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Theoretischer Hintergrund

1 Theoretischer Hintergrund

1.1 Angststorungen
1.1.1 Agoraphobie, Panikstorung und spezifische Phobie

Die Angststorungen zahlen mit einer weltweiten Lebenszeitpravalenz von etwa 15-20 %
(Zwanzger und Schneider 2017) zu den meisten und damit gesellschaftlich relevantesten Er-
krankungen und kénnen aufgrund der vielfaltigen Symptome und des Vermeidungsverhaltens
zu deutlichen Einschrankungen im Alltag und zu hohem Leidensdruck flihren (Frauenknecht
2016). In Europa rangieren die Angststorungen mit Kosten von etwa 63 Milliarden Euro auf
dem vierten Platz der teuersten psychischen Erkrankungen (Goddemeier 2017) und betreffen
in der Europaischen Union mehr als 60 Millionen Menschen (Domschke 2021). Die Einschran-
kungen im Alltag reichen von einer reduzierten Lebensqualitat Gber einen Abfall der sozialen
Kontakte bis hin zu finanzieller Abhangigkeit (Mendlowicz und Stein 2000). Die gesellschaftli-
che Relevanz zeigt sich auch in einer meist langen Behandlungsdauer mit einer deutlichen
finanziellen Belastung des Gesundheitssystems (DuPont et al. 1996). Darliber hinaus ist die
Wahrscheinlichkeit einer Spontanheilung der Angststérungen mit 20 % sehr gering und bei
fast jeder zweiten Person manifestiert sich eine Chronifizierung (Frauenknecht 2016). Die
chronische Symptomatik wird auch durch die lange Zeit bis zur manifesten Diagnose der
Angststérung (je nach Erkrankung zwischen 5-15 Jahren) entscheidend beeinflusst, was folg-
lich die Prognose deutlich verschlechtert (Frauenknecht 2016). Dabei sind auch die hohen
indirekten Kosten von Bedeutung, die aus dem Arbeitsausfall der betroffenen Patientinnen
resultieren (DuPont et al. 1996). Dass trotz der hohen Pravalenz und den bereits aktuell ekla-
tant hohen Kosten bei fast jeder zweiten Person eine Angststdérung primar verkannt wird
(Horenstein und Heimberg 2020), 1asst auf eine hohe Dunkelziffer schlieRen und legt das Po-
tenzial dar, welches die Angststdrungen auch in Zukunft bieten. Ein weiteres Problem besteht
daruber hinaus darin, dass auch die Patientinnen selbst bei flir Angststdrungen typischen
Symptomen eher an eine internistische Konsultation, als an eine psychiatrische Genese der
Symptome denken (Bandelow et al. 2021). Fuhrend in der Haufigkeit unter den Angststorun-
gen ist die spezifische Phobie, die jedoch im Alltag gut kontrollierbar ist und daher selten einer
Therapie bedarf (Zwanzger und Schneider 2017). Auch die Agoraphobie und die Panikstdrung

lassen sich den Angststérungen subsumieren und werden nachfolgend kurz erlautert.

Die Agoraphobie, welche sich etymologisch vom griechischen Wort agora, welches Markt- und
Versammlungsplatz bedeutet, ableitet, beschreibt eine Furcht vor bestimmten Situationen, wie
z. B. dem Befinden in Menschenmengen oder in 6ffentlichen Verkehrsmitteln (Lang 2023).

Diese Situationen werden flr die betroffenen Personen als besonders belastend empfunden,

1
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da die Situationen durch eine geringe Fluchtmaoglichkeit bzw. nur schwer zu erreichende Hilfe
charakterisiert sind (Lang 2023). In Folge dessen werden diese Situationen durch die betroffe-
nen Personen aufgrund von starker Furcht meist ganzlich gemieden bzw. nur unter starkem
Unwohlsein toleriert (In-Albon und Margraf 2011). Wahrend ein Teil der betroffenen Personen
die gefirchtete Situation durch Nutzung von Hilfsmitteln (z. B. ablenkende Gedanken oder
Anwesenheit einer Begleitperson) mit einem reduzierten Angstlevel aufsuchen kann, schafft
ein anderer Teil die Konfrontation auch unter Verwendung von Hilfsmitteln nicht, sodass in
Extremfallen die eigene Wohnung aufgrund der starken Angst nicht mehr verlassen werden
kann (Lang 2023). Dieses Vermeidungsverhalten ist u. a. mit einer Furcht vor dem Auftreten
von Angst (= Phobophobie) zu begriinden, bei welcher die Personen Angst vor der Angstent-
wicklung beim Aufsuchen einer speziellen Situation haben (Frauenknecht 2016). Die Phobo-
phobie ist jedoch nicht spezifisch fir eine Agoraphobie, sondern kann ebenso im Rahmen
einer Panikstérung, welche auch parallel zu einer Agoraphobie vorliegen kann, auftreten
(Frauenknecht 2016).

Eine Panikstorung wird durch repetitiv urplétzlich auftretende Panikattacken, die eine von oft
kurzer Dauer mit einem innerhalb von Minuten auftretenden Maximum gekennzeichnete, gut
abgrenzbare Episoden mit sehr starker Angst darstellen, definiert (In-Albon und Margraf 2011).
Die Panikattacken sind hierbei nicht an spezifische Bedingungen oder Umstande gekoppelt
und treten unerwartet auf (Dilling und Freyberger 2015). Zusammenfassend werden nach
Frauenknecht (2016) die nachfolgenden Verhaltensmerkmale bei der Agoraphobie mit Panik-
stérung zitiert: ,agoraphobisches Vermeidungsverhalten® (= Situationen ohne Mdglichkeit der
schnellen Flucht werden gemieden), ,interozeptive Vermeidung“ (= Vermeiden von Situatio-
nen, die eine kérperliche Reaktion ausldsen, welche gefiirchtet wird), ,kognitive Meidung*
(= kein Gedankenfokus auf Angstsymptome) und ,Sicherheitsverhalten® (= Nutzen von Hilfs-
mitteln, Vermeidung) (Frauenknecht 2016, S. 239).

Die spezifische Phobie hingegen zeichnet sich durch eine drastische, umschriebene Angst vor
spezifischen Objekten/Situationen (z. B. enge Raume) aus (Becker 2011). Sowohl bei direk-
tem als auch bei indirektem Kontakt (z. B. durch Gedanken) zum Objekt bzw. zur Situation
kénnen die Symptome von einer Angstreaktion bis hin zu einem Panikanfall reichen
(Frauenknecht 2016). Je naher die betroffene Person sich am Objekt befindet, desto intensiver
wird die Angst erlebt (Schienle 2021). Durch die haufig schon im Kindesalter auftretende spe-
zifische Phobie treten bereits frih Einschrankungen auf, die den Alltag deutlich beeinflussen
und zu ausgepragtem Vermeidungsverhalten fihren kdnnen (Wittchen et al. 1998), welches
je nach angstbesetztem Objekt unterschiedlich stark ausgebildet sein kann. Fir die spezifische
Phobie werden funf Hauptgruppen klassifiziert (Becker 2011), welche nachfolgend nach

