRAWMAN-MINTZER et al. (2006) angesehen werden (d= 4,1). Auffdllish hierbei, dass die
Placebo-Kontrollgruppe mit d= 3,98 einen nahezuicglegroRen Effekt wie die
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Behandlungsgruppe mit Sertralin erzielt. Unter B&sichtigung dieser Werte werden
Schlussfolgerungen problematisch, die Uberhaup ¥ierbesserung der Symptomatik oder
eine Wirksamkeit konstatieren, die allein vom WidfE Sertralin ausgehen soll. Einen
wichtigen Beitrag im Hinblick auf die GroRe der &tstarke im Sertralin-Behandlungsarm
koénnte schliel3lich auch die durchschnittliche Dasia 149,1 mg/ Tag geleistet haben. Die
anderen Studien berichten vergleichsweise von\sehniedrigeren Dosen (AGULANDER et

al. (2004): 95,1 mg/ Tag.AL et al. (2005): 78,5 mg/ Tag.ABL et al. (2005): 50-100 mg/
Tag).

Das Wirksamkeitspotential von Venlafaxin, eine Sabs aus der Gruppe der Serotonin-
Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer (SNRI), bleibt der gewichteten Effektgrof3e von
d= 2,46 in geringem Mal3e hinter dem von Sertraliriigk. Dieser Wert speist sich aus sechs
sehr grofRen Einzeleffekten. Die grolite Effektstémzeelte in diesem Kontext die Studie von
RICKELS et al. (2000) mit d= 3,11. Das hohe Dosierungsseheom 225 mg/ Tag kénnte zum
Erfolg der Therapie beigetragen haben. Unter Besidbkigung der Vermutung, dass es sich
bei der GAS eher um eine chronische Erkrankung dlar(tHovyErR et al. 2003), ist die
Feststellung bemerkenswert, dass in der Arbeit @@neENBERG et al. (2000) auch eine
langfristige Anwendung von Venlafaxin (24 Wochen) @inem effektiven Ergebnis fuhren
kann (d= 2,68).

In Bezug auf die Gruppe der Trizyklischen Antideysiga ergab sich eine gewichtete
Effektgrof3e von d= 2,27, basierend auf zwei groBiéekten. Wiederum wurde in der Arbeit
von Rocca et al. (1997) eine sehr grol3e Effektst&dn d= 3,97 realisiert. Diese hebt sich
deutlich ab vom Effekt (d= 1,97) in der Studie M@®LLER et al. (2001). Auf mogliche
Griunde hierfur wurden schon weiter oben eingegangen

Der niedrigste gewichtete Effekt, der auf finf Eheerten beruht, wurde schlie3lich fir den
Wirkstoff Duloxetin erzielt (d= 1,77). Eine Erklarg zu finden fur die vergleichsweise
geringe Symptomverbesserung in der Studie vonNRet al. (2008) ist in diesem Falle
diffizil. Die Arbeiten von FARTFORD et al. (2007) und MoLINI et al. (2008) realisieren im
Gegensatz dazu sehr viel grolRere Effekte, obwahlirsimethodische Hinsicht in vielen
wichtigen Punkten mit der Studie vory®\ et al. (2008) Ubereinstimmen. Eine Begriindung
hierfur konnte der durchschnittliche Ausgangswent HARS (FamiLTON 1959) liefern, der
im Verhaltnis zu den anderen Studien geringer duskufgrund einer allgemein weniger
gravierenden Symptomatik wird vielleicht die Wirkueines Medikamentes nicht ganz so
stark erlebt. Anhand der Ergebnisse des Bewertosigements wird dann folglich auf eine
schwachere Wirksamkeit der Substanz geschlossen.

In der Symptomkategorie der Depressivitat fielem Bifekte insgesamt sehr viel kleiner aus
als im Bereich der Allgemeinen Angstlichkeit. Aui@m lieR sich nur fiir zwei Wirkstoffe
eine Gewichtung der Effektgré3en durchfiihren. Skntrmit d= 1,41 und die Trizyklischen
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Antidepressiva (TA) mit d= 1,67 erzielten beide l@dingroRe Effektstarken. Erneut fallt im
Hinblick auf die TA der sehr groRe Wert (d= 2,80nVRoccAet al. (1997) ins Auge.

In der Gruppe der Wirkstoffe, fir die nur ein Strkrgebnis ausgewertet werden konnte,
realisierte Paroxetin mir Abstand die grof3te EBektke (d= 3,57) in der Arbeit vonoRcA

et al. (1997). Bezuglich der Grof3e des EffekteBerisich die Substanzen Venlafaxin (d=
1,16) und Duloxetin (d= 0,58) hinter Paroxetin ekuffallig ist hierbei, dass in den Studien
von MONTGOMERY et al. (2006) mit Venlafaxin als TestmedikatiordURyYNN et al. (2008)
mit Duloxetin als Testwirkstoff anhand des Selb®ehatzungsinstrumentes Hospital
Anxiety & Depression Scale-Depression SubscaleM@NnD und SNAITH 1983), nur mittlere
Effekte erzielt werden konnten. Demgegentiber ematie Auswertungen mithilfe des
Fremdeinschatzungsinstruments Hamilton Depressi@tinfR Scale (AMILTON 1960)
ausnahmslos grol3e Effekte.

Samtliche Kontrollgruppen, in denen den TeilnehmemMedikamentenplacebo verabreicht
wurde (vgl. Tabelle 45), erzielten zusammen im BéreAllgemeine Angstlichkeit einen
grof3en gewichteten Effekt von d= 1,80 und in detel§arie der Depressivitat eine mittlere
gewichtete Effektgréfe von d= 0,60. In Kkurzfristigelinsicht lasst sich aus diesen
Ergebnissen ableiten, dass eine Verringerung demp&matik der GAS durch
Placeboeinfluss in unterschiedlichem Ausmal} heebigt werden kann.

ENCK et al. (2009) zufolge sind drei Faktoren in degé.adie Placebowirkung hinreichend zu
erfassen und zu beschreiben. Einerseits kann dieriehtiber die Regression zum Mittelwert
(RZM) als ein Erklarungsmodell herangezogen werdemgewandt auf die medizinische
Forschung besagt diese, dass Messwerte, die indRtmdien zum Pra-Zeitpunkt erhoben
wurden, und die auf eine schwere Symptomatik dewraBkung hindeuten, zum Post-
Messzeitpunkt die Tendenz zeigen, sich dem Normraleveundhern, ohne dass der jeweilige
Patient eine Behandlung erhalten hat. LawiciE et al. (2009) deutet eine RZM im
Allgemeinen auf Messfehler hin, die zu eine UbeferoUnterschatzung der Placebowirkung
fuhren. Zusatzlich wird die RZM beeinflusst duradncdatirlichen Verlauf einer spezifischen
Erkrankung beziglich der Symptomschwere, der dotuofilichen Lange einer
Symptomperiode, oder durch die Ungenauigkeit gerbMessinstrumente im Vergleich zu
individueller Symptomfrequenz und SymptomschwergcfE und KLOSTERHALFEN 2005).
Andererseits spielen auf psychologischer EbeneEdiartungshaltungen der Patienten eine
grole Rolle in Bezug auf den Placeboeffekt, dereinkilg physiologisch vereinfacht
Ubersetzt auf einer Aktivierung des Nucleus accurabmit Ausschittung von Dopamin und
endogenen Opioiden beruht. Der Nucleus accumbemsiheine wichtige Stellung innerhalb
des Belohnungssystems des Zentralen NervensysiaeniENek et al. 2008). Des Weiteren
besitzen klassische Konditionierungsprozesse ement unerheblichen Einfluss auf den
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Placeboeffekt. Neutrale Stimuli wie z.B. die Tatdafarbe kdnnen so unbewusst zu einer
Symptomverbesserung fuhren, beruhend auf friheramiengen mit Medikamenten.

Im Hinblick auf die vorliegende Metaanalyse ist &ieststellung bemerkenswert, dass durch
die hohen Placebowerte die Resultate der jeweiligérkstoffe eine nicht unerhebliche
Relativierung erfahren, da anscheinend dem Plafigibeeine groRe Rolle in der
Symptomreduktion zukommt. Diese Erkenntnis wirdewsiiitzt durch die Ergebnisse in der
Metaanalyse von IRSCH und S\PIRSTEIN (1998). Die Autoren gelangen zu der
Schlussfolgerung, dass die Halfte der Symptomvedyaag unter der Behandlung mit
Antidepressiva auf den Placeboeffekt zurlickzufiilsen Ferner wurde in einer weiteren
Ubersichtsarbeit von IKscH et al. (2008) aufgezeigt, dass im Hinblick auf @NéCE-
Kriterien (National Institute for Clinical Exceller), die Effekte unter der Therapie mit
Antidepressiva (SSRI, SNRI) im Vergleich zu einéade@bobehandlung zu keinem klinisch
signifikanten Ergebnis fuhrten. Die Berechnungensidaéen hierbei auf der HDRS
(HAMILTON 1960). Zudem legen Regressionsanalysen nahe, aldisder einen Seite ein
linearer Zusammenhang zwischen anfanglicher Schder&ymptomatik bei Studieneintritt
und einer Abnahme der Placebowirkung besteht. Aef dnderen Seite wurde Kkein
Zusammenhang zwischen Schwere der Symptomatik ddgarizilungsbeginn und Ansprechen
auf die Medikamentenbehandlung aufgedeckt. Ein iddm signifikanter Unterschied
zugunsten der Medikamentenbehandlung konnte nuPagenten realisiert werden, deren
HDRS-Wert mit ca. 28 auf eine sehr schwere depresBrkrankung schlie3en lie3. Die
klinische Signifikanz basierte diesbeziglich abeelmehr auf einer nachlassenden
Placebowirkung, als auf einer ansteigenden Effaktivder Antidepressiva-Therapie.
Professor U. Hegel (SZ-Interview, 2008) zufolge eyetaber die auf dieser Metaanalyse
beruhenden Schlussfolgerungen mit mehreren Fehknher. So wirden z.B. die
Studienteilnehmer in Primarstudien zum Wirkungsmah von Antidepressiva sehr stark
umsorgt und ihnen Hoffnung vermittelt. Bei dieseor§yehensweise kdme es folglich zu
einem grol3en Placeboeffekt, der einen signifikarntemerschied zwischen Placebo und
Verum verhindere. Bezuglich der Diskussion um dragé nach der pharmakologischen
Wirksamkeit bei der Behandlung psychischer Storangdie allein auf den jeweiligen
medikamentdsen Wirkstoff zuriickzufuhren ist, wingkiinftig eine realistische Abbildung
von Placeboeffekten in Primarstudien unabdingbiar. se

Ein Versuch, den Einfluss der Placebowirkung imfarstudien zu minimieren, spiegelt sich
in der Anwendung einer dem Therapiebeginn vorgdttba Placebo run-in-Phase wider, in
der sdmtlichen Studienteilnehmern ein Placebo i@een bestimmten Zeitraum hinweg
verabreicht wird. Patienten, die entsprechend vdidstgelegten Kriterien zu positiv auf den
Placeboeffekt reagieren (Placebo-responder), werdem weiteren Studienverlauf
ausgeschlossen. Den Erkenntnissen vasa ¢t al. (2004) zufolge gelang es Studien, die
Placebo-responder ausgeschlossen hatten, vergleises eher grof3ere Effektstarken
bezuglich des Testmedikaments zu generieren. Beiwprer Betrachtung zeigen aber sowohl
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die Arbeit von RIVEDI und RusH (1994) als auch die Metaanalyse vaelet al. (2004) auf,
dass der Ausschluss von Placebo-respondern dektiitfferschied zwischen Placebotherapie
und Medikamentenbehandlung in Primé&rstudien nittissisch signifikant erhéht. Zudem ist
der methodische Ansatz fraglich, Placebo-responder anhand einer einzigen
Behandlungsphase (Placebo run-in-Phase) sichetifidiemen zu wollen. Diesbeziglich
legen die Ergebnisse in der Studie voxcH et al. (2005) nahe, dass ein Ansprechen auf
Placeboeffekte in einer ersten Studienphase, keueerlassige Vorhersage fur das
Ansprechen auf Placeboeffekte in einer zweiteni8iyahase liefert.

Bei den Uberlegungen zum Placeboeffekt sollte algdermitberticksichtigt werden, dass
wahrend eines Studienverlaufs auch spontane Geggmuwzesse eine gewisse Rolle
bezuglich der Symptomverbesserung in den jeweiliBehandlungsarmen spielen. Dieser
Einfluss sollte kontrolliert werden, indem Theragtielien auf eine Wartelistegruppe
zuriickgreifen, um einer moglichen Uberschatzung Rtaceboeffekten entgegenzusteuern.
Dies wurde in keiner der in dieser Arbeit miteingdessenen Pharmakotherapiestudien
realisiert, in denen die Substanzklasse der Anteksiva untersucht wurden.

