
Willkommen
„Angst liegt nie in den Dingen selbst, sondern darin, 
wie man sie betrachtet.“

– Anthony de Mello



Ziel des Seminars

Das Thema „Angst“ verstehen

Information geben - Angst nehmen 

Shared Decision Making – gemeinsam 
Therapieoptionen besprechen können



Wann ist es nicht mehr 
normal?



Beurteilung von Angst

Person mit Angst

pathologische 
Angst

organischobjekt/situations-
unabhängig

akut/anfallsartigchronisch

objekt/situations-
abhängig 
(phobisch)

normale Angst

• Noch „normal“ oder zu viel?
• Objekt/situationsabhängig?
• Anfallsartig oder chronisch?



Was macht Angst, was ist ihr
Sinn?



Auftrag an die Angst

Erkennen von Gefahr/Gefährdungspotential

Fokussieren von Aufmerksamkeit

Bereitstellung von Handlungspotential / 
körperliche Aktivierung

„Durch Angst 
können wir uns 
erhalten und bleiben am Leben.“



Etymologie & 
Ätiologie



Perspektiven in der Entwicklung

Früher als „Neurosen“ 
bezeichnet – 

tiefenpsychologisch / 
psychoanalytische Sicht

1
Erweitert um 

Lernprozesse und 
Konditionierung – 

verhaltenstherapeutische 
Sicht

2
Ergänzt um biologische, 

physiologische und 
genetische Faktoren –

medizinische Sicht 

3



Einflüsse auf Ängste

Prädisposition

• (Epi)-Genetik
• Erziehung
• Erfahrungen
• Persönlichkeit

Auslöser

• Stress (chronisch) 
• Krankheit
• Drogen & Medikamente
• Kritische Ereignisse

Erhaltung

• Umgang mit Angst
• Vermeidung
• Kontrolle
• Krankheitsgewinn



Welche Beispiele kennt ihr
aus der Praxis?



Epidemiologische Übersicht

Mittelwert des Ersterkrankungsalters (in Lj.)

Spezifische Phobie 11,0 (8,25 – 13,65)

Soziale Phobie 14,3 (13,27 – 15,41)

Agoraphobie 21,1 (17,02 – 25,23)

Panikstörung 30,3 (26,09 – 34,59)

Generalisierte Angststörung 34,9 (30,88 – 39,01)

Patient*Innen mit Angststörungen

• 12-Monats-Prävalenz ca. 14%, inkl. SSAD 
ca. 20%

• Phobien früher
• Generalisierte Ängste später

• Oft stellen sich Ängste aus dem F41-Cluster 
bei tieferer Anamnese als F40-Cluster 
Phobien heraus (Trigger verborgen oder 
schwer zugänglich)

Nach Lijster et al. 2017



3 wichtige Fakten

Angststörungen zählen mit Depressionen zu den häufigsten 
psychischen Erkrankungen

Je früher man Angst(-störungen) als solche erkennt und 
behandelt, desto besser das Ergebnis

Beginn der Behandlung verzögert sich oft (Jahre)



Symptome
& Ebenen der 

Angst

"Dieses Foto" von Unbekannter Autor ist lizenziert gemäß CC BY-ND

https://alleideen.com/corona-angst-schnell-und-einfach-die-schlechte-laune-besiegen/
https://creativecommons.org/licenses/by-nd/3.0/


4 Ebenen der Angst

Angst

Kognitive 
Ebene

Motorische 
Ebene

Emotionale 
Ebene

Vegetative 
Ebene

Angst vor der 
Angst, 

Sorge vor Verlauf
...

Tremor, Unruhe,
thorakaler Druck,

Schwindel...

Wut, Trauer, 
Ohnmacht, Zorn,

Aggression...

Palpitationen, Schwitzen,
Herzklopfen, Hitze/Kälte,
    Mundtrockenheit...



Symptome

Allgemeine Angstsymptome:

• Palpitationen, Herzklopfen, erhöht. Puls, erhöht. RR,
• Schweißausbrüche, Zittern, Mundtrockenheit
• Atemnot, Beklemmung, Glomusgefühl
• Thorakaler Druck, Schwindel, Übelkeit, Unsicherheit
• Leichte Ermüdbarkeit, Anspannung, Muskelschwäche
• Konzentrationsschwäche, Reizbarkeit, Irritabilität
• Derealisations-/Depersonalisationsphänomene
• Kontrollverlust-/Todesangst

• Bei sozialer Phobie vermehrt: erröten/zittern, Angst zu erbrechen, Miktions-/Defäkationsdrang

Quelle: ICD-10

Angst

Kognitive 
Ebene

Motorische 
Ebene

Emotionale 
Ebene

Vegetative 
Ebene



Welche Symptome habt ihr
bereits kennengelernt?