Becker (2011) aufgezahlt und kurz beschrieben werden. Zu den Hauptgruppen zahlen zum
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einen die Tierphobien, die sich prinzipiell auf jedes Tier beziehen kdnnen und am haufigsten
von allen spezifischen Phobien auftreten (Becker 2011; Hamm und Richter 2020). Objektiv
betrachtet besteht oft eine groRe Diskrepanz zwischen erlebter und tatsachlicher Gefahrlich-
keit des Tieres (Becker 2011). Eine weitere Hauptgruppe stellt die Blut- und Verletzungsphobie
dar, zu der z. B. die Angst vor Spritzen oder vor arztlichen Behandlungen subsumiert wird
(Becker 2011). Nicht zu unterschatzen ist die oft aus der Blutphobie resultierende Vermeidung
einer arztlichen Konsultation, die z. T. aufgrund von Nicht-Behandlung erhebliche gesundheit-
liche Schaden zur Folge haben kann (Becker 2011). Aulderdem ereignen sich bei dem Kontakt
zur angstbehafteten Situation haufig vegetative Dysregulationen bis hin zu Synkopen nach
vorangegangener Sympathikusaktivierung (Frauenknecht 2016). Schienle (2021) beschreibt
dies als eine durch zwei Phasen gepragte Reaktion, die von einem anfanglichen Sympathi-
kotonus (z. B. erhdhte Herzfrequenz, erhdhter Muskeltonus) gefolgt von einer vegetativen Dys-
regulation charakterisiert ist, und betont, dass diese v. a. bei Blutphobien auftritt. Dies steht im
Gegensatz zu den anderen Hauptgruppen der spezifischen Phobie, bei welchen v. a. Angst-
symptome und eine deutliche und anhaltende Aktivierung des Sympathikus vorherrschen
(Schienle 2021). Situationale Phobien (z. B. Angst vor engen Raumen) stellen ebenfalls eine
eigene Hauptgruppe dar und sind tendenziell im Alltag besser vorhersehbar als z. B. Tierpho-
bien, sodass die entsprechenden Situationen folglich oft gar nicht erst aufgesucht werden
(Becker 2011). Die vorletzte Hauptgruppe bezieht sich auf Naturereignisse (z. B. Gewitter) und
hat oft zur Folge, dass die Betroffenen ihre Wohnung wahrend dem entsprechenden Naturer-
eignis nicht mehr verlassen (Becker 2011). Spezifische Phobien, die nicht den zuvor genann-
ten Kategorien zuzuordnen sind, werden der Kategorie der anderen Typen zugeteilt (Becker
2011).

1.1.2 Epidemiologie

Die 12-Monatspravalenz der Agoraphobie in Deutschland beziffert sich auf annahrend 4 %,
was ca. 3,2 Millionen Betroffenen pro Jahr entspricht (Jacobi et al. 2014). Zudem erkranken
weibliche Patientinnen etwa dreimal haufiger als mannliche an einer Agoraphobie (Goodwin
et al. 2005). Die Lebenszeitpravalenz der Agoraphobie in Deutschland wird auf ca. 5 % ge-
schatzt (Frauenknecht 2016) und das mittlere Alter, in welchem die Erkrankung erstmalig auf-
tritt, liegt bei alleiniger Agoraphobie bei 25-29 Jahren und bei komorbider Panikstérung bei 21-
23 Jahren (Lang 2023). Nach Faravelli et al. (2009) geht die Agoraphobie bei jeder zehnten
bis zu jeder zweiten Person unabhangig einer Panikstérung mit Panikattacken einher, in wel-
cher Folge die reine Diagnose einer Agoraphobie bei Patientinnen, die eine Behandlung er-
hielten, ohne jegliche Komponente einer Panikattacke sehr selten ist. Wahrend etwa 11,6 %
nach der Diagnose einer Agoraphobie zudem an Panikattacken leiden, entwickeln 2,4 % nach

der Diagnose einer Agoraphobie eine Panikstérung (Wittchen et al. 2008).
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Die 12-Monatspravalenz der Panikstorung mit bzw. ohne Agoraphobie in Deutschland wird auf
ca. 2 % (Jacobi et al. 2014) und die Lebenszeitpravalenz der Panikstérung auf etwa 3-4 % (In-
Albon und Margraf 2011) geschatzt. An einer Panikstérung erkranken Frauen etwa zweimal
haufiger und in friilheren Lebensjahren als Manner, die, neben einem zu den Frauen simulta-
nen ersten Erkrankungsgipfel in den ersten drei Lebensjahrzehnten, einen weiteren fir die
Erstdiagnose pradisponierenden Zeitraum ab einem Alter von 40 Jahren vorweisen (In-Albon
und Margraf 2011). Grundsatzlich ist zu konstatieren, dass bei Uber 90 % der Patientinnen mit
Agoraphobie gekoppelt an eine Panikstérung oder an Panikattacken weitere Angststérungen
(am haufigsten eine spezifische Phobie) vorliegen (Kessler et al. 2006) und sowohl die Panik-
stérung als auch die Agoraphobie mit einem deutlich erhéhten Risiko einer Chronifizierung
einhergehen, welche mit einer schlechteren Prognose der jeweiligen Erkrankung in Korrelation
steht (Frauenknecht 2016).

Dass die Angst vor spezifischen Stimuli in der Bevdlkerung weit verbreitet ist, zeigt eine Studie
aus Amerika, in welcher nahezu jede zweite Person eine Angst vor spezifischen Situationen
bzw. Objekten beschrieb (Curtis et al. 1998). Zu beachten ist hierbei jedoch, dass eine reine
Angst nicht die Diagnosekriterien einer spezifischen Phobie erfiillt (Becker 2011). Die Lebens-
zeitpravalenz der spezifischen Phobie wird weltweit, je nach Land, auf etwa 7-20 % geschatzt
(Ost 2009) und Frauen sind etwa zweimal haufiger als Manner erkrankt (Becker 2011). Die
12-Monatspravalenz der Personen zwischen 18 und 65 Jahren in der Europaischen Union wird
auf etwa 6,4 % geschatzt (Wittchen und Jacobi 2005). Fur alle Altersgruppen betragt die 12-
Monatspravalenz der spezifischen Phobie in Deutschland sogar 10,3 % (Jacobi et al. 2014).
Nicht zu vernachlassigen ist die hohe 12-Monatspravalenz der spezifischen Phobie bei Kin-
dern und Jugendlichen, die, je nach Land, bis zu 10 % betragt (Beesdo et al. 2009). Diese
hohe 12-Monatspravalenz hat eine Erhdhung des Risikos flr weitere Stérungen (v. a. Angst-
stérungen, Depressionen) zur Folge (Trumpf et al. 2010). Der Erkrankungsbeginn der spezifi-
schen Phobie befindet sich etwa in einem Alter von 10 Jahren, jedoch ist hierbei erwahnens-
wert, dass die Tierphobie meist friher als die Blutphobie oder situationalen Phobien auftritt
(Becker et al. 2007). Die spezifischen Phobien zeigen bei Beginn in der Kindheit oft eine Spon-
tanremission im Rahmen der Adoleszenz (Frauenknecht 2016). Falls die Spontanremission in
diesem Alter ausbleibt oder keine adaquate Behandlung im Erwachsenenalter erfolgt, ist eine
Chronifizierung haufig (Frauenknecht 2016). Nochmals betont sei, dass bei Angststérungen
haufig eine Komorbiditat mit weiteren Angststérungen, aber auch mit Depressionen sowie
Suchterkrankungen inklusive Substanzmissbrauch besteht (Frauenknecht 2016). So wird
nach Meermann und Okon (2005) der Alkoholmissbrauch als mégliche Folge eines Versuches
der Selbstheilung genannt. Bei Patientinnen mit einer diagnostizierten spezifischen Phobie
liegen beispielweise in Uber 4 von 10 Fallen weitere, den Angststérungen subsumierte Diag-
nosen vor (Becker 2011). Besonders von Relevanz ist in diesem Zusammenhang die mit
4
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steigender Anzahl verschiedener Angste abfallende Remissionsrate (Becker 2011). Neben
dem erhdhten Risiko fur die 0. g. Komorbiditaten, besteht bei Angststérungen dartber hinaus

auch eine Erhéhung des Risikos fur einen Suizid (Harris und Barraclough 1997).