Schliel3lich fallt hinsichtlich der vorliegenden Aib bei einem Vergleich der Effekte
zwischen den Behandlungsarmen auf, dass in BezZudi@Wirksamkeit in den Bereichen
Allgemeine Angstlichkeit und Depressivitat kein ©rsichied besteht zwischen einer
Placebomedikation und der Verabreichung des Wiftssiuloxetin.

Bezuglich der Frage H(Unterscheiden sich die kognitiv-behaviorale Therapnd die
Pharmakotherapie mit Antidepressiva im Hinblick did kurzfristige Behandlung der GAS
in ihrer Wirksamkeit?) lasst sich konstatieren,sdaswohl mit der Kognitiv-Behavioralen
Therapie (CBT), als auch mit der medikamentdsernrdphe der Antidepressiva kurzfristig
gro3e Effektstarken in den jeweiligen Symptomkatiego erzielt werden konnten. Zwar
scheint auf der Grundlage absoluter Effektstarketemdie Therapie mit Antidepressiva der
CBT-Behandlung bezuglich der Wirksamkeit Giberlegersein. Bei ndherer Betrachtung fallt
allerdings auf, dass zum einen in Bezug auf die k¥dimkeit der medikamentdsen
Antidepressiva-Therapie dem Placeboeffekt ein eslear Einfluss zukommt, der von der
ausschlieBlichen Wirkung des jeweiligen Wirkstofisiterschieden werden muss. Zum
anderen wurde die Kernsymptomatik der GAS in dendikémentenstudien mit
Antidepressiva nicht gesondert anhand eines spazidBewertungsinstruments wie dem
.Penn State Worry Questionnaire (PSWQ)“EMR et al. 1990) untersucht. Deshalb besteht
auch keine Moglichkeit, Vergleiche in diesem Symnpbereich anzustellen. Aul3erdem
sollten Schlussfolgerungen aus einer Gegentbemstetier beiden Therapieoptionen nur sehr
vorsichtig gezogen werden, da der Frage nach derksémkeit des jeweiligen
Therapieverfahrens mithilfe von unterschiedlicheethmdischen Variablen nachgegangen
wurde. Dies betrifft unter anderem die Anwendunigeliedener Bewertungsinstrumente.
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Zur Objektivierung der Therapiewirkung wurde im [Ren der ausgewahlten
pharmakologischen Antidepressiva-Studien in derelatie der Allgemeinen Angstlichkeit
vorwiegend die HARS (WviLTON 1959) eingesetzt. Diese Vorgehensweise wirft das
Problem auf, dass mit der HARS AMiLTON 1959) als Fremdeinschatzungsinstrument das
Risiko eines Untersucherbias mitbertcksichtigt wardmuss. Die Interpretation und
anschlieBende Bewertung der Symptomatik des Patieobliegt hierbei vollstandig dem
Untersucher, der im Sinne eines winschenswerterrapie@rgebnisses, eher zu einer
Uberschatzung der Wirksamkeit des jeweiligen Thesagsfahrens neigen konnte. Im
Gegensatz dazu basiert die Analyse der Therapisannkeit bei den psychologischen
Therapiestudien in dieser Kategorie zumeist aufreren zusatzlichen Instrumenten wie dem
.Beck Anxiety Inventory* (Beck et al. 1988) und dem ,State Trait Anxiety Invemtor
(SPIELBERGER et al. 1970), die beide zur Kategorie der Selbst#atzungsinstrumente
gezahlt werden. Ferner sollte lautTive (2005) bei der Anwendung der HARSAWLTON
1959) auch der Tatsache Rechnung getragen werdass deben den somatischen
Charakteristika der GAS die kognitiven Elemente der HARS nicht ausreichend
aufgegriffen werden, um die DSM-III-R- (APA 1987er DSM-IV-Kriterien (APA 1994) zu
erfillen. Deshalb kénnte der Vergleich zwischen @dfektgroRen von Pharmakotherapie
mittels Antidepressiva und CBT einem nicht unerludigin Einfluss des Apfel- und Birnen-
Problems unterliegen (vgl. S. 19). Auch im Bereaden Depressivitat liegen Unterschiede vor.
So wird bei der Auswahl eines Selbsteinschatzusgsiments in den Antidepressiva-Studien
ausnahmslos auf die ,Hospital Anxiety and DeprassiBcale, Depression Subscale”
(ZIGMOND und SIAITH 1983) zurtickgegriffen, wohingegen in den psychisidgen Arbeiten
das ,Beck Depression Inventory (BDI)* €Bk et al. 1961) favorisiert wird. Einerseits konnte
bezuglich der Medikamentenstudien in der Mehrzabét &alle keine Gewichtung der
EffektgroRen im Bereich der Depressivitat vorgen@nmerden, was den Vergleich mit den
psychologischen Therapiestudien erschwert. Andeitsrg/urde in der Arbeit vVOnAMBERT
und HLL (1994) dargelegt, dass das Instrument ,HamiltoprBssion Rating Scale (HDRS)*
(HAMILTON 1960) dazu tendiert, grol3ere Effektstarken zu gersn als das BDI (Bck et al.
1961). Da z.B. in den Primarstudien zu Paroxetith den Trizyklischen Antidepressiva keine
BDI-Werte (B=ck et al. 1961) zur Mittelung herangezogen werdemiam werden an dieser
Stelle die Effekte mdglicherweise Uberschatzt.

Im Hinblick auf die Erhebungsinstrumente zeigerm siach deutliche Unterschiede zwischen
den Pharmakostudien und Psychotherapiestudien. aN@heinerseits hinsichtlich der
Antidepressivastudien vorwiegend das MINI-Erhebimggsument zur Anwendung kam
(SHEEHAN et al. 1998), wurden andererseits innerhalb defM-SRidien vor allem die
unterschiedlichen Versionen des ADIS zur Diagndsgaing herangezogen If\RDO und
BArRLOW 1988). Dieser Umstand setzt ebenfalls den gegesii@ienden Vergleich von
Behandlungsansatzen zur Therapiewirksamkeit einewisgen Problematik aus, da
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maoglicherweise eine erhthte Wahrscheinlichkeit ddgst dass in den Primarstudien
unterschiedliche, nicht vollstandig deckungsgleikloazepte der GAS analysiert wurden.



Schlussbetrachtung 115

6. Schlussbetrachtung

6.1. Zusammenfassung

Die Generalisierte Angststorung ist eine psychisélrkrankung, die entsprechend der
Definition von exzessiver Angst und Sorgen (furaie Erwartungen) bezuglich mehrerer
Ereignisse oder Tatigkeiten gepragt ist, sowieStdwierigkeit, diese zu kontrollieren. Dabei
fuhren diese Wesensmerkmale sowie die damit veigelsafteten vegetativen und
psychischen Symptome zu einer signifikanten Be&ohitigung unterschiedlichster
Lebensbereiche. Zur Behandlung dieses zur Chraemnfiag neigenden Storungsbildes steht
unter anderem die Methode der Kognitiv-Behavioraldmerapie zur Verfigung. Diese
versucht den Patienten pathologische Verhaltengmnuair Augen zu fuhren und diese
anhand bestimmter erlernbarer Techniken einer Amdgrugangig zu machen. Eine andere
Moglichkeit der Behandlung stellt die Pharmakotperamit der Wirkstoffgruppe der
Antidepressiva dar. Diese Medikamentenklasse zeiclsich dadurch aus, dass sie die
Konzentration der biogenen Amine wie Noradrenalml (berotonin im synaptischen Spalt
erhoht, mit dem Ziel der Stimmungsaufhellung, Aetigsteigerung und Anxiolyse. Diese
Arbeit hat sich in diesem Zusammenhang der Aufggbwidmet, die oben erwahnten
Therapieansatze auf ihre kurzfristige sowie lasgffe Wirksamkeit hin bezlglich der
Generalisierten Angststérung zu untersuchen. Diesdev anhand der metaanalytischen
Auswertung von Primarstudien bewerkstelligt, diesér Fragestellung nachgingen. Die
Wirksamkeit der jeweiligen Therapieansatze wird sdeztglich durch Effektgréfien
reprasentiert. Im Hinblick auf das Resultat diedéetaanalyse konnten die kognitiv-
behaviorale Einzel- sowie Gruppentherapie sowohftzkuals auch langfristig grof3e
Effektstarken realisieren. Auch zeigen die Ergedmiauf, dass die Behandlungsfortschritte
bis zu zwolf Monaten nach Therapiebeendigung ahbfrechalten wurden. Im Vergleich
stellte sich Gber die Messzeitpunkte hinweg abee ¢ibhere Wirksamkeit der kognitiven
Einzeltherapie heraus, deren EffektgroBen auch @dr groldten Anzahl an
Primarstudienergebnissen basieren. Der Frage nawtme Unterschied zwischen den
spezifischen Behandlungsmethoden innerhalb desitketpehavioralen Therapieansatzes in
Bezug auf die kurzfristige Wirksamkeit wurde ebdefa dieser Arbeit nachgegangen. Unter
Bertcksichtigung der Tatsache, dass einerseits enige Studienergebnisse fur die
spezifischen Therapiemethoden vorlagen, und arsiter erhebliche inhaltliche
Unterschiede der Therapieansétze in den jeweil@mérstudien eine Zusammenfihrung
der EffektgroRen nicht erlaubten, konnte nur flrs deerfahren der Angewandten
Entspannung und der Nicht-Direktiven Gruppentherapne Gewichtung der Effektstarken
vorgenommen werden. Diesbezlglich zeigte sich digetvandte Entspannung der Nicht-
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Direktiven Gruppentherapie in samtlichen Symptoralofyen Gberlegen. Hinsichtlich der
spezifischen Therapieverfahren, fur die nur die Nebgeit einer Mittelung der Effektgrof3en
bestand, erreichten die Kombinationsverfahren Aragelie Entspannung und
Unterstitzendes Zuhdren sowie die Kognitive TherapiVerbindung mit Unterstiitzendem
Zuhoren die grol3ten Effekte in den Kategorien Kegmmstomatik der Generalisierten
Angststorung (GAS), Allgemeine Angstlichkeit und [Dessivitat. Ebenfalls groRe
Effektstarken, aber vergleichsweise niedrigere Wedrgaben sich sowohl in den
Primarstudien zur Nichtdirektiven Einzeltherapis alich zur Nichtdirektiven Einzeltherapie
kombiniert mit Angewandter Entspannung. Die reingKitive Therapie erzielte die
niedrigsten Ergebnisse, mit einem kleinen Effekt Bareich Kernsymptomatik der GAS,
einem mittleren Effekt in der Kategorie Depressit/itund einer grof3en Effektstarke fur den
Bereich Allgemeine Angstlichkeit. Zuletzt konnte idinblick auf die Wartelistegruppen in
den Primarstudien nur in der Symptomkategorie Degivéeét anhand der kleinen gewichteten
EffektgroRe eine Symptomverbesserung nachgewieseew.