Diagnosen & 
Untersuchungen



Überblick im ICD-10

F40 – Phobische Störungen F41 – andere Angststörungen

F40.00 Agoraphobie ohne Panikstörung F41.0 Panikstörung

F40.01 Agoraphobie mit Panikstörung F41.1 Generalisierte Angststörung

F40.1 Soziale Phobie F41.2 Angst & Depression, gemischt

F40.2 Spezifische Phobie F41.3 Andere gemischte Angststörungen

F40.8 sonstige Phobien F41.8 sonstige spezifische Angststörungen

F40.9 Phobische Störung, nicht näher bezeichnet F41.9 Angststörung, nicht näher bezeichnet*

F4 Neurotische, Belastungs- und somatoforme Störungen

*- Subsyndromale Angststörung

F06 – Andere psychische Störungen durch... F60 Persönlichkeits- und Verhaltensstörungen

F06.4 Organische Angststörung F60.6 Ängstlich-vermeidende Persönlichkeitsstörung



Die Diagnosen

Agoraphobie
F40.0

Soziale Phobie
F40.1

Spezifische Phobie
F40.2

Panikstörung
F41.0

Generalisierte Angst
F41.1

-Furcht/Vermeidung -Furcht/Vermeidung -Furcht/Vermeidung Unspez. Panikattacken Generelle Angst

- Öffentlichen Orten
- Menschenmengen

- Alleine Reisen
- Weite Reisen

- Aufmerksamkeit erregen
- Im Mittelpunkt stehen

- Kleinen Gruppen
- Beobachtet werden

- Objekten
- Situationen

- Kein spezieller 
Auslöser

- Intensive 
Angstgefühle, oft mit 

Todesangst

- Unfähigkeit zu 
entspannen

- Ruhelos
- Konzentrations-

probleme
- Reizbar

wiederholt wiederholt wiederholt wiederholt, kurz+heftig > 6 Monate

Quelle: ICD-10

unbehandelt ungünstig: 20% Spontanheilung, 40-50% chronifizieren



Die Diagnosen

Organische Angststörung
F06.4

Ängstlich-vermeidende PS
F60.6 Spezialfälle Im Kindesalter

Organische Ursache Persönlichkeitsvariante wird hier nicht behandelt! wird hier nicht behandelt!

- Verursacht durch 
körperliche Krankheit

- Wirkt wie eine GAD oder PD 
(F41.X)

- Auch als „sensible“ 
Persönlichkeit bezeichnet

- Angst vor Ablehnung, 
Zurückweisung, negative 

Beurteilung

- Bei Substanzmissbrauch 
(Drogen etc.)

- Anpassungsstörung

- Trennungsangst
- Mutismus

Spezialisten für Kinder- und 
Jugendpsychiatrie bzw. -

psychotherapie

Spezifischer Zusammenhang anhaltend

Quelle: ICD-10



Untersuchungen & Differenzialdiagnosen

Disziplin Untersuchung Um folgende somatische Ursache zu finden:

Generell Selbst-/Fremdanamnese, 
Medikamentenanamnese, 
Konsumanamnese, 
Fokus: Critical Life Events

• Auslöser, Trigger, Allergien

Allgemeinmedizin
oder internistisch

Klinische Untersuchung, Temp., Puls, 
Blutdruck, Laborparameter, (Belastungs-) 
EKG, 24h-EKG/Blutdruckmessung, Herz-
Echo., Thorax-Röntgen

• Hyperkaliämie, Hypoglykämie, Hyper-/Hypothyreose, 
Hyperparathyreoidismus, Phäochromozytom, 
Insulinom, Karzinoid-Syndrom, Cushing-Syndrom;

• COPD, Asthma bronchiale, Lungenembolie;
• Angina Pectoris, Myokardinfarkt, KHK, Arrhythmien, 

Herzinsuffizienz
• Autoimmunerkrankungen

Neurologisch/HNO Klinische Untersuchung, EEG, cCT/cMRT, 
Liquorpunktion, Sonographie, 
Elektronystagmographie, Videonystagmo-
graphie, kalorischer Reflextest