1.1.3 Diagnosekriterien

Grundsatzlich ist flr die Diagnose einer Agoraphobie, Panikstérung und spezifischen Phobie
die Nutzung unterschiedlicher Instrumente angebracht. Neben der Durchflihrung einer aus-
fuhrlichen und strukturierten kérperlichen (z. B. zum Ausschluss einer Hyper- oder Hypothy-
reose oder auch eines Drogenabusus bzw. einer Medikamenteneinnahme als Genese der
Symptome), psychischen und sozialen Anamnese ist auch die Durchfiihrung eines standardi-
sierten klinischen Interviews, wie z. B. das strukturierte klinische Interview nach Beesdo-Baum
et al. (2019), sinnvoll (Wittchen und Hoyer 2011). Ferner stellen die Verwendung von Tagebu-
chern (u. a. zur Erhebung von zeitlichen und quantitativen Komponenten), das Ausflillen von
Fragebdgen und eine Problemanalyse zur mdglichst detaillierten Diagnosestellung (inklusive
Schweregrad, z. B. fir die Panikstérung und Agoraphobie mittels der Panik- und Agoraphobie-
Skala (PAS) nach Bandelow (2016)) wichtige Grundlagen in der Diagnostik der o. g. Erkran-
kungen dar (Wittchen und Hoyer 2011). Beim Ausfillen der Tagebticher ist zu berticksichtigen,
dass dies oft eine Belastung fir die Patientinnen darstellt, da bereits die Gedanken an die
Situation die Angstsymptome ausldsen kdnnen (Frauenknecht 2016). Die Eintragungen sind
demnach nicht immer reprasentativ und muissen kritisch hinterfragt werden (Frauenknecht
2016). Bedeutend fur die Differentialdiagnose ist aulterdem die explizite Nachfrage, ob die
Angst an bestimmte Situationen gekoppelt ist oder spontan auftritt (Frauenknecht 2016). Auch
eine Fremdanamnese kann sich als sehr niitzlich erweisen, da z. B. der Konsum von Sucht-
mitteln seitens der Patientinnen aufgrund von Scham nicht erwahnt wird (Bandelow et al.
2021). Die Gruppe der phobischen Stérungen (ICD (International Statistical Classification of
Diseases and Related Health Problems)-Code F 40) grenzt sich nach Dilling und Freyberger
(2015) von den anderen Angststérungen (ICD-Code F 41) dadurch ab, dass die phobischen
Stérungen auf angstbezogene Gegebenheiten und Objekte gerichtet sind, die sich aul3erhalb
der betroffenen Person befinden (z. B. Aufenthalt in engen Radumen, Fahrt in 6ffentlichen Ver-
kehrsmitteln). Die Agoraphobie und die spezifische Phobie werden den phobischen Stérungen
zugeordnet, wahrend die Panikstérung den anderen Angststérungen subsumiert wird
(Frauenknecht 2016). Sowohl die phobischen Stérungen als auch die anderen Angststérungen
werden hierbei zu den primaren Angststérungen gezahlt, welche dadurch definiert sind, dass
die Angstsymptome nicht durch eine Grunderkrankung psychischer oder kérperlicher Genese

zu begrinden sind (Frauenknecht 2016).

Die Agoraphobie (F 40.0) wird nach ICD-10 durch die Kriterien A bis E, die im Folgenden nach

Dilling und Freyberger (2015) zitiert werden, unterteilt (Dilling und Freyberger 2015). Nach dem
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Kriterium A liegt bei der Agoraphobie eine deutliche und persistierende Furcht oder eine Ver-
meidung von zumindest zwei der nachfolgend genannten Situationen vor: ,1. Menschenmen-
gen‘, ,2. offentliche Platze, ,3. allein Reisen“ und ,4. Reisen, mit weiter Entfernung von Zu-
hause” (Dilling und Freyberger 2015, S. 157). Das Kriterium B wird definiert durch ein wenigs-
tens einmal zeitgleiches Auftreten von mindestens zwei Angstsymptomen, die nachfolgend
genauer erlautert werden (Dilling und Freyberger 2015). Wenigstens eines der Angstsymp-
tome muss dabei zu den vegetativen Symptomen (Nr. 1-4) zahlen (Dilling und Freyberger
2015). Zu den 14 Angstsymptomen werden zum einen ,vegetative Symptome* gezahlt, zu
welchen neben ,1. Palpitationen, Herzklopfen oder erhéhte Herzfrequenz* auch ,2. Schweil3-
ausbriiche®, ,3. fein- oder grobschlagiger Tremor” und ,4. Mundtrockenheit (nicht infolge Me-
dikation oder Exsikkose)“ gezahlt werden (Dilling und Freyberger 2015, S. 157). Dartber hin-
aus werden die folgenden Angstsymptome, die Thorax und Abdomen anbelangen, ebenfalls
dem Kriterium B subsumiert: ,5. Atembeschwerden®, ,6. Beklemmungsgefuhl®, ,7. Thorax-
schmerzen oder -missempfindungen® und ,8. Nausea oder abdominelle Missempfindungen
(z. B. Unruhegefuhl im Magen)“ (Dilling und Freyberger 2015, S. 157). AuRerdem zahlen die
psychischen Symptome ,9. Gefiihl von Schwindel, Unsicherheit, Schwache oder Benommen-
heit“ sowie ,10. Gefihl, die Objekte sind unwirklich (Derealisation) oder man selbst ist weit
entfernt oder «nicht wirklich hier» (Depersonalisation)®, ,11. Angst vor Kontrollverlust, «ver-
ruckt zu werden» oder «auszuflippen»“ und ,12. Angst zu sterben® zu den Angstsymptomen
des Kriteriums B (Dilling und Freyberger 2015, S. 157 f.). Zuletzt komplettieren die allgemeinen
Symptome ,13. Hitzewallungen oder Kalteschauer® und ,14. Geflhllosigkeit oder Kribbelge-
fuhle* die Angstsymptome (Dilling und Freyberger 2015, S. 158). Unter dem Kriterium C wird
beschrieben, dass das Vermeidungsverhalten zu einer Belastung fuhrt und die/der Patientin
einsieht, dass ihre/seine Symptome als ,Ubertrieben oder unverninftig“ definiert werden kon-
nen (Dilling und Freyberger 2015, S. 158). Nach dem Kriterium D liegen die Symptome nur im
Rahmen der furchtbesetzten Situation bzw. Gedanken vor (Dilling und Freyberger 2015). Ab-
schlieBend wird das Kriterium E fur die diagnostischen Kriterien der Agoraphobie im ICD-10
aufgefihrt, nach welchem die Diagnose einer Agoraphobie ausgeschlossen wird, falls die
Symptome des Kriteriums A durch eine andere psychische Erkrankung bzw. deren Symptome
(z. B. Wahn, Halluzinationen, Schizophrenie, affektive Stérungen) zu begrinden sind (Dilling
und Freyberger 2015). Liegt neben der Agoraphobie zusatzlich eine Panikstérung vor, so wird
die Diagnose als Agoraphobie mit Panikstérung (F 40.01) betitelt (Dilling und Freyberger
2015). Im DSM (Diagnostic und Statistical Manual of Mental Disorders)-5 werden beide Diag-

nosen separat vergeben, auch wenn diese zeitgleich vorliegen (Falkai et al. 2020).