Die Berechnungen zur kurzfristigen Wirksamkeit vamtidepressiva in der Behandlung der
GAS resultierten in ausnahmslos grof3en Effektstérke Symptombereich Allgemeine
Angstlichkeit fur samtliche untersuchte Wirkstoffeiesbeziiglich scheint das Medikament
Escitalopram mit der grof3ten Symptomverbesserungeezugehen, gefolgt von Paroxetin
und Sertralin. Venlafaxin, die Trizyklischen Antmtessiva und Duloxetin reihen sich hinter
die erstgenannten Substanzen ein, wobei die Erggbau Duloxetin eine annahernd gleiche
EffektgroRe lieferten wie die Auswertungen der @&#gngruppen, die mit einem
Medikamentenplacebo behandelt wurden. Im Hinbligkdie Kategorie Depressivitat erzielt
der Wirkstoff Paroxetin die grof3te gemittelte Eftdlirke. Diese beruht aber nur auf einem
Studienergebnis. Die Wirkstoffe Venlafaxin und Dwdtn realisieren in diesem
Zusammenhang einen grof3en bzw. einen mittlererkEffen Gegensatz dazu erzielten die
auf mehreren  Studienergebnissen basierende  Subst&eztralin  sowie die
Medikamentengruppe der Trizyklischen Antidepressivale gewichtete Effektstarken mit
identisch hoher Wirksamkeit. Schliel3lich realigert die Behandlungsarme mit
Medikamentenplacebo eine mittlere gewichtete Effgite. Bei einem abschlieRenden
Vergleich der absoluten Effektgréfenwerte zwiscllen Kognitiv-behavioralen Therapie
(CBT) und der Behandlung mit der Wirkstoffgruppe detidepressiva in Bezug auf die
kurzfristige  Wirksamkeit stellte sich mit Ausnahmevon Duloxetin  die
Medikamentenbehandlung im Bereich Allgemeine Arngskeit der CBT als (berlegen
heraus. Auch in der Kategorie der Depressivitatetedie Substanz Sertralin und die Gruppe
der Trizyklischen Antidepressiva mit ihren gewidbte EffektgroRen auf eine hohere
Wirksamkeit hinsichtlich der Symptomreduzierung Rahmen einer GAS hin. Einerseits
geht jedoch aufgrund der grofRen Effektstarken im d®acebo-Kontrollgruppen der
Ergebnisvergleich der verschiedenen Therapieansstiteeiner gewissen Relativierung
einher. Andererseits zeigen die Effektstarken ddlreichen Primarstudien, in denen die
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Wirksamkeit der kognitiv-behavioralen Therapie atioshden Follow-up-Zeitraum untersucht
wurde, dass sowohl die CBT als auch deren Einzeliken in der Lage sind, zusatzlich in
langfristiger Hinsicht einen positiven Therapie&tfeu bewahren.

6.2. Kritische Wirdigung

Basierend auf hohen qualitativen Standards bed#iglader Selektionskriterien der
Primarstudien (WSENSCHAFTLICHERBEIRAT PSYCHOTHERAPIE2007; QUOROM-STATEMENT,
MOHER et al. 1999) und der Dokumentation der vorliegenddetaanalyse (Consort
Statement, MHER et al. 2001), wurde das Ziel definiert, die Winkdeit der Kogntiv-
Behavioralen Therapie (CBT) sowie der pharmakoldgs Therapie mit Antidepressiva im
Rahmen der GAS zu untersuchen. Der Nachweis eiryanp®mverbesserung konnte
diesbezuglich vor allem bei der CB-Einzeltherapagelegt werden, da auch zahlreiche
Einzelstudienergebnisse zur Untermauerung des Wmksitsnachweises in die
EffektgroRenberechnungen miteingeflossen sind. Inminblitk auf die einzelnen
Therapieansatze innerhalb der CBT war eine metgigseiie Aggregierung und Gewichtung
der EffektgréRen nicht im gleichen Umfang mdgli€hes lag zum einen an einem Mangel
themenrelevanter Primérstudien, und zum anderen dam hohen qualitativen
Einschlusskriterien von Primarstudien, die teilvemscht erfullt werden konnten. Aul3erdem
wurden in einigen Studien die spezifischen Thefapieate noch durch weitere
Behandlungsansatze erganzt, sodass eine Zusammergagder Effekte auf diesen
Behandlungsgebieten nicht sinnvoll erschien. AuchBezug auf die Therapie mit der
Medikamentenklasse der Antidepressiva war im Symptyeich der Depressivitat eine
Gewichtung der EffektgroBen nur in Ausnahmefallenbgheh. Generalisierbare
Schlussfolgerungen zur Therapiewirksamkeit hindidhtdes Stérungsbildes kénnen so nur
unter groRem Vorbehalt abgeleitet werden. Diesesfikwungen Rechnung tragend ware es
nicht ratsam, bestimmte Ergebnisse in Bezug auf di@erapiewirksamkeit
Uberzuinterpretieren. Deshalb kann diese Metaaadiyssich allein gesprochen aufgrund der
erwahnten Datenlage und unter Beriicksichtigungeitgr jeden Metaanalyse immanenten
methodischen Probleme (vgl. S. 18-19), nur untewiggen Einschrankungen, als eine
fundierte Entscheidungsgrundlage zur Auswahl dexeijggen Therapieform bei der
Behandlung der GAS herangezogen werden. Insgesagen |aber die Resultate dieser
Metaanalyse die Empfehlung nahe, bei der BehandiiengGAS auf die CBT als primare
Therapieoption zuriickzugreifen. Auch vor allem wunBeriucksichtigung der langfristig
stabilen Therapieeffekte der CBT, die ein vornebhds Ziel einer jeglichen Behandlung
psychischer Erkrankungen darstellen sollten. Imbhik auf die psychopharmakologische
Behandlung der GAS mit Antidepressiva wird dererzkistige Wirksamkeit in dieser Arbeit
fur die Mehrzahl der Substanzen trotz relativieesnBlaceboeffekte dargelegt. Versdumt
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wurde es aber bisher, in den Medikamentenstudiem EZonema GAS die Untersuchung der
langfristigen Therapieeffekte der Antidepressiva &tandard zu integrieren. AufRerdem
wurde bisher in keiner Priméarstudie die Wirkung dettidepressiva auf die Sorgen bzw.
furchtsamen Erwartungen, d.h. auf die Kernsympttkm@ér GAS hin untersucht. Diesen

Tatsachen Rechnung tragend und unter Beriicksicigigler im Vergleich zu den CBT-

Studien sehr viel héheren Abbrecherquoten innerdalbAntidepressiva-Studien muss der
CBT zur Behandlung der GAS nach aktuellem Forschstagd der Vorrang gegeben werden.

6.3. Implikationen flr die weitere Forschung

Zukunftige Primarstudien zum Thema Generalisiertagsistorung (GAS) und deren
verhaltenstherapeutische sowie pharmakologischedémiessiva-Behandlung sollten sich
zum einen einheitliche methodische Qualitatsketerin Bezug auf die Durchfihrung einer
Forschungsarbeit zur Grundlage nehmen, wie sie Baispiel im Methodenpapier des
WISSENSCHAFTLICHEN BEIRATS PSYCHOTHERAPIE (2007) definiert wurden. Vor allem die
Anwendung identischer, strukturierter und standaedier Erhebungsinstrumente, anhand
derer es moglich wird, das Vorliegen einer GASatatl und valide zu bestatigen, wiirde dazu
beitragen, hochwertigere Aussagen hinsichtlich #&esschungsgegenstandes treffen zu
kénnen. Aullerdem sollte zur Objektivierung der apewirksamkeit auf gleiche
Messinstrumente in den einzelnen Symptombereicheickgegriffen werden mit dem Ziel
der besseren Vergleichbarkeit der Studienergehniss# speziell bei der Erforschung der
Therapiewirksamkeit von Antidepressiva die path@olgen Sorgenzustdnde, das
Hauptcharakteristikum der GAS, eine Mitberlcksightig erfahren. Zum anderen ware eine
Festlegung auf bestimmte Standards zur Dokumentata Forschungsergebnissen sinnvoll.
Diese sind unter anderem im Consort StatemetH@v et al. 2001) beschrieben worden, um
die Ergebnisse einer Primarstudie qualitativ rgleinordnen zu kdnnen. Auf der Basis dieser
Qualitatskriterien sollten in diesem Kontext in degenden Priméarstudien weiterhin die
einzelnen etablierten spezifischen Behandlungstkehrder kognitiv-behavioralen Therapie
(CBT) gesondert und deren Kombination auf ihre \Warkkeit hin bezuglich der
verschiedenen  Symptombereiche  Uberpruft  werden.  Ayfharmakologischem
Forschungsgebiet ist eine langfristige Untersuchdeg Wirksamkeit von Antidepressiva
bisher kaum unternommen worden. Bei einem zur Gfizgrung neigenden Stérungsbild
wie der GAS waren Erkenntnisse zu einer langfrestigSymptomverbesserung mittels
Antidepressiva sinnvoll. Aber auch die verstarkterddfihrung von Studien zum direkten
Vergleich von kognitiv-behavioraler Therapie una dieerapie mit der Medikamentenklasse
der Antidepressiva wirden aufgrund gleicher metbatir Variablen dazu beitragen, die
Generalisierbarkeit der Erkenntnisse zu diesem Bhem steigern. Ferner sollten neuere
Forschungsimpulse verstarkt aufgegriffen werder, sie exemplarisch vom Therapieansatz
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der Metakognitiven Therapie ausgehen. Dieses Vefahasiert auf dem von Wells @ALS
1995) beschriebenen metakognitiven Modell zur GBfses geht davon aus, dass den
Sorgen, dem zentralen Kennzeichen der GAS, vomadlach durch negative Uberzeugungen
hinsichtlich der Sorgen Nahrung gegeben wird. DéuN dieser Uberzeugungen ist von der
Annahme der Unkontrollierbarkeit von Sorgen undedegefahrlichen Beeintrachtigung der
psychischen Gesundheit und des sozialen Interagiergekennzeichnet. Mit diesen
Erkenntnissen ist ein weiterer spannender Ansaktpzur Behandlung der GAS entwickelt
worden. Aber auch der Versuch, Behandlungselementike CBT zu integrieren, die sich
den zwischenmenschlichen Problemen der GAS-Patiemiémen, scheint fur die Zukunft
eine weitere Therapieoption darzustellen. LaorRBOVEC et al. (2002) kénnten die Sorgen
und Angste der GAS-Patienten mitunter auch durchieBengsprobleme aufrecht erhalten
werden, oder durch Unféhigkeiten, eigene zwischaersetdiche Bedurfnisse zu realisieren.
Dass wie vonNEWMAN et al. (2008) dargelegt, die Sorgeninhalte von a8enten
vorwiegend Beziehungsprobleme thematisieren, unds ddiese vermehrt ineffiziente
Verhaltensmuster an den Tag legen, um 'gesundétizemyen aufrechtzuerhalten, lasst eine
verstarkte Forschung auf diesem Gebiet als sinmrettheinen. Zusatzlich mit der samtliche
Therapieverfahren betreffenden Fragestellung nachB&handlungsformaten (Gruppen- oder
Einzelformat) und deren Unterschiede in der Behamgllvon jungen und alteren Patienten
kénnte schlie3lich anhand der oben dargelegten ehangsweisen eine effektivere Therapie
realisiert werden.



Anhang

Psychotherapiestudien

Tabelle 46: Effektstarken: Borkovec et al. 1987
Effektstarken innerhalb der Studie vooR&ovecet al. (1987) differenziert nach Untersuchungsgerp

Kernsymptomatik

der GAS

Allgemeine
Angstlichkeit

Depressive
Symptomatik

Anmerkungen:

Intervention a)

Intervention b)
A Instrumente

Intervention a)
(CBT)

Intervention b) PSWQ --
(ND & AR)

Intervention a) HARS 1,88
(CBT) STAI 2,05
Intervention b) HARS 1,36
(ND & AR) STAI 1,01
Intervention a) HDRS 1,46
(CBT)

Intervention b) HDRS 0,93
(ND & AR)

Kognitiv-behaviorale Therapie (CBT): KombinationsaRrogressiver Muskel-Relaxation (PMR)

nach BERNSTEINund BORKOVEC (1973) und kognitiver Therapie (CT) nacBd und BVERY (1979)
Nicht-Direktive Therapie (ND) und Angewandte Entspang (AR) nach BRNSTEINUund BORKOVEC (1973)
siehe Verzeichnis S. 40

d

gemittelt
pra-post

1,97

1,19

1,46

0,93

Buequy

0ct



Tabelle 47: Effektstarken: Borkovec und Costello 1993
Effektstarken innerhalb der Studie vooREoveEcund sSTELLO(1993) differenziert nach Untersuchungsgruppen

d d d d d d
Symptombereich | Untersuchungsgruppe Instrumente® | pra-post | gemittelt Fu* 1 Fu* 2 gemittelt | gemittelt
pra-post Fu* 1 Fu* 2

Intervention a) (CBT) PSWQ 1,86 1gg 2,06 2,16 506 2.16

CERSlatinElley Intervention b) (AR) PSWQ 2,75 275 2,74 2,99 274 299
der GAS ' ’ ’
Intervention c) (ND) PSWQ 0,83 0,83 1,99 1,94 1.99 1,94
Intervention a) (CBT) g'IA"AR‘IS i?g 2.04 igg? igg 203 231
Aligemeine Intervention b) (AR) HARS 3,25 3,80 3,35
Angstlichkeit STAI 1.73 2,49 2.18 193 2,99 2,64
Intervention c) (ND) HARS 191 147 2,40 2,51 197 1.98
STAI 1.0 ' 1.5: 1.44 ’ ’
Intervention a) (CBT) HDRS 1,37 1,37 1,32
5 _ BDI 111 1.24 0.91 0.99 1,14 1,16
epressive Intervention b) (AR) HDRS 1,33 1,44 1,06
Symptomatik BDI 1.18 1,26 1.28 0.97 1,36 1,02
Intervention c) (ND) HDRS 0,79 0,96 1,02
BDI 0.5¢ 0.69 0.71 0.6¢ 0.84 0,86
Anmerkungen:
Interventiona) Kognitiv-behaviorale Therapie (CBT): Kombinationsaingewandter Entspannung mit progressiver Musleeiadion

nach BERNSTEINUund BoRKOVEC (1973) und kognitiver Therapie nacie®& und BMERY (1985).
Intervention b) Angewandte Entspannung (AR) nacbBRBISTEINund BORKOVEC(1973)