• Epilepsie, vertebrobasiläre Perfusionsstörungen, 
chronisch-entzündliche ZNS Erkrankungen, Migräne, 
benig. paroxysmaler Lagerungsschwindel, Mb. 
Meniére, periph. Vestibularisstörung 

Nach Lieb und Heßlinger 2016, S3 Leitlinie Angststörungen 2014



Wichtige Komorbiditäten – Begleiter der Angst

- Selbstmedikation (Alkohol- & Drogenkonsum, “Tabletten“)

- Depressionen

- Insomnie (Schlaflosigkeit)

- Zusätzliche Angststörungen



Beesdo-Baum K & Niermann HCM: Epidemiologie. 
In: Angst: Medizin, Psychologie, Gesellschaft. Zwanzger P (Hrsg.) 2019, Medizinisch Wissenschaftliche Verlagsgesellschaft

Fallbeispiel für den Beginn und Verlauf von 
Angststörungen und assoziierten Faktoren



„Wo die Angst ist, dort ist die 
Aufgabe.“

- C.G. Jung



Angst im 
Körper



Teufelskreis der Angst

Wahrnehmung

Gedanken
(„Gefahr!“)

AngstKörperliche 
Veränderung

Körperliche 
SymptomeAuslöser

Flucht
Vermeidung

Kampf
Erstarren

Aktion Reaktion



Angst im Körper

Das Stress-Toleranzfenster – eine Verstehenshypothese

• Wechselspiel von Erregung &
Entspannung

• Wenn Entspannungsphasen
fehlen à Steigerung der
Übererregung/-erregbarkeit

• Konsequenz: Angst/Panik

Adaptiert nach Daniel Siegel



Angst im Kopf  - was passiert?

ein sehr differenziertes und komplexes Bild. Innerhalb des
dorsalen Anteils des BNST lösen Efferenzen aus dem ovalen
BNST Angst aus, während Efferenzen aus dem anterodorsa-
len Anteil Angst reduzieren. Der ventrale Anteil des BNST
hingegen scheint in angstauslösenden Situationen über
Aktivierung der Area tegmentalis ventralis (VTA) eine anxio-
gene Wirkung zu haben, wobei auch die VTA hemmende und
damit anxiolytische Efferenzen aufweist, sodass der ventrale
BNST einen sog. Push-pull-Kreislauf darstellt, der eine sehr
feine Adaptation an potentiell gefährliche Situationen erlaubt
(Jennings et al. 2013; Kim et al. 2013).

Grundsätzlich werden zwei evolutionär erworbene und
konservierte Notfallschaltkreise bei drohenden Gefahren
unterschieden. Diese unterscheiden sich in der Geschwindig-
keit, aber auch in der kognitiven Differenziertheit der Infor-
mationsverarbeitung.

Rascher Pfad
Ein rascher Pfad leitet über den Thalamus die sensorischen
Informationen unter Umgehung kortikaler Strukturen zur
Amygdala, wo ein Furchtaffekt generiert wird. Die Amyg-
dala gilt als Kontrollzentrum für Angstdetektion, emotio-
nale Konditionierung, Angstgedächtnis, autonome Aktivie-
rung und Expression von Affektspannung (LeDoux 2007).
Der zentrale Nukleus der Amygdala ist hierzu mit einer
Reihe subkortikaler Zentren verschaltet, die einfache, aber
differenzierte autonome, endokrine und motorische Ab-
wehrreaktionen auslösen (Ulrich-Lai und Herman 2009;
Abb. 3):

• Locus coeruleus: Blutdruck- und Pulsanstieg;
• Nucleus brachialis: Erhöhung der Atemfrequenz;
• Nucleus paraventricularis hypothalami: über CRH

(Kortikotropin-Releasing-Hormon)-Ausschüttung
Aktivierung der HPA-Achse (Hypothalamus-Hypophy-
sen-Nebennierenrinden-Achse);

• Nucleus lateralis hypothalami: Aktivierung des sympathi-
schen Nervensystems;

• motorischer Kortex: Planung und Ausführung von moto-
rischen Reaktionen ohne vollständige Analyse der Gefah-
rensituation;

• periaquäduktales Grau: Totstellreflex;
• dorsaler Vaguskern: Aktivierung des parasympathischen

Nervensystems.