Nach den DSM-5 Kriterien, die nachfolgend nach Falkai et al. (2020) zitiert werden, wird die

Agoraphobie durch die Kriterien A bis | klassifiziert (Falkai et al. 2020). Laut Kriterium A liegt

eine Furcht bzw. Angst vor mindestens zwei der nachfolgend genannten Situationen vor:
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»1. Benutzen &ffentlicher Verkehrsmittel®, ,2. Auf offenen Platzen sein®, ,3. In geschlossenen
offentlichen Raumen sein®, ,4. Schlange stehen oder in einer Menschenmenge sein“ und
,9. Allein aulRer Haus sein“ (Falkai et al. 2020, S. 144). Dem Kriterium B entsprechend werden
die unter Kriterium A genannten Situationen vermieden, weil sich eine Flucht aus der Situation
als schwierig gestaltet oder Hilfe in der Situation nicht erreichbar ist (Falkai et al. 2020). Au-
Rerdem bewirkt der Kontakt zur agoraphobischen Situation nahezu immer Angst bzw. Furcht
(Kriterium C) und die agoraphobischen Situationen werden entweder gewollt vermieden oder
bei Aufsuchen (ggf. mit einer Begleitung) unter sehr starker Furcht bzw. Angst durchlebt (Kri-
terium D) (Falkai et al. 2020). Zudem geht die Furcht bzw. Angst deutlich ,iber das Ausmaf
der tatsachlichen Gefahr* hinaus, zeigt sich soziokulturell als nicht verhaltnismaRig (Kriterium
E) und besteht mindestens seit Uber einem halben Jahr (Kriterium F) (Falkai et al. 2020, S.
144). Die Angst bzw. Furcht bzw. Vermeidung bewirkt ein extremes Leiden und beeintrachtigt
die Patientinnen in verschiedensten Lebensbereichen, zu welchen u. a. das soziale Leben und
der Beruf gezahlt werden (Kriterium G) (Falkai et al. 2020). Ferner ist die Angst bzw. Furcht
bzw. Vermeidung im Rahmen einer anderen medizinischen Erkrankung (z. B. Morbus Crohn
oder Parkinson) bei simultaner Existenz einer Agoraphobie starker ausgepragt (Kriterium H)
(Falkai et al. 2020). Zuletzt wird das Kriterium | aufgeflhrt, nach welchem die Furcht bzw.
Angst bzw. Vermeidung ,nicht besser durch die Symptome einer anderen psychischen Sté-
rung erklart werden® kann (z. B. liegt die Angst ,nicht nur in sozialen Situationen®, wie bei der
sozialen Phobie, oder in ,Zusammenhang mit Zwangen®, wie bei der Zwangsstérung, vor)
(Falkai et al. 2020, S. 145).

Die Panikstoérung (F 41.0) wird nach ICD-10 durch die Kriterien A-C definiert (Dilling und
Freyberger 2015), welche im Nachfolgenden nach Dilling und Freyberger (2015) zitiert werden.
Nach Kriterium A treten Panikattacken repetitiv und spontan auf und sind dabei nicht an ,eine
spezifische Situation oder ein spezifisches Objekt" gekoppelt (Dilling und Freyberger 2015, S.
163). AuRerdem besteht keine Assoziation der Panikattacken mit Situationen von starker An-
strengung oder mit Situationen, die von einer Gefahr oder Lebensbedrohlichkeit gepragt sind
(Dilling und Freyberger 2015). Laut Kriterium B setzt sich eine Panikattacke aus allen der
nachfolgenden Charakteristika zusammen: ,a. Es ist eine einzelne Episode von intensiver
Angst oder Unbehagen®, ,b. Sie beginnt abrupt®, ,c. Sie erreicht innerhalb weniger Minuten ein
Maximum und dauert mindestens einige Minuten® und d. es liegen zumindest vier der oben
unter den ICD-10 Kriterien der Agoraphobie Kriterium B 1-14 nach Dilling und Freyberger
(2015) beschriebenen Symptome vor, von welchen ein Symptom den vegetativen Symptomen
angehdren muss (Dilling und Freyberger 2015, S. 163). Ausgeschlossen wird eine Paniksto-
rung, wenn nach Kriterium C die Panikattacken das Resultat ,einer kérperlichen Stérung, einer
organisch psychischen Stérung (FO) oder einer anderen psychischen Stérung“ sind (Dilling
und Freyberger 2015, S. 164). Ferner kann die Panikstérung in eine ,mittelgradige
7



Theoretischer Hintergrund

Panikstorung: mindestens vier Panikattacken in vier Wochen® und in eine: ,schwere Paniksto-
rung: mindestens vier Panikattacken pro Woche Uber einen Zeitraum von vier Wochen* kate-

gorisiert werden (Dilling und Freyberger 2015, S. 164).

Nach dem DSM-5 wird die Panikstérung durch die Kriterien A-D eingeteilt (Falkai et al. 2020),
welche anschlieRend nach Falkai et al. (2020) zitiert werden. Entsprechend dem Kriterium A
werden Panikattacken als repetitiv und unerwartet beschrieben (Falkai et al. 2020). Eine Pa-
nikattacke ist demnach per definitionem durch ein plétzliches Auftreten von starkster Angst
bzw. von intensivem Unbehagen mit einem Maximum, das innerhalb Minuten auftritt, charak-
terisiert (Falkai et al. 2020). Dartber hinaus treten wahrend der Panikattacke zumindest vier
der folgenden Symptome auf: ,1. Palpitationen, Herzklopfen oder beschleunigter Herzschlag®,
»2. Schwitzen®, ,3. Zittern oder Beben®, ,4. Gefihl der Kurzatmigkeit oder Atemnot®, ,5. Ersti-
ckungsgefihle®, ,6. Schmerzen oder Beklemmungsgefiihle in der Brust, ,7. Ubelkeit oder Ma-
gen-Darm-Beschwerden®, ,8. Schwindelgeflhle, Unsicherheit, Benommenheit oder Gefiihl,
der Ohnmacht nahe sein®, ,9. Kalteschauer oder Hitzegefliihle®, ,10. Parasthesien (Taubheit
oder Kribbelgefuhle)*, ,11. Derealisation (Geflihl der Unwirklichkeit) oder Depersonalisation
(sich von der eigenen Person losgelost flhlen)“, ,12. Angst die Kontrolle zu verlieren oder
wverruckt zu werden* und ,13. Angst zu sterben® (Falkai et al. 2020, S. 141 f.). Laut Kriterium
B des DSM-5 zeigte sich nach dem Auftreten bei mindestens einer Panikattacke ein Monat mit
,mindestens einem der nachfolgenden Symptome: 1. Anhaltende Besorgnis oder Sorgen Uber
das Auftreten weiterer Panikattacken und/oder 2. Einer Fehlanpassung des Verhaltens auf-
grund der Panikattacke (z. B. wird auf Sport verzichtet) (Falkai et al. 2020, S. 142). Nach Kri-
terium C ist das Stérungsbild nicht auf den Konsum einer Substanz oder einer somatischen
Erkrankung zurtickzufiihren (z. B. Hyperthyreose oder kardiopulmonale Erkrankungen) (Falkai
et al. 2020). Abschliel3end kann das Stoérungsbild nach Kriterium D durch keine andere psy-

chische Stérung besser beschrieben werden (Falkai et al. 2020).

Hier sei nochmals betont, dass das Auftreten von Panikattacken in Abhangigkeit von einer
angstbehafteten Situation keine Panikstérung definiert, sondern dass bei der Panikstérung die
Panikattacken nicht an spezifische Situationen und Orte gebunden sind (In-Albon und Margraf
2020). AulRerdem gilt bei Panikattacken zu bertcksichtigen, dass diese bei allen Angststérun-
gen (z. B. unerwartet bei einer Panikstorung oder situationsgebunden bei einer sozialen Pho-
bie) auftreten kdnnen und demnach nicht spezifisch auf eine bestimme Form der Angststorung

zurlckzufuhren sind (In-Albon und Margraf 2011).