Intervention c) Nicht-Direktive Therapie (ND), entsprechend dersklachen Gespréachstherapie
*Follow-up (FU) 1= 6 Monate. 2= 12 Monate
4Instrumente siehe Verzeichnis S. 40
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Tabelle 48: Effektstarken: Borkovec et al. 2002
Effektstarken innerhalb der Studie vooR&ovecet al. (2002) differenziert nach Untersuchungsgerp

d d d d d d
Symptombereiche | Untersuchungsgruppe pra-post | gemittelt Fu* | gemittelt | gemittelt

pra- 1 2 K] Fu* 1 Fu* 2
post

2,58 2.58 2,77 2,90 2,58 2.77 2.90 2.58

Intervention a) (CBT)

PSWQ

CEQEYNeIgElE Intervention b) (CT) PSWQ 2,06 506 224 2,00 229 55, 2 00 229
der GAS ' ' ' '
Intervention c) (SCD&AR) PSWQ 2,59 2,59 264 255 2,63 2.64 255 263
Intervention a) (CBT) HARS 2,28 2,22 1,77 1,56
Al _ STAI 1.86 2,07 185 177 157 2,04 L7t 1,57
Aligemeine Intervention b) (CT) HARS 2,23 197 1,75 1,76
Angstlichkeit STAI 220 %% 955 197 3 ot 186 204
Intervention c) (SC & AR) HARS 2,28 2,18 2,03 2,08
STAI 1.85 2,07 181 224 196 2,00 2,14 2,02
Intervention a) (CBT) HDRS 1,25 1,17 0,76 0,71
N e o e i L e e T
epressive ntervention : , ' )
Symptomatik BDI 1.23 1,12 123 122 127 0.97 0.93 0.92
Intervention c) (SCD&AR) HDRS 1,27 1,14 1,37 1,33
BDI 1,77 1,52 151 185 183 1,33 1,61 1,58
Anmerkungen: Intervention a) Kognitiv-behaviorale Therapie (CBKpgnitive Therapie nachek und BMERY (1985) &

Supportive Listening. Selbstkontrollierte Deserslarung, )
Progressive Relaxation naclE®NSTEINUnd BoRKOVEC (1973), Angewandte Entspannung n@sT (1987).

Intervention b) Kognitive Therapie (CT) nacEd& und BVMERY (1985) & Supportive Listening
Intervention c) Selbstkontrollierte Desensibilisieg (SCD), Progressive Muskelrelaxation naeRBSTEINund BORKOVEC (1973),
Angewandte Entspannung (AR) nach1§1987)
*Follow- up (FU) 1= 6 Monate. 2= 12 Monate. 3= 24 Monate
4Instrumente siehe Verzeichnis S. 40
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Tabelle 49: Effektstarken: Dugas et al. 2003
Effektstarken innerhalb der Studie vondiset al. (2003) differenziert nach Untersuchungsgeip

Intervention a)

(CBT)
Kernsymptomatik der GAS Kontrollgruppe b) PSWQ 031
Intervention a) BAI 0,87 0,90 0,93 0,97
. (CBT)
Allgemeine Angstlichkeit Kontroligruppe b) BA| 0,07
Intervention a) BDI 0,95 1,04 1,10 1,17
: (CBT)
Depressive
Symptomatik Kontrollgruppe b) BDI 0,04
Anmerkungen:
Interventiona) Kogntiv- behaviorale Therapie (CBT): KombinatiorseBewusstseinstraining, Reevaluierung positiverrzdaggungen

bezluglich der Sorgen. Problemlésungs-Training. Kiogn Exposition. Berlcksichtigung der Intoleranzggniber
Unsicherheit (DGAS 2002). Werte ergeben sich aus der Kombination Hegebnisse der CBT-1- und CBT-2-
Behandlungsgruppen.

Intervention b) Wartelistegruppe (im Anschluss an die Wartezeitd®eliung in der CBT-2- Gruppe)

*Follow-up (FU) 1= 6 Monate. 2= 12 Monate. 3= 24 Monate

4Instrumente siehe Verzeichnis S. 40
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Tabelle 50: Effektstarken: Ladouceur et al. (2000)
Effektstarken innerhalb der Studie vosblouceuRret al. (2000) differenziert nach Untersuchungsgeip

Intervention a) PSWQ
(CBT)
Kernsymptomatik der GAS Kontroligruppe b) PSWQ 0,72
Intervention a) BAI 0,87 0,56 0,67
. (CBT)
Allgemeine Angstlichkeit Kontrollgruppe b) BA| 037
Intervention a) BDI 1,11 0,85 0,92
(CBT)
Depressive Symptomatik Kontroligruppe b) BD 0.19
Anmerkungen:
Interventiona) Kogntiv-behaviorale Therapie (CBT): Behandlungsnanwasiert auf Erkenntnissen von Dugas. Kombinatiaos

Bewusstseinstraining, Anwendung von kognitiven &déoralen Techniken, um fehlerhafte Uberzeugurigsiiglich der Sorger
zu korrigieren, Problemorientierungs-Training, kitigie Exposition. Werte ergeben sich aus der Koratdim der Ergebnisse de
CBT-1- und CBT-2- Behandlungsgruppen

Intervention b) Wartelistegruppe (im Anschluss an Wartezeit Behamglin CBT-2 Gruppe)

*Follow-up (FU) 1= 6 Monate. 2= 12 Monate

4Instrumente siehe Verzeichnis S. 40
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Tabelle 51: Effektstarken: Leichsenring et al. (2003)
Effektstarken innerhalb der Studie voadHSENRINGet al. (2003) differenziert nach Untersuchungsgerp

d d
Symptombereich Untersuchungsgruppe Instrumente* pra—post gemlttelt Fu* 1 gemittelt
pra-post Fu* 1
1,72

Kernsymptomatik
der GAS

Allgemeine Angstlichkeit

Depressive Symptomatik

Anmerkungen:

Interventiona)

Intervention b)

*Follow-up (FU)
A nstrumente

Intervention a)

(CBT) 1,78 1,72

Intervention b) PSWQ 0,80 0,68

(STPP) 0,80 0,68

Intervention a) BAI 1,41 1,39

(CBT) HARS 2,62 1,96 2,67 1,98
STAI 1,84 1,87

Intervention b) BAI 1,08 1,02

(STPP) HARS 2,14 1,41 2,02 1,33
STAI 1,02 0,94

Intervention a) BDI 1,74 1,58

(CBT) 1,74 1,58

Intervention b) BDI 0,98 0,99

(STPP) 0,98 0,99

Kognitiv-behaviorale Therapie (CBT): Basierend ddfnualen von BRKOVEC et al. (2001) & BROwN et al. (1993).
Haupttechniken: Entspannungstraining, StrategieProblemldsung, Anderung und Kontrolle der Sordeastrophisierenden
Antizipationen.

Basierend auE UBORSKYS Supportiv-Expressiver Therapie (1984), adaptiértdie GAS- Behandlung naclRGs-CHRISTOPH
et al. (1995)

1= 6 Monate

siehe Verzeichnis S. 40
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Tabelle 52: Effektstarken: Linden et al. (2005)
Effektstarken innerhalb der Studie von@keN et al. (2005) differenziert nach Untersuchungsgerp

Intervention a) HARS 1,14 1,31

d d d d
Symptombereich Untersuchungsgruppe Instrumente* pra-post gemittelt Fu* 1 gemittelt
pra-post Fu* 1
1,09

(CBT-A) STAI 0,64 0,89 0,86 )
. Intervention b) HARS 1,37 1,59
Allgemeine Angstlichkeit [¥(ef=} & =)) STAI 0,46 0,92 0,67 1,13

Kontrollgruppe c) HARS 0,18
STAI 0,13 0,16

Anmerkungen:

Interventiona & b) Kognititv-behaviorale Therapie (CBT): Die Behandjuresierte auf Manualen naciNbeN et al.(1995), IBRAGEL & LINDEN (2000)
mit Anlehnungen an BRLow (1992). Relaxations-Training, Problemldsung, Kolterder Sorgen und Dekatastrophisierung.

Intervention b) Besteht aus Teilnehmern der Kontakt-Kontrollgruppe,im Anschluss eine CBT- Behandlung erhielten
*Follow-up (FU) 1= 8-9 Monate
4Instrument siehe Verzeichnis S. 40

Bueyuy
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Tabelle 53: Effektstarken: Mohlman et al. (2003)
Effektstarken innerhalb der Studie vomiMMAN et al. (2003) differenziert nach Untersuchungsgerp

d

Symptombereich Untersuchungsgruppe Instrumente® pra-post

Intervention a) (CBT)

Allgemeine Angstlichkeit

Kontrollgruppe b) BAI 0,38
Intervention a) (CBT) BDI 0,57 1,56
Depressive Symptomatik
Kontrollgruppe b) BDI 0,83
Anmerkungen:
Interventiona) Kognitiv-behaviorale Therapie (CBT): CBT- Manuatilse ®RENSTEIN et al. (1999). Progressive Muskelrelaxation, ktiges
Restrukturierungs-Training, Praventive Massnahm&n\Vermeidung bestimmter Verhaltensweisen wahreodjehzustanden,
Exposition mit sorgenassoziierten Situationen, Rrolisungstraining.
Intervention b) Wartelistegruppe
*Follow-up (FU) 1= 6 Monate
4Instrumente siehe Verzeichnis S. 40

Bueyuy
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Tabelle 54: Effektstarken: Ost und Breitholtz (2000)
Effektstarken innerhalb der Studie vOaTund BREITHOLTZ(2000) differenziert nach Untersuchungsgruppen

Symptombereich | Untersuchungsgruppe

Kernsymptomatik
der GAS

Allgemeine

Angstlichkeit

Depressive
Symptomatik

Anmerkungen:

Interventiona)
Intervention b)
*Follow-up (FU)
4Instrumente

Intervention a) (AR)

Intervention b) (CT)

Intervention a) (AR)

Intervention b) (CT)

Intervention a) (AR)

Intervention b) (CT)

PSWQ

PSWQ

HARS
STAI
BAI
HARS
STAI
BAI
HDRS
BDI

HDRS
BDI

Angewandte Entspannung (AR) nach1§1987).
Kognitive Therapie (CT) nacheE8K & EMERY (1985), Manual nach@®KOVEC & COSTELLO (1993)

1= 12 Monate
siehe Verzeichnis S. 40

0,24

1,92
0,29
1,06
1,95
0,68
0,81
1,43
0,54

0,80
0,58

gemlttelt Fu* gemlttelt
pra-post Fu* 1

0,24

1,09

1,15

0,99

0,69

0,30

2,03
0,57
1,05
1,62
0,74
0,84
1,33
0,97

0,48
0,87

0,30

1,22

1,07

1,15

0,68

Bueyuy
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Tabelle 55: Effektstarken: Stanley et al. (1996)
Effektstarken innerhalb der Studie vomSLEYet al. (1996) differenziert nach Untersuchungsgerp

d d d d
Fu* 1 Fu* 2 gemittelt | gemittelt
Fu* 1 Fu* 2
0,96 1,14

Symptombereich Untersuchungsgruppe

Kernsymptomatik

der GAS

Allgemeine

Angstlichkeit

Depressive
Symptomatik

Anmerkungen:

Interventiona)

Intervention b)
*Follow-up (FU)
AInstrumente

Intervention a) (CBT) PSWQ
Intervention b) (NDS) PSWQ
Intervention a) (CBT) HARS
STAI
Intervention b) (NDS) HARS
STAI
Intervention a) (CBT) HDRS
BDI
Intervention b) (NDS) HDRS
BDI

Kognitiv-behaviorale Therapie(CBT): basierend aefndManual vorBORKOVEC und GSTELLO (1993), sowie GASKE et al.