In einem engen Konnex von Amygdala und Hippo-
campus kann eine Gefahr mit früheren Erfahrungen vergli-
chen bzw. kontextualisiert werden. Von großer klinischer
Bedeutung ist, dass eine amygdaläre Hyperaktivität einerseits
mit einer Reduktion des ökonomisierenden und modulieren-
den Effektes des präfrontalen Kortex einhergeht, andererseits
auch die kognitiv-mnestische Leistungsfähigkeit des Hippo-
campus massiv beeinträchtigt (Arnsten 2009). Dieser
schnelle Pfad läuft unbewusst ab und wird als Erklärung für
die fehlende subjektive Kontingenz zwischen Panikattacken
und auslösenden Situationen oder Gedanken herangezogen.

Langsamer Pfad
Ein langsamerer Pfad leitet eintreffende Informationen über
den Thalamus zu den primären und anschließend zu den

Nucleus centralis 
der Amygdala

Lateraler Hypothalamus

aktiviert sympathisches
Nervensystem

Nucleus parabrachialis

Zentren: Dyspnoe

Nucleus paraventricularis
des Hypothalamus

aktiviert Kortikotropin-Releasing-
Faktor: Stressachse

Periaquäduktales Grau

induziert Freezing-Verhalten

Nucleus reticularis
pontis caudalis

verstärkt somatische

Locus coeruleus

verstärkt Lernen,
erhöht Herzrate, Blutdruck

Abb. 3 Grundlegende Efferenzen des zentralen Nukleus der Amygdala in der Vermittlung der Angstreaktionen. (Nach Ninan und Dunlop 2005)

Angststörungen 19

fight or flight

freeze



Angst im
Kopf – die 
Strukturen



Praxistipp
Panik vs. Angst

Agoraphobie mit Panik
Panikstörung

Generalisierte 
Angststörung

anfallsartig, rasch überkommend, 
schnell abklingend (10-30 

Minuten)

chronisch vorhanden, 
normalerweise keine Anfälle, 

lange anhaltend

Vermeidungsverhalten 
nachvollziehbar bzw. mit 

Orten/Situationen verknüpft

Vermeidungsverhalten eher 
allgemein “vor allem“

Angst konkreter benennbar, 
Angst vor dem Tod/Verletzungen

Angst auf Möglichkeiten, „Was 
wäre wenn...“, Fokus auf 

gefährliche Aspekte

Sorge um eigene Person im 
Vordergrund

Sorge um Umfeld/andere 
Personen im Vordergrund

F40.01/F41.0 vs. F41.1



Praxistipp
Agora- vs. Soziale 

Phobie

Agoraphobie Soziale Phobie

Junges Erwachsenenalter 
(21,1 Jahre)

Jugend/Beginn Pubertät 
(14,3 Jahre)

Angst nimmt mit Anzahl der 
Menschen zu

Angst vor allem im engen 
Kontakt/mit wenigen Menschen

(„Kaufhaus aushaltbar“)

Angst vor fehlenden 
Fluchtmöglichkeiten, Gefangen 

sein, beengt sein

Angst vor öffentlicher 
Beobachtung, Mittelpunkt 

stehen (Erröten, Essen, Lachen 
etc.)

weniger um Meinung anderer 
besorgt  

sehr um Meinung anderer 
besorgt

F40.0 vs. F40.1



Die Person im Alltag

Phobien vermeidbar – ungerichtete Ängste schwer/nicht

Was heißt das für den Alltag?

• Erschwert Beziehungsgestaltung
• Kontaktaufnahme, Verständnis anderen Menschen, Hilfsbedürftigkeit

• Erschwert beruflichen Alltag
• Reduzierte Leistungsfähigkeit, Konzentrationsstörungen, Vermeidung von Auslösern

• Erschwert privaten Alltag
• Aktionsradius eingeschränkt, sozialer Rückzug, Reduktion der Aktivitäten (Sport, Kultur etc.)

Geht Hand in Hand mit den Komorbiditäten



Therapieziele



Ziele der Therapie

• Schaffen einer Therapiemotivation 
• Erklären der möglichen Ursachen, Aufzeigen von Veränderungsmöglichkeiten, Allianz in der Therapie 

schaffen

• Akzeptanz der Symptomatik
• Gefühl des Simulierens, Ernst genommen werden

• Unterbrechung des Teufelskreises zwischen Angst-, Flucht- und Vermeidung
• Angsttoleranz erhöhen, Verstehen der Zusammenhänge, Beeinflussen der Symptome

• Notwendigkeit praktischer Übungen zur Angstbewältigung
• Exposition & Konfrontation wagen, Einbau in den Alltag

• (Existentielle Arbeit an tiefer liegenden Ursachen)



Therapieempfehlung auf einen Blick

Psychopharmakotherapie 

• Antidepressiva (SSRIs, SNRIs, TZA*)
• Kalzium-Modulatoren (Pregabalin)
• Benzodiazepine
• Antipsychotika*
• Phytotherapie (Arnzeilavendel)

Psychotherapie 
(meist Verhaltenstherapie)

• Expositionsverfahren
• Kognitive Therapie
• Entspannungsverfahren
• Psychoedukation
• Training sozialer Kompetenz

BEWEGUNG!!!
Min. 3x 20 Min...