Die spezifischen Phobien (F 40.2) werden nach ICD-10 in die im Folgenden nach Dilling und
Freyberger (2015) zitierten Kriterien A-D eingruppiert (Dilling und Freyberger 2015). Laut Kri-
terium A liegt entweder eine ,1. deutliche Furcht* oder ,2. deutliche Vermeidung“ vor, wobei

sowohl die Furcht als auch die Vermeidung objekt- bzw. situationsassoziert auftreten und nicht
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mit einer Agoraphobie oder sozialen Phobie begrindbar sind (Dilling und Freyberger 2015, S.
161). Dem Kriterium B zur Folge treten die Angstsymptome in einer entsprechenden bzw.
angstbesetzten Situation zu einer beliebigen Zeit seit dem Auftreten der Stérung auf (Dilling
und Freyberger 2015). Die Angstsymptome werden hierbei aquivalent zu den 14 Angstsymp-
tomen des Kriteriums B der ICD-10 Kriterien der Agoraphobie klassifiziert, die oben nach
Dilling und Freyberger (2015) aufgefihrt wurden (Dilling und Freyberger 2015). Die Symptome
und/oder das Vermeidungsverhalten flihren, unter der Einsicht der Ubertriebenheit dieser, zu
einer deutlichen emotionalen Belastung (Kriterium C) und die Symptome treten nur in Zusam-
menhang mit der furchtbesetzten Situation bzw. bei Gedanken an die gefiirchtete Situation auf
(Kriterium D) (Dilling und Freyberger 2015).

Dem DSM-5 zur Folge werden die Kriterien A-G, die im Folgenden nach Falkai et al. (2020)
zitiert werden, fur die Definition einer spezifischen Phobie aufgefihrt (Falkai et al. 2020). Dem-
nach liegt eine deutliche objekt- bzw. situationsassoziierte (z. B. Fliegen, Aufenthalt in Hohe)
Angstreaktion bzw. Furcht vor (Kriterium A), die nahezu immer bei dem Kontakt zum Objekt
bzw. zur Situation auftritt (Kriterium B) (Falkai et al. 2020). Die nachfolgend dargelegten Krite-
rien C-F der spezifischen Phobie besagen Folgendes: ,Das phobische Objekt oder die phobi-
sche Situation wird aktiv vermieden bzw. nur unter starker Furcht oder Angst ertragen®, ,Die
Furcht oder Angst geht Uber das Ausmal der tatsachlichen Gefahr durch das spezifische Ob-
jekt oder die spezifische Situation hinaus®, ,Die Furcht, Angst oder Vermeidung ist anhaltend,
typischerweise Uber 6 Monate oder langer” und ,Die Furcht, Angst oder Vermeidung verur-
sacht in klinisch bedeutsamer Weise Leiden oder Beeintrachtigungen in sozialen, beruflichen
oder anderen wichtigen Funktionsbereichen® (Falkai et al. 2020, S. 139). Abschlieend lautet
das Kriterium G: ,Das Stérungsbild kann nicht besser durch die Symptome einer anderen psy-
chischen Stoérung erklart werden® (z. B. Agoraphobie, Zwangsstérungen, PTBS (Posttrauma-
tische Belastungsstoérung)) (Falkai et al. 2020, S. 139).

1.1.4 Atiologie

Grundsatzlich ist Angst als eine wichtige und lebensnotwendige Reaktion des Koérpers zu se-
hen, um sich vor bedrohlichen Situationen adaquat zu schitzen bzw. diesen mit einer erhéhten
Wachsamkeit zu begegnen (Bandelow et al. 2021). Die Angst prasentiert sich nach Bandelow
et al. (2021) zum einen auf der korperlichen (z. B. Schwitzen) und zum anderen auf der psy-
chischen Ebene (z. B. Unruhe). Im Rahmen von Angststérungen zeigt sich meist eine patho-
logische Angstreaktion auf ein Objekt bzw. eine Situation, die sich als eine unrealistische bzw.
Ubersensible Reaktion charakterisieren lasst (Bandelow et al. 2021). Seit Jahrzehnten wurden
diverse Theorien zur Atiologie von Angststérungen formuliert, welche fortlaufend durch neu
gewonnene wissenschaftliche Erkenntnisse erweitert oder sogar ganzlich verworfen werden.

Die Erklarungen begannen mit einer Theorie nach Watson und Rayner (1920), nach welcher
9



Theoretischer Hintergrund

experimentell Angstreaktionen mittels klassischer Konditionierung hervorgerufen werden
konnten. Erweitert wurde diese Theorie durch die Zwei-Faktoren-Theorie nach Mowrer (1947),
welche die Kopplung eines neutralen Reizes mit einem Zustand der Angst (klassische Kondi-
tionierung) wahrend eines Traumas mit der nachfolgenden Vermeidung (operante Konditio-
nierung) dieses Stimulus als Grundlage flr die Entstehung von Phobien beschrieb. Kritisiert
wird an dieser Theorie jedoch v. a., dass flr viele Patientinnen oft kein kausales Trauma zu
eruieren ist (Becker 2011). Lazarus (1966) postulierte, dass die Entwicklung einer Angst- oder
Stressreaktion entscheidend von der subjektiv eingeschatzten Bedrohlichkeit der Situation und
den eigenen Copingstrategien abhangig ist und es folglich, bei der Einschatzung einer Situa-
tion als bedrohlich und mangelnden Ressourcen, zu einer Angst- oder Stressreaktion kommen
kann. Dartber hinaus dienen die Lernmodelle der klassischen und operanten Konditionierung
und das Modelllernen als Grundlage fur Angststérungen (Becker 2011; In-Albon und Margraf
2011). Bei der klassischen Konditionierung wird hierbei zunachst ein neutraler Reiz simultan
mit einem unkonditionierten Reiz, der zu einer entsprechenden Reaktion flhrt, dargeboten
(Rinck und Becker 2011). Bei mehrmaliger Repetition dieser Darbietung entsteht eine Kopp-
lung des neutralen Reizes an die entsprechende Reaktion, sodass diese zu einer konditionier-
ten Reaktion wird (Rinck und Becker 2011). Das Prinzip der operanten Konditionierung ist,
dass durch eine bewusste Vermeidung einer subjektiv als negativ empfundenen Situation
(z. B. enge Raume werden nicht aufgesucht) keine Angst erlebt wird, was die Auftretenswahr-
scheinlichkeit erhdht (negative Verstarkung) und damit die Aufrechterhaltung des Vermei-
dungsverhaltens in Zukunft weiter bestarkt (Rinck und Becker 2011). Das Modelllernen, wel-
ches Mineka et al. (1984) an Affen nachgewiesen haben, beschreibt das Abschauen eines
bestimmten Verhaltens bzw. das Beobachten einer Angstreaktion in einer bestimmten Situa-
tion an einer Erziehungsperson (z. B. Mutter), in welcher Folge diese Situation auch beim Kind
eine Angstreaktion auslésen kann (Hamm und Richter 2020). In der heutigen Zeit wird die
Atiologie von Angststérungen meist durch das Vulnerabilitéts-Stress-Modell nach Muris et al.
(2002) beschrieben, nach welchem eine gewisse Pradisposition, die sich durch eine erhohte
Angstbereitschaft auszeichnet (Frauenknecht 2016), fur die Entwicklung von Angststérungen
vererbt wird (Becker 2011). Bedingt durch bestimmte Lebensereignisse und beeinflusst durch
neurobiologische Fehlfunktionen (Zwanzger und Schneider 2017) wird im Rahmen des Vulne-
rabilitéts-Stress-Modells auf der Grundlage der vorbestehenden Pradisposition eine starke
Angstreaktion ausgeldst, die durch Umweltbedingungen und mangelhafte Copingstrategien
aufrechterhalten wird (Frauenknecht 2016). Als Grundlage der neurobiologischen Fehlfunktion
im Rahmen von Angststérungen wird ein fehlregulierendes bzw. Giberempfindliches Angstnetz-
werk angenommen, zu welchem u. a. die Amygdala gehért (Domschke et al. 2006). In diesem
Zusammenhang wird die Amygdala wohl mangelhaft seitens des prafrontalen Cortex ge-