(1992)

0,81

1,16
0,62

1,99
0,26

1,36
0,76

0,90
1,03

gemittelt
pra-post

0,81

0,89

1,13

1,06

0,97

1,28

1,39
0,71

191
0,73

1,48
0,77

0,94
0,81

1.) Progressive Muskelrelaxation. 2.) Kognitive fidpe. 3.) Expositionsbehandlung

Nicht-Direktive supportive Therapie (NDS)
1=1 Monat. 2= 6 Monate
siehe Verzeichnis S. 40

1,35

151
0,90

2,08
0,61

1,37
0,81
0,86
0,81

1,28

1,05

1,32

1,13

0,88

1,35

1,21

1,35

1,09

0,84

Bueyuy
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Tabelle 56: Effektstarken: Stanley et al. (2003)
Effektstarken innerhalb der Studie vomSLEYet al. (2003) differenziert nach Untersuchungsgerp

d d d d d
Symptombereich | Untersuchungs- | Instrumente pra- | gemittelt | Fu* 1 | Fu* 2 | Fu* 3 | gemittelt | gemittelt
gruppe post | pra-post
0,91 1,20 1,06

Intervention a) PSWQ 1,27

(CBT) 0,91 1,20 1,06 1,27
Kernsymptomatik
der GAS Kontrollgruppe b) PSWQ 0,16
0,16
Intervention a) HARS 0,96 0,97 09 1,20
(CBT) STAI 1,00 0,98 1,18 1,05 1,31 1,08 1,01 1,26
Allgemeine
Angstlichkeit Kontrollgruppe b) HARS -0,06
STAI 0,17 0,06
Intervention a) HDRS 1,00 092 082 1,06
(CBT) BDI 1,55 1,28 1,48 155 1,89 1,20 1,19 1,48
Depressive
Symptomatik Kontrollgruppe b) HDRS 0,08
BDI 0,40 0,24
Anmerkungen:
Interventiona) Kognitiv-behaviorale Therapie (CBT): CBT basierend Manual von BRKOVEC und GSTELLO (1993),
sowie (RASKE et al. (1992) und adaptiert fur altere Patient@chnSANLEY et al. (1996)
1.) Progressive Muskelrelaxation. 2.) kognitive fepge. 3.) Expositionsbehandlung
Intervention b) Minimale Kontakt- Kontrollgruppe
*Follow-up (FU) 1= 3 Monate. 2= 6 Monate. 3= 12 Monate
4Instrumente siehe Verzeichnis S. 40

Bueyuy
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Tabelle 57: Effektstarken: Wetherell et al. (2003)
Effektstarken innerhalb der Studie voeMWERELLet al. (2003) differenziert nach Untersuchungsgerp

Symptombereich | Untersuchungsgruppe gemlttelt
pra-post

Intervention a) (CBT) PSWQ

Fu*l gemlttelt
Fu* 1

Buequy

0,53 0,59
LERENISICINEEISE |ntervention b) (ND) PSWQ 0,71 0.71 0,83 0.83
der GAS ' '
Kontrollgruppe c) PSWQ -0,16 0,16
Intervention a) (CBT) HARS 0,61 1,06
BAI 035 048 0,64 0.85
Allgemeine Intervention b) (ND) HARS 0,53 023 0,72 0.48
Angstlichkeit BAI -0,07 ’ 0,24 ’
Kontrollgruppe c) HARS 0,01 0.05
BAI 0,09 '
Intervention a) (CBT) HDRS 0,24 0,51
BDI o710 048 0,94 0.73
Depressive Intervention b) (ND) HDRS 0,29 038 0,79 068
Symptomatik BDI 0,46 ' 0,57 '
Kontrollgruppe c) HDRS 0,21 007
BDI -0,08 ’
Anmerkungen
Interventiona) Kognitiv-behaviorale Therapie (CBT): Manual nachrRASKE et al. (1992), mit Anpassungen an dltere Patientel

Muskelrelaxation. Risikoeinschatzung und Dekatgétisierung. Imagindre und in vivo DesensibilisigunPraventive
Massnahmen zur Vermeidung bestimmter Verhaltensweisihrend Sorgenzustanden

Nicht-Direktive Therapie (ND) entsprechend einesKdissionsgruppe nachvyMaN (1980)

Wartelistegruppe.

1= 6 Monate

siehe Verzeichnis S. 40

Intervention b)
Interventionc)
*Follow-up (FU)
4Instrumente
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Anhang 132

Medikamentenstudien

Tabelle 58: Effektstarken innerhalb der Studie von Allgulander et al. (2004)
differenziert nach Untersuchungsgruppen

d

Symptombereich Untersuchungsgruppe Instrumente® gemittelt

pra-post

Intervention a) HARS 2,54
Allgemeine (Sertralin- SSRI*) HADS-AS 1,29 192
Angstlichkeit Kontrollgruppe b) HARS 1,63

(Placebo) HADS-AS 0,79 =

Intervention a) HADS-DS 0,55
Depressive (Sertralin- SSRI¥) MADRS 166 M
Symptomatik

Kontrollgruppe b) HADS-DS 0,08

(Placebo) MADRS 0,34 e

Anmerkungen:

Interventiona) Sertralin: flexible Dosierung: 50-150 mg/Tag
Intervention b) Medikamentenplacebo

*SSRI Selektive Serotonin-Reuptake-Inhibitoren
4Instrumente siehe Verzeichnis S. 40



Anhang 133

Tabelle 59: Effektstarken innerhalb der Studie von Baldwin et al. (2006) differenziert
nach Untersuchungsgruppen

d d

Symptombereich Untersuchungsgruppe Instrumente® | pra-post | gemittelt

pra-post

Intervention a) HARS 3,44
(Escitalopram- SSRI*) 3,44
Intervention b) HARS 4,09
(Escitalopram- SSRI*) 4,09
Intervention c) HARS 3,34
Allgemeine
. (Escitalopram- SSRI*) 3,34
Angstlichkeit
Intervention d) HARS 3,50
(Paroxetin- SSRI*) 3,50
Kontrollgruppe e) HARS 3,09
(Placebo) 3,09
Anmerkungen:
Interventiona) fixe Dosierung: 5 mg/Tag.

Intervention b) fixe Dosierung: 10 mg/Tag

Intervention c) fixe Dosierung: 20 mg/Tag

Intervention d) fixe Dosierung: 20 mg/Tag

Intervention e) Medikamentenplacebo

*SSRI Selektive Serotonin-Reuptake-Inhibitoren
4Instrumente siehe Verzeichnis S. 40



Anhang 134

Tabelle 60: Effektstarken innerhalb der Studie von Ball et al. (2005) differenziert
nach Untersuchungsgruppen

d d

Symptombereich Untersuchungs- Instrumente® | pra-post | gemittelt

gruppe pra-post

Intervention a) HARS 5,18
(Paroxetin- SSRI*) 5,18

Allgemeine

Angstlichkeit Intervention b) HARS 3,52
(Sertralin- SSRI*) 3,52

Anmerkungen:

Interventiona) flexible Dosierung: 20-40 mg/Tag

Intervention b) flexible Dosierung: 50-100 mg/Tag

*SSRI Selektive Serotonin-Reuptake-Inhibitoren

4|nstrumente siehe Verzeichnis S. 40



Anhang 135

Tabelle 61: Effektstarken innerhalb der Studie von Bielski et al. (2005) differenziert
nach Untersuchungsgruppen

d d

Symptombereich Untersuchungs- Instrumente® | pra-post | gemittelt

gruppe pra-post

Intervention al) HARS 3,56
(Escitalopram- SSRI*) 3,56

Allgemeine

Angstlichkeit Intervention b1) HARS 3,75
(Paroxetin- SSRI*) 3,75
Intervention a2) HARS 3,98
(Escitalopram- SSRI*) 3,98

Allgemeine

Angstlichkeit Intervention b2) HARS 4,26
(Paroxetin- SSRI*) 4,26

Anmerkungen:

Interventional)— bl) Therapiedauer = 8 Wochen

Intervention a2)- b2) Therapiedauer = 24 Wochen

Intervention al) & a2)  flexible Dosierung: 10-20 mg/Tag
Intervention bl) & b2)  flexible Dosierung: 20-50 mg/Tag

*SSRI Selektive Serotonin-Reuptake-Inhibitoren
4Instrumente siehe Verzeichnis S. 40



Anhang 136

Tabelle 62: Effektstarken innerhalb der Studie von Brawman-Mintzer et al. (2006)
differenziert nach Untersuchungsgruppen

d d

Symptombereich Untersuchungs- Instrumente® | pra-post | gemittelt

gruppe pra-post

Intervention a) HARS 4,1
(Sertralin- SSRI*) 4,1

Allgemeine

Angstlichkeit Kontrollgruppe b) HARS 3,98
(Placebo) 3,98
Intervention a) MADRS 1,45
(Sertralin- SSRI*) 1,45

Depressive

Symptomatik Kontrollgruppe b) MADRS 1,29
(Placebo) 1,29

Anmerkungen:

Interventiona) flexible Dosierung: 50-200 mg/Tag
Intervention b) Medikamentenplacebo

*SSRI Selektive Serotonin-Reuptake-Inhibitoren
4Instrumente siehe Verzeichnis S. 40



Anhang 137

Tabelle 63: Effektstarken innerhalb der Studie von Dahl et al. (2005) differenziert
nach Untersuchungsgruppen

d d

Symptombereich Untersuchungsgruppe Instrumente® | pra-post | gemittelt

pra-post

Intervention a) HARS 2,54
(Sertralin- SSRI¥) 2,54

Allgemeine

Angstlichkeit Kontrollgruppe b) HARS 1,63
(Placebo) 1,63
Intervention a) MADRS 1,66
(Sertralin- SSRI*) 1,66

Depressive

Symptomatik Kontrollgruppe b) MADRS 0,34
(Placebo) 0,34

Anmerkungen:

Interventiona) flexible Dosierung: 50-100 mg/Tag

Intervention b) Medikamentenplacebo

*SSRI Selektive Serotonin-Reuptake-Inhibitoren

4|nstrumente siehe Verzeichnis S. 40



Anhang

138

Tabelle 64: Effektstarken innerhalb der Studie von Davidson et al. (1999)
differenziert nach Untersuchungsgruppen

d d

Symptombereich Untersuchungs- Instrumente® | pra-post | gemittelt

Allgemeine

Angstlichkeit

Anmerkungen:

Interventiona)
Intervention b)
Interventionc)
*SNRI
4Instrumente

gruppe pra-post

Intervention a) HARS 2,61
(Venlafaxin- SNRI*) 2,61
Intervention b) HARS 2,30
(Venlafaxin- SNRI*) 2,30
Kontrollgruppe c) HARS 1,93
(Placebo) 1,93

fixe Dosierung: 75 mg/Tag

fixe Dosierung: 150 mg/Tag
Medikamentenplacebo
Serotonin-Noradrenalin-Reuptake-Inhibitoren
siehe Verzeichnis S. 40
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Tabelle 65: Effektstarken innerhalb der Studie von Gelenberg et al. (2000)
differenziert nach Untersuchungsgruppen

d d

Symptombereich Untersuchungs- Instrumente® | pra-post | gemittelt

gruppe pra-post

Intervention a) HARS 2,68
(Venlafaxin- SNRI*) 2,68
Allgemeine
Angstlichkeit Kontrollgruppe b) HARS 1,74
(Placebo) 1,74

Anmerkungen:

Interventiona) flexibel Dosierung:75-225 mg/Tag
Intervention b) Medikamentenplacebo

*SNRI Serotonin-Noradrenalin-Reuptake-Inhibitoren
‘Instrumente  siehe Verzeichnis S. 40
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Tabelle 66: Effektstarken innerhalb der Studie von Hartford et al. (2007)
differenziert nach Untersuchungsgruppen

d d

Symptombereich Untersuchungs- Instrumente® | pra-post | gemittelt

gruppe pra-post

Intervention a) HARS 2,03

(Duloxetin- SNRI*Y)  HADS-AS 222 213

Intervention b) HARS 2,30
Allgemeine. (Venlafaxin- SNRI¥)  HADS-AS 231 231
Angstlichkeit

Kontrollgruppe c) HARS 1,58

(Placebo) HADS-AS 1,26 1,42

Anmerkungen:

Interventiona)  flexible Dosierung: 60-120 mg/Tag
Intervention b)  flexible Dosierung: 75-225 mg/Tag
Interventionc)  Medikamentenplacebo

*SNRI Serotonin-Noradrenalin-Reuptake-Inhibitoren
‘Instrumente  siehe Verzeichnis S. 40
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Tabelle 67: Effektstarken innerhalb der Studie von Koponen et al. (2007)
differenziert nach Untersuchungsgruppen

d d

Symptombereich Untersuchungs- Instrumente® | pra-post | gemittelt

gruppe pra-post

Intervention a) HARS 1,80

(Duloxetin- SNRI*Y)  HADS-AS 157 169

Intervention b) HARS 1,71
Allgemeine. (Duloxetin- SNRI*)  HADS-AS 149 1,60
Angstlichkeit