Empfehlungsgrad für Psychotherapie sehr hoch, frühzeitiger Beginn von Vorteil!



Was kann man selbst tun?

• Auseinandersetzen mit der Angst
• Beschreiben, Sinn und Zweck ergründen, Individuelle Hypothesen

• Entspannungstraining
• Kreatives Arbeiten, Sport, Lesen etc. 

• Atemtraining
• Sympathikusreduktion, Atemmuster für Aktivierung und Entspannung



Phasen nach Swildens

• Prämotivationsphase:
Informationen geben, vor allem über Ursache, Verlauf und 
Symptomatik der Störung

 

• Symptomphase:
körperliche Beschwerden im Vordergrund, Bedienungsfreies 
Akzeptieren und Einfühlendes Wiederholen —> 
Konkretisieren des Selbstkonzeptes 
(hilft der Selbstregulation und Distanzierung
bei Zweifel an Psychogenese bzw. Vorwürfe gegenüber 
anderen Therapeuten: Beziehungsklären



Phasen nach Swildens

• Problem-/Konfliktphase:
Achten auf Bedürfnisse, Erwartungen, Abgrenzungsfähigkeit
Wünsche nach Anlehnung und Halt

• Existenzielle Phase:
bei Angst: Vermeiden von Abwendung/Frustration, nicht 
übernehmen, besser abgrenzen (Ich-Umwelt-Grenze)
Neue Sinnkonzepte, Lebensplanung, Zukunft

• Abschlussphase:
vulnerabel à Abstände vergrößern und Abschied 
thematisieren, Rückkehr der Symptomatik aufklären



Pharmakologie 
der Angst

Wirkung kennen – 
Therapie verstehen



ACHTUNG!
- Wichtige Punkte 

vorab

Pharmakologie ist speziell & 
individuell

Medikation nur in Absprache mit 
behandelnden Ärzt*innen

Beachten von Begleitmedikation, 
Nebenwirkungen und additiven 
Effekten

Ziel

Informationen zu den 
Medikamenten, Wirkung und Zweck.

NICHT zur Selbstmedikation geeignet!



Einführung

• Die gängisten Medikamente und ihre Wirkung verstehen

• Therapie-Schemata kennen

• Gängige Praxis der Angstmedikation kennen

• Wenn die klassischen Schemta versagen, gibt es noch einige Optionen à hier aber mit 
den Spezialist*innen zusammenarbeiten!



Medikamentöse Behandlung

Empfehlungsgrad bzgl. 
Wirkung/Nebenwirkungsprofil Medikamentös

hoch SSRI / SSNRI / Pregabalin, BZD

mittel TZA, RIMA, Quetiapin, Mirtazapin, BZD, H1-Antihistaminika, 
Arzneilavendel

gering/Keine Pflanzliche Präperate (Passiflora incarnata, Valeriana officinalis, 
Humulus), beta-Blocker (Propanolol), div. Antipsychotika

Grobübersicht



Psychopharmaka – im ÜberblickLeitthema

Tab. 1 PsychopharmakologischeWirkmechanismen einzelner Substanzgruppen und Substan-
zen
Substanzgruppen Substanzen Wirkmechanismus
Antidepressiva
SSRI/SNRI Paroxetin

Citalopram
Escitalopram
Sertralin
Venlafaxin

Wiederaufnahmehemmungvon Serotonin und/oder
Noradrenalin

TZA Clomipramin Wiederaufnahmehemmungvon Serotonin und/oder
Noradrenalin, α-1-Antagonismus

MAO-Hemmer Moclobemid Hemmung des Abbaus von Serotonin und/oder Nor-
adrenalin durch MAO-Inhibition