hemmt, was in der Folge vermehrt Angst generiert (Domschke et al. 2006). Wichtige
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Transmitter im Angstnetzwerk sind nach Zwanzger und Schneider (2016) u. a. Serotonin, No-
radrenalin, Adenosin und GABA (Gamma-Aminobuttersaure). Neben den genannten Modellen
gelten jedoch auch Umweltfaktoren, das Familienklima (in diesem Zusammenhang nennen
Kendler et al. (2000) Eltern mit einer Uberbehitenden und autoritaren Erziehung und emotio-
naler Kalte) und negative Lebensereignisse (z. B. nach Lang (2023) Trennung oder Tod von
nahestehenden Personen) als wichtige Risikofaktoren fiir die Entstehung von Angststérungen.
Verschiedene Merkmale, die fir Angststérungen pradisponieren, werden sogar direkt vererbt.
Eines dieser Merkmale wird als Verhaltenshemmung betitelt, welches gehauft bei Angststo-
rungen und v. a. bei Kindern von Eltern mit Agoraphobie und/oder Panikstérung auftritt
(Rosenbaum et al. 2000). Charakteristisch fiir die Verhaltenshemmung ist ein eher schiichter-
nes Verhalten in neuen bzw. unbekannten Situationen (In-Albon und Margraf 2011). Neben
der Verhaltenshemmung wird auch fir die Angstsensitivitat eine positive Assoziation mit dem
Auftreten von Angststérungen beschrieben (Schmidt et al. 2010). Bei der Angstsensitivitat han-
delt es sich um eine innere Uberzeugung, dass Angst, sowie die in diesem Zusammenhang
auftretenden Symptome, zu bleibenden Schaden auf der kérperlichen, psychischen und sozi-
alen Ebene fuhrt (In-Albon und Margraf 2011). Im Rahmen des Strukturschwéche-Modells wird
dahingehend angenommen, dass es wahrend der Entwicklung durch Traumata oder unpas-
sende Entwicklungsbedingungen zu einem geschwachten Ich mit verminderter Toleranz, wie
z. B. fUr Frustrationen, kommt, was das Auftreten von Angststérungen begulnstigt (Zwanzger
und Schneider 2017). Unter Berucksichtigung des Vulnerabilitéts-Stress-Modells kénnen so-
mit abschlieRend die nachfolgenden Schlisse gezogen werden. Eine erhdhte Vulnerabilitat
(v. a. durch genetische Faktoren) sowie die Preparedness, Personlichkeitsfaktoren und Erzie-
hungsstile sind wichtige atiologische Bedingungen fur Angststérungen (Frauenknecht 2016).
Als Faktoren, die die Angststorung auslésen, gelten Stress, Konditionierung, Drogen und kor-
perliche Erkrankungen (Frauenknecht 2016). Aufrechterhalten werden die Angste u. a. durch

Vermeidung, kognitive Verzerrungen und sekundaren Krankheitsgewinn (Frauenknecht 2016).

Fir die Atiologie der Agoraphobie wurden bisher kaum spezifische Modelle beschrieben, da
Klein (1964) die Agoraphobie als eine Folge von Panikattacken, die bei repetitivem Auftreten
eine Erwartungsangst mit anschlieBendem Vermeidungsverhalten aufgrund der Furcht vor
dem Wiederauftreten der Symptome hervorrufen, definierte. Die Modelle zur Atiologie von
Agoraphobie sind aufgrund dessen meist aquivalent zu denen der Panikstérung. Die nachfol-
genden Modelle zeigen diverse Denkansatze, um die Genese und die Aufrechterhaltung in
Bezug auf die Agoraphobie zu erklaren. Die oben beschriebene Zwei-Faktoren-Theorie nach
Mowrer (1947) lasst sich auch auf die Agoraphobie ubertragen. Ein Kritikpunkt an der nach
Mowrer (1947) aufgestellten Theorie im Hinblick auf die Agoraphobie ist, dass diese Theorie
keine ausreichende Erklarung flr eine eher langsam beginnende Agoraphobie darlegt und
dass eine Angstkonditionierung bislang experimentell meistens scheiterte (Emmelkamp 1979).
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Ferner wird die Agoraphobie nach den aktuell geltenden DSM-5 Kriterien als eine Angst vor
plétzlichen Paniksymptomen definiert und nicht, wie durch die Zwei-Faktoren-Theorie nach
Mowrer (1947) beschrieben, durch eine generelle Angst vor bestimmten Situationen (Lang
2023). Die Zwei-Faktoren-Theorie nennt jedoch korrekterweise die operante Konditionierung
als grundlegende Basis fir die Aufrechterhaltung der Angst durch ein Vermeidungsverhalten
(Lang 2023). Die Preparedness wird als weitere Ursache der Genese der Agoraphobie ge-
nannt (Lang 2023). Das Modell der Preparedness wurde nach Seligman (1971) und nach
Marks (1987) beschrieben und besagt, dass bestimmte Verknipfungen zwischen Reiz und
Reaktion aufgrund einer genetisch determinierten Vorbereitung (Preparedness) rascher ein-
treten, um das Uberleben in gefahrlichen Situationen zu sichern. Als weiterfihrende Theorie
wurde seitens Goldstein und Chambless (1978) u. a. eine vielfaltige Agoraphobie beschrieben,
die interne Belastungszustande (z. B. Konflikte, Stress), die Uber einen Konditionierungsme-
chanismus Panikattacken auslosen, als Genese annehmen. 1981 wurden auch seitens
Mathews et al. (1981) das Vorhandensein von Stress und Belastung als Risikofaktoren flr
Panikattacken genannt. Zudem nahmen Mathews et al. (1981) an, dass die Aufrechterhaltung
der Angst zum einen durch Vermeidung der angstbehafteten Situationen zur Verhinderung
von Angst und zum anderen durch externe Stimuli beginstigt wird. Goldstein und Chambless
(1978) und Mathews et al. (1981) fihrten somit die Belastung durch Stress als wichtige Basis
fur die Genese einer Agoraphobie auf und beide beschrieben erstmals, dass keine Angst vor
der Situation an sich, sondern vor dem Auftreten von panikahnlichen Empfindungen wahrend
der jeweiligen Situation besteht. Oft dient daher das mehrfache Auftreten von Panikattacken
in bestimmten Situationen als Grundlage fur die Entstehung eines agoraphobischen Vermei-
dungsverhaltens, da die urplétzlich entwickelten Paniksymptome mit der aktuell aufgesuchten
Umgebung verknupft werden (Frauenknecht 2016). 1993 wurde durch Fava und Kellner (1993)
erstmals ein Modell entwickelt, welches verschiedene Stufen, die bei der Entwicklung einer
Agoraphobie von Bedeutung sind, auffihrt. Nach diesem Modell liegen auf der ersten Stufe
Risikofaktoren (z. B. spezifische Angst) vor, welche vor der Entwicklung einer Agoraphobie
bestehen kénnen (Fava und Kellner 1993). Die darauffolgende Stufe beinhaltet das Vorliegen
einer (maRig starken) Agoraphobie und kann in die Stufe drei miinden, die durch das Vorhan-
densein einer Panikstérung definiert wird, die die Agoraphobie folglich deutlich aggraviert
(Fava und Kellner 1993). Hierbei ist nennenswert, dass es zu einer Generalisierung des Rei-
zes und in Folge dessen zu einer Erweiterung der Situationen kommen kann, die zu Angst
fuhren (Lang 2023). So besteht exemplarisch nach Lang (2023) neben einer Angst in 6ffentli-
chen Verkehrsmitteln nun zusatzlich eine Angst auf éffentlichen Platzen. Die Stufe vier, und
damit letzte Stufe, beschreibt eine Chronifizierung der Agoraphobie mit Panikstérung und dar-

Uber hinaus besteht die Mdglichkeit, dass eine Depression entsteht (Fava und Kellner 1993).
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Als ein wichtiger Risikofaktor fur das Erlangen einer Agoraphobie ist die Erblichkeit zu nennen,
welche bei etwa 60 % liegt (Lang 2023).