Kontrollgruppe c) HARS 1,10

(Placebo) HADS-AS 0,88 0,99

Anmerkungen:

Interventiona)  fixe Dosierung: 60 mg/Tag

Intervention b)  fixe Dosierung: 120 mg/Tag

Interventionc)  Medikamentenplacebo

*SNRI Serotonin-Noradrenalin-Reuptake-Inhibitoren
‘Instrumente  siehe Verzeichnis S. 40
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Tabelle 68: Effektstarken innerhalb der Studie von Mdller et al. (2001) differenziert
nach Untersuchungsgruppen

d d

Symptombereich Untersuchungs- Instrumente® | pra-post | gemittelt

gruppe pra-post

Intervention a) HARS 1,97
(Opipramol-TA¥*) 1,97
Allgemeine
Angstlichkeit Kontroligruppe b) HARS 1,87
(Placebo) 1,87
Intervention a) HDRS 1,47
: . 1,47
Depressive (Opipramol-TA)
Symptomatik
Kontrollgruppe b) HDRS 0,81
(Placebo) 0,81

Anmerkungen:

Interventiona)  fixe Dosierung: 200 mg/Tag
Intervention b) Medikamentenplacebo

*TA Trizyklisches Antidepressivum
“Instrumente  siehe Verzeichnis S. 40
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Tabelle 69: Effektstarken innerhalb der Studie von Montgomery et al. (2006)
differenziert nach Untersuchungsgruppen

d d

Symptombereich Untersuchungs- Instrumente® | pra-post | gemittelt

gruppe pra-post

Intervention a) HARS 3,07
(Venlafaxin- SNRI*)  HADS-AS 1,75 241
Allgemeine
Angstlichkeit Kontrollgruppe b) HARS 2,11
(Placebo) HADS-AS 1,23 1,67
Intervention a) HADS-DS 0,69
Depressive (Venlafaxin- SNRI*)  HDRS 1,62 116
Symptomatik
Kontrollgruppe b) HADS-DS 0,45
(Placebo) HDRS 1,00 0.73

Anmerkungen:

Interventiona)  fixe Dosierung: 75 mg/Tag

Intervention b)  Medikamentenplacebo

*SNRI Serotonin-Noradrenalin-Reuptake-Inhibitoren
4Instrumente siehe Verzeichnis S. 40
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Tabelle 70: Effektstarken innerhalb der Studie von Nicolini et al. (2008) differenziert
nach Untersuchungsgruppen

d d

Symptombereich Untersuchungs- Instrumente® | pra-post | gemittelt

gruppe pra-post

Intervention a) HARS 1,90
(Duloxetin- SNRI*) 1,90
Intervention b) HARS 2,16
(Duloxetin- SNRI*) 2,16

Allgemeine

Angstlichkeit Intervention c) HARS 2,07
(Venlafaxin- SNRI*) 2,07
Kontrollgruppe d) HARS 1,58
(Placebo) 1,58

Anmerkungen:

Interventiona)  fixe Dosierung: 20 mg/Tag

Intervention b)  flexible Dosierung: 60-120 mg/Tag
Interventionc)  flexible Dosierung: 75-225 mg/Tag
Intervention b) Medikamentenplacebo

*SNRI Serotonin-Noradenalin-Reuptake-Inhibitoren
“Instrumente  siehe Verzeichnis S. 40
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Tabelle 71: Effektstarken innerhalb der Studie von Rickels et al. (2000) differenziert
nach Untersuchungsgruppen

d d

Symptombereich Untersuchungs- Instrumente® | pra-post | gemittelt

gruppe pra-post

Intervention a) HARS 2,55
(Venlafaxin- SNRI*) 2,55
Intervention b) HARS 3,01
(Venlafaxin- SNRI*) 3,01

Allgemeine

Angstlichkeit Intervention c) HARS 3,11
(Venlafaxin- SNRI*) 3,11
Kontrollgruppe d) HARS 2,26
(Placebo) 2,26

Anmerkungen:

Interventiona)  fixe Dosierung: 75 mg/Tag

Intervention b)  fixe Dosierung: 150 mg/Tag.

Interventionc)  fixe Dosierung: 225 mg/Tag

Intervention b) Medikamentenplacebo

*SNRI Serotonin-Noradenalin-Reuptake-Inhibitoren
“Instrumente  siehe Verzeichnis S. 40
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Tabelle 72: Effektstarken innerhalb der Studie von Rickels et al. (2003) differenziert
nach Untersuchungsgruppen

d d

Symptombereich Untersuchungs- Instrumente® | pra-post | gemittelt

gruppe pra-post

Intervention a) HARS 3,47
(Paroxetin- SSRI*) HADS-AS 221 2,84
Intervention b) HARS 3,59
Allgemeine )
. : . (Paroxetin- SSRI*) HADS-AS 1,89 2,74
Angstlichkeit
Kontrollgruppe c) HARS 2,51
(Placebo) HADS-AS 0,97 1,74

Anmerkungen:

Interventiona)  fixe Dosierung: 20 mg/Tag

Intervention b)  fixe Dosierung: 40 mg/Tag

Interventionc)  Medikamentenplacebo

*SSRI Selektive Serotonin-Reuptake-Inhibitoren
“Instrumente  siehe Verzeichnis S. 40
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Tabelle 73: Effektstarken innerhalb der Studie von Rocca et al. (1997) differenziert
nach Untersuchungsgruppen

d d

Symptombereich Untersuchungs- Instrumente® | pra-post | gemittelt

gruppe pra-post

Intervention a) HARS 6,0
(Paroxetin- SSRI*) 6.0
Allgemeine
Angstlichkeit Intervention b) HARS 3,97
(Imipramin- TA") 3,97
Intervention a) HDRS 3,57
Depressive (Paroxetin- SSRI*) 3,57
Symptomatik
Intervention b) HDRS 2,80
(Imipramin- TA") 2,80

Anmerkungen:

Interventiona)  fixe Dosierung: 20 mg/Tag

Intervention b)  flexible Dosierung: 50-100 mg/Tag

"TA Trizyklisches Antidepressivum

*SSRI Selektive Serotonin-Reuptake-Inhibitoren
4Instrumente siehe Verzeichnis S. 40
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Tabelle 74: Effektstarken innerhalb der Studie von Rynn et al. (2008) differenziert
nach Untersuchungsgruppen

d d

Symptombereich Untersuchungs- Instrumente® | pra-post | gemittelt

gruppe pra-post

Intervention a) HARS 1,10
(Duloxetin- SNRI¥)  HADS- AS 106 108

Allgemeine

Angstlichkeit Kontrollgruppe b) HARS 0,75
(Placebo) HADS-AS 059 0,67
Intervention a) HADS-D 0,58

: (Duloxetin- SNRI*) 0,58

Depressive

Symptomatik
Kontrollgruppe b) HADS-D 0,38
(Placebo) 0,38

Anmerkungen:

Interventiona)  flexible Dosierung: 60-120 mg/Tag
Intervention b)  Medikamentenplacebo

*SNRI Serotonin-Noradenalin-Reuptake-Inhibitoren
“Instrumente  siehe Verzeichnis S. 40



Literaturverzeichnis 149

Literaturverzeichnis

Die mit * markierten Arbeiten sind Priméarstudieme dur Auswertung in der vorliegenden
Metaanalyse herangezogen wurden

*Allgulander C, Dahl AA, Austin C, Morris PL, SogahJA, Fayyad R, Kutcher SP, Clary
CM (2004): Efficacy of Sertraline in a 12- Weekatrfor Generalized Anxiety Disorder.
Am J Psychiatry 1611642-1649

Alonso J, Angermeyer MC, Bernert S, Bruffaerts Rydgha TS, Bryson H, Girolamo G,
Graaf R, Demyttenaere K, Gasquet I, Haro JM, Kalz Kssler RC, Kovess V (2004):
Prevalence of mental disorders in Europe: resuitenfthe European Study of the
Epidemiology of Mental Disorders (ESEMeD) projestta Psychiatr Scand 4201-27

APA (American Psychiatric Association): Diagnoséod Statistical Manual of Mental
Disorders (DSM-II). Second Edition; Washington, D968

APA (American Psychiatric Association): Diagnoséod Statistical Manual of Mental
Disorders (DSM-III). Third Edition; Washington, DI®80

APA (American Psychiatric Association): Diagnostind Statistical Manual of Mental
Disorders (DSM-I1I-R). Third Edition Revised; Wasfton, DC 1987

APA (American Psychiatric Association): Diagnoséod Statistical Manual of Mental
Disorders (DSM-1V) Fourth Edition; Washington, DG

APA (American Psychiatric Association): Diagnostind Statistical Manual of Mental
Disorders (DSM-IV-TR) Fourth Edition (Text RevisipiwWashington, DC 2000

Baldwin DS, Polkinghorn C (2005): Evidence-basedrptacotherapy of generalized
anxiety disorder. Int J Neuropsychopharmac@$3-302

*Baldwin DS, Huusom AK, Maehlum E (2006): Escitalapm and paroxetine in the
treatment of generalized anxiety disorder. Br XRsyry 189 264-272

*Ball SG, Kuhn A, Wall D, Shekhar A, Goddard AW (@): Selective Serotonin
Reuptake Inhibitor treatment for Generalized AnxieDisorder: A Double-blind,
Prospective Comparison Between Paroxetine andaBeetr J Clin Psychiatry 6®4-99

Bandelow B: Das Angstbuch. 1. Auflage; Rowolth gtIReinbek bei Hamburg 2004

Barlow DH (2000): Unraveling the Mysteries of Antsieand Its Disorders from the
Perspective of Emotion Theory. Am Psycho] 5347-1263

Barlow DH, Rapee RM, Brown TA (1992): Behavioradatment of generalized anxiety
disorder. Behav Ther 2551-570



Literaturverzeichnis 150

Beck AT, Emery G: Cognitive therapy of anxiety aptobic disorders. Center for
Cognitive Therapy, Philadelphia, PA 1979

Beck AT, Emery G: Anxiety disorders and phobiascdgnitive perspective. 1. Auflage;
Basic Books, New York 1985

Beck AT,Ward CH, Mendelson M, Mock J, Erbaugh J6{)® An inventory for measuring
depression. Arch Gen Psychiatry561-571

Beck AT, Rush AJ, Shaw BF: Cognitive therapy ofr@spion. 1. Auflage; Guilford, New
York 1979

Beck AT, Epstein N, Brown G, Steer RA (1988): Arventory for measuring clinical
anxiety: Psychometric properties. J Consult Clipchsl 56 893-897

Becker BJ (1988): Synthesizing standardized meamgd measures. Br J Math Stat
Psychol 41257-278

Becker ES: Generalisierte Angststorung; in: Hant@ibder Klinischen Psychologie und
Psychotherapie. Petermann F, Reinecker H (Hrsgduflage; Hogrefe Verlag, Gottingen
2005, 499-507

Becker ES, Hoyer J: Generalisierte Angststorungduflage; Hogrefe Verlag, Gottingen
2005

Bernstein DA, Borkovec TD: Progressive relaxatiining. Research Press, Champaign,
IL 1973

*Bielski RJ, Bose A, Chang CC (2005): A Double-i®8liComparison of Escitalopram and
Paroxetine in the long-term treatment of GenerdliZgnxiety Disorder. Ann Clin
Psychiatry 1765-69

*Borkovec TD, Costello E (1993): Efficacy of ApptleRelaxation and Cognitive-
Behavioral Therapy in the Treatment of Generali2exiety Disorder. J Consult Clin
Psychol 61611-619

Borkovec TD, Ruscio AM (2001): Psychotherapy fom@elized Anxiety Disorder. J Clin
Psychiatry 62Suppl. 11

*Borkovec TD, Mathews AM, Chambers A, Ebrahimi Sitle R, Nelson R (1987): The
Effects of Relaxation Training With Cognitive or Mtirective Therapy and the Role of
Relaxation-Induced Anxiety in the Treatment of Gafized Anxiety. J Consult Clin

Psychol 55883-888

Borkovec TD, Ray WJ, Stober J (1998): Worry: A cibige phenomenon intimately
linked to affective, physiological, and interperaten behavioural processes. Cognitive
Ther Res 22561-576



Literaturverzeichnis 151

*Borkovec TD, Pincus AL, Lytle R (2002): A ComporteAnalysis of Cognitive-
Behavioral Therapy for Generalized Anxiety Disorderd the Role of Interpersonal
Problems. J Consult Clin Psychol, ZB8-298

Borkovec TD, Alcaine OM, Behar E: Avoidance theofyworry and Generalized Anxiety
Disorder; in: Generalized anxiety disorder: Advaceresearch and practice. Heimberg et
al. (Hrsg). 1. Auflage; Guilford, New York 2004,-108

Bortz J, Doéring N: Forschungsmethoden und Evalwatidir Human- und
Sozialwissenschatftler. 4. Auflage; Springer MedMarlag, Heidelberg 2006

*Brawman-Mintzer O, Knapp RG, Rynn M, Carter REclls K (2006): Sertraline
Treatment for Generalized Anxiety Disorder: A Ramilced, Double-Blind, Placebo-
Controlled Study. J Clin Psychiatry ,6874-881

Brown TA, Laura A, Lehman CL, Grisham JR, ManciBR2001): Current and Lifetime
Comorbidity of the DSM-IV Anxiety and Mood Disordem a Large Clinical Sample. J
Abnorm Psychol 4585-599

Butcher JN, Mineka S, Hooley JM: Klinische Psyclyo 13. Auflage; Pearson Studium,
Munchen 2009

Chorpita B., Barlow DH (1998): The development okiaty: the role of control in early
environment. Psychol Bull 128-21

Cohen J: Statistical Power Analysis for the Behali®Gciences. 2. Auflage; Lawrence
Earlbaum Associates, Hillsdale, New York 1988.