Antikonvulsiva
Pregabalin Modulation der α-2-δ-Untereinheit spannungsabhän-

giger Kalziumkanäle

Benzodiazepine
Alprazolam
Lorazepam

Bindung an Benzodiazepinbindungsstelle des
GABA-A-Rezeptors mit Erhöhung der Sensitivität für
endogenes GABA und daraus resultierender verstärkter
postsynaptischer Inhibition

Weitere Substanzen
Trizyklische Piperazi-
nylderivate

Opipramol Sigma-Rezeptor-Agonismus, H1-Antagonismus,
α-1-Antagonismus

Azapirone Buspiron 5-HT1A-Agonismus

Antihistaminika Hydroxyzin H1-Antagonismus

Lavendelöl Silexan Modulation spannungsabhängiger Kalziumkanäle

MAOMonoaminoxidasehemmer, SNRI selektive Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer,
SSRI selektive Serotoninwiederaufnahmehemmer, TZA trizyklische Antidepressiva, 5-HT 5-Hydroxytryp-
tophan

der Trennungsangststörung und dem
selektiven Mutismus gibt es im Hin-
blick auf ein pharmakotherapeutisches
Vorgehen nahezu keine Studien.

Panikstörung

Bei der Panikstörung haben sich al-
len Studien und Metaanalysen zufolge
bestimmte serotonerg bzw. serotonerg-
noradrenerg wirksamen Antidepressiva
(SSRI und SNRI) als wirksam erwiesen
und schneiden in der Kosten-Nutzen-
Analyse angesichts des sehr günstigen
Nebenwirkungsprofils am besten ab. Für
die Panikstörung sind in Deutschland
Citalopram,Escitalopram,Paroxetinund
Sertralin sowie Venlafaxin zugelassen.
Auch das trizyklische Antidepressivum
Clomipramin, das in der klinischen Pra-
xis o!mals dann zum Einsatz kommt,
wenn sich SSRI oder SNRI als nicht bzw.
nicht ausreichend wirksam erwiesen
haben, besitzt eine Zulassung.

Generalisierte Angststörung

In der "erapie der generalisierten
Angststörung (GAS)haben sich ebenfalls
SSRI und SNRI als wirksam erwiesen.
Hier sind in Deutschland Escitalopram
und Paroxetin zugelassen, an SNRI ste-
hen Venlafaxin und Duloxetin zur Ver-
fügung. Darüber hinaus besteht ebenso
eine Zulassung für das Antikonvulsivum
Pregabalin. Gerade bei Patienten, die
auch unter Unruhe und Schlafstörungen
leiden, kann Pregabalin eine sinnvoll Al-
ternative darstellen. Zahlreichen Berich-
ten zufolgewird für Pregabalin allerdings
ein gewisses Abhängigkeitspotenzial dis-
kutiert [6]. Dies resultiert insbesondere
aus klinischen Erfahrungen bei Pati-
enten mit Abhängigkeitserkrankungen,
bei denen Dosiseskalationen weit über
die Zulassungsgrenze hinaus berichtet
werden. Weiterhin besteht eine Zulas-
sung für Opipramol, welches ebenfalls
aufgrund seines sedierenden Effektes
gerade in der Hausarztpraxis gerne ein-

gesetztwird [20]. Schlussendlichbesitzen
der 5-HT1A-Agonist Buspiron und das
Antihistaminikum Hydroxyzin eine Zu-
lassung. Letztere spielen in der täglichen
Praxis heute aber eine vergleichsweise
untergeordnete Rolle.

Soziale Phobie

Für die soziale Phobie (SP) sind die SSRI
Paroxetin, Escitalopram und Sertralin
zugelassen, ebenso der SNRI Venlafaxin.
Zudem existiert eine Zulassung für den
selektiven, reversiblen MAO-Hemmer
Moclobemid ([3, 31, 32]; . Tab. 2). Trotz
der z.T. verbreiteten Anwendung von
Betablockern bei SP zeigen Studien keine
Überlegenheit gegenüber Placebo. Die
Anwendung wird daher nicht empfoh-
len. Erfahrungen in der Behandlung von
Au!rittsangst bei Musikern sollten nicht
auf die SP übertragen werden [3].