Fir die Atiologie der Panikstérung werden diverse Erklarungsmodelle genannt. Der Ablauf ei-
nes Panikanfalls kann hierbei mit einem Teufelskreis der Angst beschrieben werden, welcher
im Folgenden nach Frauenknecht (2016) zitiert wird. Zunachst werden die wahrgenommenen
Symptome (wie z. B. Palpitationen), die durch diverse Faktoren, wie korperliche Belastung
aber auch Lebensereignisse, wie z. B. Trennung, beeinflusst werden, als gefahrlich interpre-
tiert (Frauenknecht 2016). Dies flhrt nach einer emotionalen Bewertung zu Angst mit nach-
kommender Stressreaktion (Frauenknecht 2016). Die aus der Stressreaktion resultierenden
Symptome (z. B. Tachykardie) werden von der Patientin bzw. dem Patienten registriert und
die Angst wird weiter potenziert (Frauenknecht 2016). Im weiteren Verlauf beginnt der Kreis-
lauf, wenn keine Durchbrechung mittels Vermeidung oder durch Nutzung von Hilfsmitteln er-
folgt, von neuem (Frauenknecht 2016). Neben dem Teufelskreis der Angst ist fir die Beschrei-
bung der Atiologie der Panikstérung auch das psychophysiologische Modell nach Ehlers und
Margraf (1989) von Bedeutung, welches beschreibt, dass sich kdrperliche und kognitive Ab-
laufe gegenseitig verstarken und mit Gefahr in Verbindung gebracht werden. Hierbei flihren
interne oder externe Stressoren zu physiologischen oder kognitiven Veranderungen, in wel-
cher Konsequenz es, je nach Wahrnehmung und Assoziation mit Gefahr, zu Angst bzw. Panik
kommen kann (Ehlers und Margraf 1989). Im Anschluss daran ist sowohl das Auftreten einer
positiven (Zunahme der Panik/Angst) als auch einer negativen (Abnahme der Panik/Angst)
Rickkopplung mdglich und alle Abstufungen werden dabei durch situative Faktoren und die
jeweilige Pradisposition der/des Betroffenen beeinflusst (Ehlers und Margraf 1989). Anfang
der 2000er wurde durch Bouton et al. (2001) die Panikstorung als Folge einer Konditionierung
der Angst beschrieben. Dabei wurden unterschiedliche Vulnerabilitdtsfaktoren definiert
(Bouton et al. 2001). Zu diesen gehdren zum einen unspezifische angeborene Vulnerabilitats-
faktoren, welche die jeweilige Pradisposition im Umgang mit negativen Ereignissen beschreibt
(Bouton et al. 2001). Daruber hinaus wurden seitens Bouton et al. (2001) unspezifische ent-
wicklungsbedingte Vulnerabilitatsfaktoren aufgefihrt, welche sich v. a. mit friiheren, z. T. auch
schon im Kindesalter, gesammelten Erlebnissen befassen. Hierzu wurden neben dem Um-
gang mit unvorhersehbaren Situationen auch der Erziehungsstil der Eltern als Einflussfaktoren
dargelegt (Bouton et al. 2001). Zuletzt wurden seitens der Autoren spezifische Faktoren er-
wahnt, die v. a. durch das Lernen am Modell (z. B. Mutter lebt dem Kind die Gefahrlichkeit von
entsprechenden Kérpersymptomen vor) und das operante Konditionieren begriindbar sind
(Bouton et al. 2001). Durch ein Zusammenspiel der unterschiedlichen Vulnerabilitatsfaktoren
wurde somit nach Bouton et al. (2001) die Entstehung einer Panikstérung ohne und mit Ago-
raphobie erklart. FUr die Panikstérung beruhen die kognitiven Risikofaktoren auf einer kogniti-
ven Fehldeutung, welche nachfolgend als die drei Arten der kognitiven Verzerrung nach In-
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Albon und Margraf (2011) zitiert werden. Zum einen wird eine Neigung beschrieben, dass
angstrelevante Reize als gefahrvoll interpretiert werden (In-Albon und Margraf 2011). Dartber
hinaus liegt eine ausgewahlte Aufmerksamkeit auf gefahrliche Reize, sowie eine bessere Er-
innerung an bedrohliche Reize vor (In-Albon und Margraf 2011). Neben den zuvor genannten
Risikofaktoren werden auch Erfahrungen mit Atemwegserkrankungen in der Kindheit als Risi-
kofaktor aufgezahlt, da hierbei eine eventuelle Tendenz besteht, die im Rahmen der Atem-
wegserkrankung vorliegenden Symptome als gefahrlich zu deuten (Craske et al. 2001). Ab-
schlielRend stellt fraglich auch die Trennungsangst im Kindesalter einen Risikofaktor fur die
Entstehung einer Panikstorung bzw. Agoraphobie dar (In-Albon und Margraf 2011). Diesbe-
zuglich herrscht jedoch Unklarheit, ob diese einen spezifischen Pradiktor fir die Genese der
Panikstorung oder einen allgemeinen Pradiktor fur die Entstehung einer psychischen Stérung
beschreibt (In-Albon und Margraf 2011). Bei Affen erbrachte eine elektrische Reizung des
Locus coeruleus, der die Ausschuttung von Noradrenalin bedingt (Born und Birbaumer 2019),
Reaktionen mit panikartigen Symptomen, wahrend eine Hemmung des Kerns, trotz ausge-
setzter Gefahr, zu keiner Reaktion fuhrte (Redmond 1981). Fir die Panikstérung wurde dar-
Uber hinaus festgestellt, dass sich eine Hypomethylierung des Monoaminoxidase A (MAO-A)-
Gens negativ auf diese auswirkt (Ziegler et al. 2016). Die positive Assoziation von genetischen
Faktoren mit dem vermehrten familidaren Auftreten einer Panikstorung und einer Agoraphobie
wurde seitens Nocon et al. (2008) nachgewiesen. Eine Studie, welche weibliche Zwillinge in-
terviewte, zeigte neben der Agoraphobie auch bei der spezifischen Phobie ein gehauftes Auf-
treten in Familien, was auf eine teils Ubereinstimmende genetische Grundvoraussetzung zu-
ruckzufuhren ist (Kendler et al. 1992).