Cohen J (1992): A Power Primer. Psychol Bull 1125-159

Comer RJ: Klinische Psychologie. 6. Auflage; SpaktrAkademischer Verlag, Heidelberg
2008

Cooper HM (1979): Statistically Combining Indepentd8tudies: A Meta-Analysis of Sex
Differences in Conformity Research. J Pers Soclird\87, 131-146

Cooper HM, Hedges LV: The handbook of researchhggis. 1. Auflage; Russell Sage
Foundation, New York 1994

Covin R, Ouimet AJ, Seeds PM, Dozois DJA (2008):nketa-analysis of CBT for
pathological worry among clients with GAD. J Anxi€isord 22 108-116

Craske MG, Barlow DH, O’Leary T: Mastery of yourxaty and worry. 1. Auflage;
Psychological Corporation, Albany, NY 1992

Crits-Christoph P, Wolf-Palacio D, Ficher M, Rudiék Brief supportive-expressive
psychodynamic therapy for generalized anxiety disgr in: Dynamic therapies for
psychiatric disorders (Axis I). Barber JP, CritsriStoph P (Hrsg.). 1. Auflage; Basic
Books, New York 1995, 43-83



Literaturverzeichnis 152

*Dahl AA, Ravindran A, Allgulander C, Kutcher SPugtin C, Burt T (2005): Sertraline
in generalized anxiety disorder: efficacy in tregtithe psychic and somatic anxiety
factors. Acta Psychiatr Scand 14P9-435

*Davidson JR, DuPont RL, Hedges D, Haskins JT ()9%fficacy, Safety, and
Tolerability of Venlafaxine Extended Release andsfrtone in Outpatients With
Generalized Anxiety Disorder. J Clin Psychiatry 628-535

Dilling H, Mombour W, Schulte-Markwort E: Internatiale Klassifikation psychischer
Storungen ICD-10 Kapitel V (F). 4. Auflage; Hansli¢u Verlag, Bern 2006

DiNardo PA, Barlow DH: Anxiety Disorders Intervie®chedule-Revised (ADIS-R).
Phobia and Anxiety Disorders Clinic, State Univigrseif New York, Albany, NY 1988

Dugas MJ: Generalized anxiety disorder; in: Clihibehaviour therapy: Adults and
children. Hersen M (Hrsg.). Wiley, New York 20025143

Dugas M, Freeston M, Ladouceur R (1997). Intoleeam uncertainty and problem
orientation in worry. Cognitive Ther Res,Z93-606

*Dugas M, Ladoucer R, Léger E, Freeston MH, Largylej Provencher MD, Boisvert J-M
(2003): Group Cognitive—Behavioral Therapy for Gatieed Anxieyt Disorder:
Treatment Outcome and Long-Term Follow-up. J CdrGlih Psychol 71821-825

Dupuy J, Beaudoin S, Rhéaume J, Ladouceur R, DMg@®01): Worry: daily self-report
in clinical and non-clinical populations. Behav Rédsger 39 1249-1255

Enck P, Klosterhalfen S (2005): The placebo respansfunctional bowel disorders:
perspectives and putative mechanisms. Neurogastroéivotil 17, 325-331

Enck P, Benedetti F, Schedlowski M (2008): New dhts into the Placebo and Nocebo
Responses. Neuron 5895-206

Enck P, Zipfel S, Klosterhalfen S (2009): Der Plameffekt in der Medizin.
Bundesgesundheitsblatt, 53235-642

*Gelenberg AJ, Lydiard RB, Rudolph RL, Aguiar L, $kins JT, Salinas E (2000):
Efficacy of Venlafaxine Extended-Release CapsutetNondepressed Outpatients With
Generalized Anxiety Disorder: A 6- Month Randomiz€dntrolled Trial. JAMA 283
3082-3088

Glass GV, McGaw B, Smith ML: Meta-analysis in sbaiesearch. 1. Auflage; SAGE
Publications, Beverly Hills, CA 1981

Goodman WK (2004): Selecting Pharmacotherapy fone&dized Anxiety Disorder. J
Clin Psychiatry 65(Suppl. 13)

Gorenstein EE, Papp LA, Kleber MS (1999): CognHbehavioral treatment of anxiety in
later life. Cogn Behav Pract 805-319



Literaturverzeichnis 153

Gould R, Otto M, Pollack M, Yap L (1996): Cognitigehavioral and Pharmacological
Treatment of Generalized Anxiety Disorder: A Prafiary Meta-Analysis. Behav Ther 28
285-305

Hall JA, Rosenthal R (1995): Interpreting and Eatihg Meta-Analysis. Eval Health Prof
18, 393-407

Hamilton MA (1959): The assessment of anxiety stdity rating. Brit J Med Psychology
32, 50-55

Hamilton MA (1960): A Rating Scale For DepressidiNeurol Neurosurg Psychiatry,23
56-62

*Hartford J, Kornstein S, Liebowitz M, Pigott T, Bsell J, Detke M, Walker D, Ball S,
Dunayevich E, Dinkel J, Erickson J (2007): Duloretias an SNRI treatment for
generalized anxiety disorder: results from a placabd active- controlled trial. Int Clin
Psychopharmacol 2267-174

Hedges LV (1981): Distribution theory for Glass'stimator of effect size and related
estimators. J Educ Stat B07-128

Hedges LV, Olkin I: Statistical methods for metalgsis. 1. Auflage; Academic Press,
Orlando, Florida 1985

Hedges LV, Vevea JL (1998): Fixed- and Random HEfddodels in Meta-Analysis.
Psychol Methods,3186-504

Hegerl U, Sprecher Kompetenznetz Depression: leervSZ 27.02.2008;_ www.
sueddeutsche.de/wissen/761/434509/text/

Hettema J, Neale M, Kendler K (2001): A Review avldta-Analysis of the Genetic
Epidemiology of Anxiety Disorders. Am J Psychiaty8 1568-1578

Hidalgo R, Tulper L, Davidson J (2007): An effettes analysis of pharmacologic
treatments for generalized anxiety disorder. J IRggylcarmacol 21864-872

Hoyer J, Beesdo K: Generalisierte Angststérung; Kilinische Psychologie und
Psychotherapie. Wittchen HU & Hoyer J (Hrsg.). Liflage; Springer-Verlag, Heidelberg
2006, 781-793

Hoyer J, Becker E, Roth W (2001): Characteristi€sMorry in GAD Patients, Social
Phobics, And Controls. Depress Anxiety, 83-96

Hoyer J, Beesdo K, Becker ES, Wittchen H-U (20@)idemiologie und nosologischer
Status der Generalisierten Angststorung. Z KlindRsy/Psychother 3267-275

Hyman RT: Improving discussion leadership. Teaclaidege Press, New York 1980

Jacobson E: Progressive relaxation. First Editlaniversity of Chicago Press, Chicago
1929



Literaturverzeichnis 154

Kapczinski F, Lima MS, Souza JS, Cunha A, Schmit{2R07): Antidepressants for
generalized anxiety disorder (review). The Cochiabeary, Issue 3

Kessler RC, Berglund P, Demler O, Jin R, MerikangRs Walters EE (2005a): Lifetime
Prevalence and Age-of-Onset Distributions of DSM-DMsorders in the National
Comorbidity Survey Replication. Arch Gen Psychidy593-602

Kessler RC, Chiu WT, Demler O, Walters EE (2005B)evalence, Severity, and
Comorbidity of 12-Month DSM-IV Disorders in the Natal Comorbidity Survey
Replication. Arch Gen Psychiatry 6217-627

Kirsch |, Sapirstein G (1998): Listening to Protad hearing placebo: A meta-analysis of
antidepressant medication. Prev & Treaffticle 0002a

Kirsch |, Deacon BJ, Huedo-Medina TB, Scoboria Apdve TJ, Johnson BT (2008):
Initial Severity and Antidepressant Benefits: A Bi&nalysis of Data Submitted to the
Food and Drug Administration. PLOS Medicine?60-268

*Koponen H, Allgulander C, Erickson J, DunayevichHitchett Y, Detke MJ, Ball SG,
Russell JM (2007): Efficacy of Duloxetine for theedtment of Generalized Anxiety
Disorder: Implications of Primary Care Physiciah€lin Psychiatry 9100-107

Ladouceur R, Gosselin P, Dugas M (1998): Intolégatincertitude et inquiétude: Etude
experimental. Behav Res Ther, 383-941

*Ladouceur R, Dugas MJ, Freeston MH, Léger E (20@fficacy of a Cognitive-
Behavioral Treatment for Generalized Anxiety DisoardEvaluation in a Controlled
Clinical Trial. J Consult Clin Psychol 6857-964

Lambert MJ, Hill C: Assessing psychotherapy outcerard processes; in: Handbook of
psychotherapy and behaviour change. Bergin AE,i&drEL (Hrsg.). 1. Auflage; Wiley,
New York 1994, 72-113

Lee S, Walker JR, Jakul L, Sexton K (2004): DoamHlation of Placebo Responders in a
Placebo Run-In Increase the Treatment Effect indBarized Clinical Trials? A Meta-
Analytic Evaluation. Depress Anxiety 190-19

Leibing E, Winkelbach C, Leichsenring F (2003): Dgeneralisierte Angststorung.
Darstellung eines kognitiv-behavioralen Behandlomgsuals. Verhaltensther und
Psychosoz Prax 3517-529

*Leichsenring F, Salzer S, Jaeger U, Kachele H,is¢hee R, Leweke F, Rueger U,
Winkelbach C, Leibing E (2009): Short-term psychaoayic psychotherapy and cognitive-
behavioral therapy in generalized anxiety disor@erandomized controlled trial. Am J
Psychiatry (in press).