Praxisaspekte

Therapiebeginn

Obgleich gerade SSRI und SNRI in der
Regel sehr gut verträglich sind, kommt es
insbesondere zu "erapiebeginn neben
anderenNebenwirkungenhäufigzueiner
sog. initialenSymptomverschlechterung,
dem „Jitteriness“-Syndrom. Dabei zeigt
sich bei einem Teil der Patienten wäh-
renddererstenBehandlungstage einekli-
nische Verschlechterung mit Ängstlich-
keit, Unruhe, Zunahme der Panikatta-
ckenfrequenz und anderen physiologi-
schenSymptomen.Diese Symptome sind
dosisabhängig und verschwinden in der
Regel 8 bis 14 Tage nach"erapiebeginn.
Eine Dosiserhöhung kann zum Wieder-
au!reten der Symptomatik führen. Eine
defensiveAufdosierungsstrategie bei die-
sen Patienten senkt dabei die Au!retens-
wahrscheinlichkeit der Jitteriness-Symp-
tomatik signifikant. In schweren Fällen
ist eine vorübergehende Begleitbehand-
lung mit Benzodiazepinen für die Zeit
der Aufdosierung durchaus sinnvoll [24,
31, 32].
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Tab. 2 InDeutschlandzugelassenePräparate zurBehandlungderPanikstörung,generalisierten
Angststörung und sozialen Phobie
Substanzgruppe Wirkstoff Dosierung
Pharmakotherapie der Panikstörung

Paroxetin 10–50mg

Citalopram 10–40mg

Escitalopram 10–20mg

SSRI

Sertralin 50–150mg

SNRI Venlafaxin 75–225mg

Trizyklische Antidepressiva Clomipramin 75–250mg

Pharmakotherapie der generalisierten Angststörung
Paroxetin 20–50mgSSRI

Escitalopram 10–20mg

Venlafaxin 75–225mgSNRI

Duloxetin 60–120mg

Antikonvulsiva Pregabalin 75–600mg

Trizyklische Piperazinylderivate Opipramol 50–200mg

Antihistaminika Hydroxyzin 37,5–75mg

Azapirone Buspiron 15–60mg

Pharmakotherapie der sozialen Phobie
Paroxetin 20–50mg

Escitalopram 10–20mg

SSRI

Sertralin 50–150mg

SNRI Venlafaxin 75–225mg

MAO-Hemmer Moclobemid 300–600mg

MAOMonoaminoxidase-Hemmer, SNRI selektive Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer,
SSRI selektive Serotoninwiederaufnahmehemmer

Wochen vor. Gerade vor dem Hinter-
grund der differenzialdiagnostischen
Herausforderung des Wiederau"retens
von Symptomen der Grunderkrankung
soll auch der Absetzprozess durch einen
psychopharmakologischerfahrenenArzt
begleitet werden.

» Der Absetzprozess soll von
einem psychopharmakologisch
erfahrenen Arzt begleitet werden

Durch den im englischen Sprachge-
brauch häufig synonym für Absetzphä-
nomene verwendeten Terminus „with-
drawal symptoms“ entsteht in der Litera-
tur allerdings o"mals eine semantische
Unschärfe, die fälschlicherweise einen
Zusammenhang zwischen Absetzsyn-
drom und Abhängigkeitssyndrom sug-
geriert. Da hierbei gemäß International
Statistical Classification of Diseases and
RelatedHealthProblems 10 (ICD-10) die
Kriterien für eine Abhängigkeitsdiagno-
se in keiner Weise erfüllt sind und eine

Verunsicherung der Patienten für die
weitere Behandlung einen ungünstigen
prädiktiven Faktor darstellt, sollte be-
sonderes Augenmerk auf eine sorgfältige
und korrekte Aufklärung der Patienten
im Hinblick auf die Pharmakotherapie
gelegt werden.

Pharmakotherapie – neue
Entwicklungen

Nach Jahren der Stagnation zeichnet sich
aktuell eine Reihe neuer pharmakolo-
gischer Strategien zur Behandlung von
Angsterkrankungen ab. . Tab. 3 listet ei-
ne Selektion vonWirkstoffen, die derzeit
in klinischen Studien auf ihre Wirksam-
keit bei verschiedenen angstassoziierten
Störungen untersucht werden.

Grundlage der jetzt wieder verstärk-
ten Entwicklungsaktivitäten sind unter
anderem neue Erkenntnisse aus der
biologischen Angstforschung. Ein bes-
seres Verständnis der komplexen Me-
chanismen neuroanatomischer, neuro-
chemisch-molekularer, genetischer und

epigenetischer Prozesse, die physiolo-
gische und pathologische Angst sowie
deren Inhibition regulieren [2], erlaubt
eine rationalere Wirkstoffentwicklung.
Derzeit befinden sichüber40Substanzen
in der klinischen Entwicklung für Angst-
und angstassoziierte Störungen, davon
über ein Viertel in Phase III. Besonders
intensiv wird dabei neben den Angster-
krankungen im engeren Sinne auch die
posttraumatischen Belastungsstörung
(PTBS) untersucht.

Neurochemische Targetsysteme der
neu entwickelten Substanzen umfassen
dabei das monoaminerge, serotoner-
ge, GABAerge, glutamaterge und das
Endocannabinoidsystem. Weitere Tar-
gets sind zudem Neuropeptide wie z.B.
Vasopressin, Oxytozin oder Orexin so-
wie spannungsabhängige Ionenkanäle
und Phytochemikalien. Beispiele sind
in . Tab. 3 gelistet. Nachfolgend stellen
wir hier im Wesentlichen die Konzep-
te zur Entwicklung dieser Substanzen
vor. Für Details zur Pharmakologie, zu
präklinischen und klinischen Daten der
gelisteten Substanzen, verweisen wir auf
die weiterführende Literatur [28].

Über die bereits erwähnten Targets
hinaus konnten inder präklinischenFor-
schung weitere potenzielle anxiolytische
Mechanismen identifiziertwerden.Hier-
zu gehören u. a. metabotrope Glutamat-
rezeptoren (mGluR), wie z.B. negativ
allosterische mGlu5-Rezeptor-Modula-
toren, orthosterische Group-II-mGlu-
Rezeptoragonisten [11], das Mikrobiom
[16], Neuroinflammation [14], Epigene-
tik [23, 29], zellulärer/mitochondrialer
Metabolismus/oxidativer Stress [10] und
weitere.

» Neue Verbindungen zielen
z. B. auf eine Kombination
relevanter Targets

Eines der verfolgten Konzepte besteht
darin, Verbindungen weiterzuentwi-
ckeln, die auf etablierte angstlösende
Wirksto#argets abzielen, indem z.B. die
Targetselektivität gesteigert wird oder ei-
ne Kombination mit weiteren relevanten
Targets erfolgt. Vilazodon, ein 5-HT-
Wiederaufnahmehemmer und partieller
5-HT1A-Rezeptoragonist zur Behand-
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SSRI – Selektive Serotonin 
Wiederaufnahmehemmer

SSNRI – Selektive 
Serotonin und 
Noradrenalin 

Wiederaufnahmehemmer

Paroxetin

(Es)-Citalopram

Sertralin

Venlafaxin (SSNRI)

Duloxetin (SSNRI)



TZA, NaSSA 
und Co.

TZA

Alpha-2-Delta Liganden

NaSSA

SNDRI

MAO-Hemmer



Phytotherapeutika - Arzneilavendel

• Lavendelöl-Kps, 80mg/d, am besten zum Essen, rezeptfrei

• Blockiert spannungsabhängige L-Typ-Calciumkanäle (ähnlich Pregabalin)

• Interagiert nicht mit den anderen anxiolytischen Psychopharmaka

• Studienlage: ähnliche Effekte wie Paroxetin (niedrig dosiert) und Lorazepam (niedrig 
dosiert)
• Vergleiche von Silexan 80mg/d und 160mg/d zu Paroxetin 20 mg/d
• Vergleiche von Silexan 80mg/d zu Lorazepam 0,5mg/d
• Vergleiche Placebostudien

• Ergebnis: vergleichbarer anxiolytischer Effekt, keine Abhängigkeit, keine Interaktion mit Kontrazeptivum



Wann nutze ich Psychopharmaka?

• ab einem gewissen Schweregrad (mittel bis schwer)
• hoher Leidensdruck
• Nicht-Ansprechen auf Psychotherapie
• Komorbidität (z.B. Depression, Substanzkonsum)
• Komplikationen wie z.B. schwere Schlafstörungen oder Suizidalität



Zu Bedenken

• Cave:
• Effekt med. Behandlung tritt nach 2-6 Wochen ein, zumindest 6-12 

Monate med. Therapie
• Akutdosis = Erhaltungsdosis
• Absetzphänomene (vor allem bei Paroxetin und Venlafaxin)
• Einbetten in therapeutischen Behandlungsplan (Psychotherapie, 

Begleittherapie)



Nebenwirkungen

• Sexuelle Dysfunktion (Serotoninspiegel)

• Blutungsneigung (Thrombozyten Serotonin)

• Angst kommt plötzlich wieder – Medikation wie Antibiotika?



Fragen, Antworten
& Diskussion