Literaturverzeichnis 155

Linden M, Zubragel D, Achberger M, Seidel K: Psyitlevapiemanual zur kognitiv-
verhaltenstherapeutischen Behandlung von genemdési Angsterkrankungen bei
Patienten ohne Response auf Pharmakotherapie.Bmaiersitat Berlin, Berlin 1995

*Linden M, Zubraegel, Baer T, Franke U, Schlattmd@005): Efficacy of Cognitive
Behaviour Therapy in Generalized Anxiety Disord&sychother Psychosom,736-42

Luborsky L: Principles of Psychoanalytic Psycho#pgt A manual for Supportive-
Expressive Treatment. 1. Auflage; Basic Books, Nesk 1984

Lallmann H, Mohr K, Hein L: Pharmakologie und Toamlkgie. 16. Auflage; Thieme
Verlag, Stuttgart 2006

Margraf J, Lieb R: Verhaltenstherapie; in: Kompemdi Psychiatrie, Psychotherapie,
Psychosomatische Medizin. Freyberger HJ, SchneWlerStieglitz R-D (Hrsg.). 11.
Auflage; Karger Verlag, Basel 2002, 260-272

Meyer TJ, Miller ML, Metzger RL, Borkovec TD (1990pevelopment and validation of
the Penn State Worry Questionnaire. Behav Res 28)el87-495

Mitte K (2005): Meta-Analysis of Cognitive-Behavadr Treatments for Generalized
Anxiety Disorder: A Comparison with Pharmacotherdpgychol Bull 131785-795

Moller HJ, Laux G, Deister A: Psychiatrie und Pyitterapie. 3. Auflage; Georg Thieme
Verlag, Stuttgart 2005

*Moller HJ, Volz HP, Reimann IW, Stoll Kd (2001): pgipramol for the Treatment of
Generalized Anxiety Disorder: A Placebo-Controll&dal Including an Alprazolam-
treated Group. J Clin Psychopharmacal 29-65

Moher D., Cook DJ, Eastwood S., Olkin I., Rennie Stroup DF (1999): Improving the
quality of reports of meta-analyses of randomiseatrolled trials: the QUOROM
statement. The Lancet 358896-1900

Moher D, Schulz KF, Altman DG (2001): The CONSORTat&ment: Revised
Recommendations for Improving the Quality of Repast Parallel-Group Randomized
Trials. Ann Intern Med 134657-662

Mohlmann J, Gorenstein EE, Kleber M, de Jesus Minaa JM, Papp LA (2003):
Standard and Enhanced Cognitive-Behavior TherapyL&te-Life Generalized Anxiety
Disorder. Am J Geriatr Psychiatry ,124-32

Montgomery SA, Asberg M (1979) A new depressionesciesigned to be sensitive to
change. Br J Psychiatry 13382-389

*Montgomery SA, Tobias K, Zornberg GL, Kasper Snéa AC (2006): Efficacy and
Safety of Pregabalin in the Treatment of GenerdliZaxiety Disorder: A 6-Week,



Literaturverzeichnis 156

Multicenter, Randomized, Double-Blind, Placebo-Coled Comparison of Pregabalin
and Venlafaxine. J Clin Psychiatry,6/771-782

Morschitzky H: Angststérungen. Diagnostik, Konzeptberapie, Selbsthilfe. 4. Auflage;
Springer Verlag, Wien, New York 2009

Muhlig S, Poldrack A: Kognitive Therapieverfahrem: Klinische Psychologie und
Psychotherapie. Wittchen HU, Hoyer J (Hrsg.). 1fl#ge; Springer-Verlag, Heidelberg
2006, 477-495

Newman MG, Castonguay LG, Borkovec TD, Fisher Adrdiberg SS (2008): An Open
Trial Of Integrative Therapy For Generalized Anyi®isorder. Psychotherapy 4%35-
147

*Nicolini H, Bakish D, Duenas H, Spann M, EricksdnHallberg C, Ball S, Sagman D,

Russell JM (2008): Improvement of psychic and samm&tmptoms in adult patients with

generalized anxiety disorder: examination from gatme, venlafaxine extended-release
and placebo-controlled trial. Psychol Med 287-276

Norton PJ, Price EC (2007): A Meta-Analytic Reviei Adult Cognitive-Behavioral
Treatment Outcome Across the Anxiety DisordersedvNMent Dis 195521-531

Ost L-G (1987): Applied Relaxation: Description afCoping Technique and Review of
Controlled Studies. Behav Res Ther 397-409

*Ost L-G, Breitholtz E (2000): Applied relaxatios.vcognitive therapy in the treatment of
generalized anxiety disorder. Behav Res Thel738-790

Quintana SM, Minami T (2006): Guidelines for Metadlyses of Counseling Psychology
Research. Couns Psychol, 389-877

*Rickels K, Pollack MH, Sheehan DV, Haskins JT (@RCEfficacy of Extended-Release
Venlafaxine in Nondepressed Outpatients With Gdizexh Anxiety Disorder. Am J
Psychiatry 157968-974

Rickels K, Rynn MA (2001): What is Generalized Aetyi Disorder?. J Clin Psychiatry 62
suppl.11

*Rickels K, Zaninelli R, McCafferty J, Bellew K, &nhgar M, Sheehan D (2003):
Paroxetine Treatment of Generalized Anxiety Disardd Doubel-Blind, Placebo-
Controlled Study. Am J Psychiatry 16049-756

*Rocca P, Scotta M, Zanalda E, Ravizza L (1997)oRetine efficacy in the treatment of
generalized anxiety disorder. Acta Psychiatr S@&mnd44-450

Rosenthal R, DiMatteo MR (2001): Meta-Analysis: BaicDevelopments in Quantitative
Methods for Literature Reviews. Annu Rev Psychql5%282



Literaturverzeichnis 157

Ruhmland M, Margraf J (2001): Effektivitat psychgiecher Therapien von generalisierter
Angststorung und sozialer Phobie: Meta-Analysen&tifungsebene. Verhaltenstherapie
11, 27-40

*Rynn M, Russell J, Erickson J, Detke MJ, Ball Sckels K, Raskin J (2008): Efficacy
And Safety OF Duloxetine In The Treatment Of Geleed Anxiety Disorder: A
Flexible-Dose, Progressive-Titration, Placebo-Calted Trial. Depress Anxiety 25182-

189

Sall H, Wittchen H, Zaudig M: Diagnostisches undistsches Manual psychischer
Storungen ( DSM-1V). Hogrefe Verlag, Gottingen 1996

Schmitt R, Gazalle F, Silva de Lima M, Cunha A, &ou, Kapczinski F (2005): The
efficacy of antidepressants for generalized anxiggrder: a systematic review and meta-
analysis. Rev Bras Psiquiatr,2[8-24

Sedlmeier P, Renkewitz F: Forschungsmethoden uatis#t in der Psychologie. 1.
Auflage; Pearson Studium, Minchen 2007

Sheehan DV, Lecrubier Y, Sheehan KH, Amorim P, yasal, Weiller E (1998): The
MINI International Neuropsychiatric Interview fong DSM. J Clin Psychiatry 5&uppl
17), 34-57

Spielberger CD, Gorsuch RC, Lushene RE: ManuatHerState Trait Anxiety Inventory.
Consulting Psychologists Press, Palo Alto, CA 1970

*Stanley MA, Beck JG, Glassco JD (1996): TreatmainGeneralized Anxiety in Older
Adults: A Preliminary Comparison of Cognitive-Bel@al and Supportive Approaches
Behav Ther 2,7565-581

*Stanley MA, Beck JG, Novy DM, Averill PM, Swann A@iefenbach GJ, Hopko DR
(2003). J Consult Clin Psychol ,7309-319

Stein DJ (2006): Evidence-based treatment of ayxiesorders. Int J Psychiatry Clin Pract
10(Suppl. 1), 16-21

Strotzka H: Psychotherapie: Grundlagen, Verfahtedikationen. 2. Auflage; Urban &
Schwarzenberg, Miinchen 1978

Tack J, Miller-Lissner S, Bytzer P, CorinaldesiGhang L, Viegas A, Schnekenbuehl S,
Dunger-Baldauf C, Rueegg P (2005): A randomizedrotiad trial assessing the efficacy
and safety of repeated tegaserod therapy in womt#nisitable bowel syndrome with
constipation. Gut 541707-1713

Thayer J, Lane R (2000): A model of neuroviscemggration in emotion regulation and
dysregulation. J Affect Disord 6201-216



Literaturverzeichnis 158

Trivedi MH, Rush H (1994): Does a placebo run-inaoplacebo treatment cell affect the
efficacy of antidepressant medication? Neuropsybhopacology 1,133-43

Waldmann HC, Petermann F: Metaanalyse und Klinissigmifikanz; in: Handbuch der
Klinischen Psychologie und Psychotherapie. PetenmBn Reinecker H (Hrsg.). 1.
Auflage; Hogrefe Verlag, Gottingen 2005, 101-111

Wells A (1995): Meta-cognition and worry: A cogniéi model of generalised anxiety
disorder. Behav Cogn Psychoth, 3®1-320

*Wetherell JL, Gatz M, Craske MG (2003): TreatmehGeneralized Anxiety Disorder in
older Adults. J Consult Clin Psychol,731-40

Wissenschatftlicher Beirat Psychotherapie, Methodpigs des Wissenschatftlichen Beirats
Psychotherapie. Verfahrensregeln zur Beurteilung wigssenschaftlichen Anerkennung
von Methoden und Verfahren zur Psychotherapie (&aiedet am 8.10.2007). www.
wbpsychotherapie.de/page.asp?his=0.1.78all=true

Wittchen H-U, Hoyer J: Klinische Psychologie und/éteotherapie. 1. Auflage; Springer
Verlag, Heidelberg 2006

Wittchen H-U, Hoyer J, Fehm L, Jacobi F, Junge Jnigch-psychologische und
psychotherapeutische Vefahren im Uberblick; in: nilche Psychologie und
Psychotherapie. Wittchen H-U, Hoyer J (Hrsg.). Lfldge; Springer-Verlag, Heidelberg
2006, 409-435

Zigmond AS, Snaith RP (1983): The hospital anxeatg depression scale. Acta Psychiatr
Scand 67261-370

Zubréagel D, Linden M: Generalisierte Angststoruimg;Verhaltenstherapiemanual. Linden
M, Hautzinger M (Hrsg.). Springer Verlag, Berlin(f) 489-494



Danksagung 159

Danksagung

An dieser Stelle mochte ich mich bei allen Persobedanken, die mich bei der
Ausarbeitung der vorliegenden Dissertation untézstiaben. Mein besonderer Dank gilt
dabei Professor Dr. Leibing und Frau Dr. Salzeg, rdit viel Einsatz und sehr hilfreichen
Ratschlagen die Erstellung der Dissertation begjldiaben. Aul3erdem mdochte ich im
Rahmen der Danksagung meinen Bruder Dr. Jorg Sthedherausheben, der im Verlauf
der Realisierung der Doktorarbeit in sehr hilfsiiereArt seine Erfahrung miteingebracht
hat.



Curriculum Vitae 160

Curriculum Vitae

Geboren wurde ich am 30.12.1978 in Wangen im Allg@&h begann die schulische
Ausbildung mit dem Besuch der Berger-Hohe Grundgcthon 1985 bis 1989 in Wangen
im Allgdu. Die Schulzeit fuhrte ich fort von 1989sb1998 auf dem Rupert-Nel3-
Gymnasium Wangen im Allgdu. AnschlieRend leisteth von 1998 bis 1999 den
Zivildienst im Bereich der Hauslichen Krankenpflege Evangelischen Krankenhaus
Weyertal zu Koéln ab. Daraufhin folgte ein Studiuer @etriebswirtschaftslehre von 2000
bis 2003 an der Freien Universitat sowie an derwigeMaximilians-Universitat in
Munchen mit Erreichen des Vordiploms. Im Anschlabsolvierte ich von 2003 bis 2004
ein mehrmonatiges Pflegepraktikum im Elisabethemkeahaus Ravensburg sowie eine
Ausbildung zum Rettungshelfer beim Roten Kreuz. Jahr 2004 begann ich ein
Medizinstudium an der Universitat Gottingen, dds2010 mit Erreichen der Approbation
beendete. Im Rahmen des Medizinstudiums began2G6F mit einer Dissertation im
Fach Psychosomatik/Psychotherapie.



	Inhaltsverzeichnis
	Tabellenverzeichnis
	1. Einleitung
	1.1. Eingrenzung des Untersuchungsbereiches
	1.2. Zielsetzung und Aufbau der Arbeit

	2. Theoretische Grundlagen
	2.1. Generalisierte Angststörung
	2.2. Behandlungsverfahren
	2.3. Psychotherapeutische Verfahren
	2.4. Pharmakotherapie
	2.5. Zur Methodik der Metaanalyse
	2.6. Wesentliche Erkenntnisse bisheriger Meta-Analysen
	2.7. Integration und Entwicklung der eigenen Fragestellung

	3. Material und Methoden
	3.1. Darstellung der psychologischen Hypothesen
	3.2. Literaturrecherche und Auswahl der empirischen Studien
	3.3. Selektionskriterien
	3.4. Statistische Auswertung

	4. Ergebnisse
	4.1. Selektion der Primärstudien
	4.2 Darstellung der mit einbezogenen Primärstudien
	4.3. Kurz- und langfristige Wirksamkeit kognitiv-behavioralerGruppentherapie
	4.4. Kurzfristige Wirksamkeit der Warteliste als Kontrollgruppe
	4.5. Kurz- und langfristige Wirksamkeit der spezifischenBehandlungstechniken innerhalb des kognitiv-behavioralenTherapieansatzes
	4.6. Kurzfristige Wirksamkeit der Pharmakotherapie mitAntidepressiva

	5. Diskussion
	6. Schlussbetrachtung
	6.1. Zusammenfassung
	6.2. Kritische Würdigung
	6.3. Implikationen für die weitere Forschung

	Anhang
	Medikamentenstudien
	Literaturverzeichnis