Die Erklarungen zur Atiologie der spezifischen Phobie fundieren neben der oben beschriebe-
nen Zwei-Faktoren-Theorie nach Mowrer (1947) auch auf der nach Seligman (1971) und
Marks (1987) erhobenen Theorie zur Preparedness. Kritik erhielt das Modell der Preparedness
in Bezug auf die spezifische Phobie, da sich die Angst auch auf Objekte der modernen Zeit,
wie z. B. auf Fernseher, beziehen und somit nicht evolutionsbiologisch begriindet sein kann
(Meermann und Okon 2005). Fiir die Atiologie der spezifischen Phobie wurde auferdem das
Three-Pathway-Modell nach Rachman (1977) beschrieben, welches neben dem klassischen
Konditionieren (z. B. die betroffene Person hat selbst eine Angsterfahrung mit einem Objekt
bzw. einer Situation erlebt) auch das Modell- und Instruktionslernen als mégliche Atiologie der
spezifischen Phobie konstatierte. Das Instruktionslernen beruht auf der Grundlage, dass sich
Erzahlungen (z. B. von Eltern) tber bestimmte Gegenstande/Situationen direkt sowohl positiv
als auch negativ auf die Einschatzung des Gegenstandes aus Sicht des Kindes auswirken
kénnen (Rachman 1977), was durch Field et al. (2001) im Rahmen eines Experiments mit
einer Puppe belegt und dargelegt wurde. Problematisch an diesem Modell ist jedoch, dass es
auch spontan auftretende spezifische Phobien gibt, deren Entstehung nicht mit einem der drei
14
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genannten Mechanismen zu begrunden ist (Becker 2011). Ein Modell, welches den Ablauf
einer Angstreaktion im Rahmen einer spezifischen Phobie darstellt, ist das nachfolgend be-
schriebene Modell der Bedrohungsnahe nach Fanselow (1994). Laut diesem Modell tritt der
Mensch aufgrund unterschiedlicher Vorerfahrungen an manche Situationen mit einem defen-
siveren Grundverhalten heran (Fanselow 1994). Die erste Stufe des Modells ist dabei von dem
Aufsuchen eines Kontexts (z. B. einer bestimmten Umgebung) gepragt, in welchem der
Mensch friher bereits selbst oder durch Modelllernen die bedrohliche Situation erfahren hat
(Fanselow 1994). Allein durch das Aufsuchen der Umgebung entwickelt die/der PatientIn eine
Erwartung vor der Angst und eine Hypervigilanz auf Umgebungsreize (Fanselow 1994). In der
zweiten Stufe des Modells wird der Reiz entdeckt, was die selektive Aufmerksamkeit erhoht
und bis zu einer Bewegungsstarre (Einfrieren) fuhren kann (Fanselow 1994). Die letzte Phase
des Modells zeichnet sich durch eine Defensivreaktion aus, welche mit einem starken Sympa-
thikotonus mit mdglicherweise folgender Panikattacke einhergeht (Fanselow 1994). Dieses
Modell zeigt, dass das Vermeidungsverhalten schon beim Betreten des Kontexts beginnt und
demnach auch die kognitive Komponente therapiert werden muss (Hamm und Richter 2020).
Die Aufrechterhaltung von Phobien Iasst sich u. a. durch eine negative Verstarkung im Rah-
men einer operanten Konditionierung begriinden (Schienle 2021). Des Weiteren kdnnen spe-
zifische Phobien auch Resultat einer mangelnden Bewaltigung (z. B. angstbesetzte Situatio-
nen werden nicht aufgesucht oder bewusst vermieden) bzw. eines unvollstandigen Verlernens
von Angsten im Rahmen der physiologischen Entwicklungsschritte sein (Schienle 2021).
Poulton und Menzies (2002) postulierten dahingehend, dass die Angstreaktion abhangig von
der Entwicklung ist und fir die Entstehung einer Angstreaktion nicht zwingend eine Konditio-
nierung, ein Modelllernen oder das Erleben eines direkten Traumas existieren muss. Zuletzt
kann auch eine reine Information (z. B. durch andere Menschen) dartber, dass ein Objekt
bzw. eine Situation gefahrlich ist, durch eine Erwartungsangst zur Entstehung einer spezifi-
schen Phobie beitragen (Hamm und Richter 2020). Auch die Genetik spielt bei der Entwicklung
einer spezifischen Phobie mit einer Erblichkeitsschatzung von bis zu tber 60 % eine groflie
Rolle (Schienle 2021). Neben der Genetik zeigen sich nach Etkin und Wager (2007) unter
Konfrontation mit der angstbesetzen Situation bzw. dem angstbesetzten Objekt eine ver-
mehrte Aktivitat in der Amygdala und der Insula, welche jedoch auch, wie oben beschrieben,

bei anderen Angststdrungen nachgewiesen werden konnte (Schienle 2021).

1.1.5 Therapie

Das Bad Pyrmonter 4-Phasen-Modell dient nach Meermann und Okon (2005) als wichtige
Vorlage flr die kognitiv-behaviorale Behandlung von Angststérungen, die bei frihem Thera-
piebeginn sehr gut und effektiv zu behandeln sind (Zwanzger und Schneider 2016). Nach dem

Modell beinhaltet die erste Phase eine Anamnese und Planung, die zweite Phase edukative
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Aspekte, die dritte Phase die eigentliche Intervention und die vierte, und zugleich letzte Phase
die langfristige Verfestigung (Meermann und Okon 2005). Diese vier Phasen bilden nach

Hoyer und Lueken (2021) die Grundlage der kognitiven Verhaltenstherapie (KVT).

1.1.5.1 Therapie der Agoraphobie und Panikstorung

Die Basis der Therapie der Agoraphobie und Panikstérung stellt die Psychoedukation dar,
welche der Patientin bzw. dem Patienten diverse Modelle vermittelt, um die Genese ihrer/sei-
ner Erkrankung genauer verstehen und nachvollziehen zu kénnen (In-Albon und Margraf
2011). Grundlegend ist hierbei die empathische, verstandnisvolle und unterstiitzende Kommu-
nikation der Therapeutin bzw. des Therapeuten und das Erreichen einer Balance, sodass die
Symptome der Patientin bzw. des Patienten einerseits ernst genommen werden und anderer-
seits keinen UbermaRigen Fokus erhalten (Réttgers und Wittbrock 2019). Die Psychoedukation
erhdht die Wahrscheinlichkeit fir eine erfolgreiche Therapie deutlich, da neben einer gestei-
gerten Adharenz auch praventiv Ruckfallen vorgebeugt wird (In-Albon und Margraf 2011). In-
halt der Psychoedukation stellen, in Bezug auf die Angst, Informationen Uber die Grundeigen-
schaften, Komponenten, Risikofaktoren, Atiologie, Aufrechterhaltung, Verlaufe und Behand-
lungskonzepte dar (Margraf und Schneider 1990). Hierbei wird im Rahmen der Edukation fur
die Panikstérung z. B. der oben beschriebene Teufelskreis der Angst als Erklarungsmodell der
Panikanfalle genannt (Meermann und Okon 2005). Fiir die Edukation der Atiologie der Agora-
phobie hat sich, trotz der vielen oben aufgefiihrten Kritikpunkte, die Zwei-Faktoren-Theorie
nach Mowrer (1947) als sinnvoll und fur die Patientinnen nachvollziehbar erwiesen (Meermann
und Okon 2005). So wird die/der Patientln dartber instruiert, dass das Vermeiden einer Situ-
ation zunachst zwar eine schnelle Reduktion der Angst bewirkt, aber diese dadurch langfristig
bestehen bleibt und sich auch auf weitere Lebensbereiche ausweiten kann, weil die man-
gelnde Gefahrlichkeit der Situation nicht subjektiv erlebt wird (In-Albon und Margraf 2011).
Aufgrund des oft lange bestehenden Vermeidungsverhaltens muss die/der Patientln im Rah-
men der Edukation dartber informiert werden, dass die Angst zu Beginn der Konfrontation
ansteigen kann, da nun in der Vergangenheit bewusst umgangene Situationen aufgesucht
werden (In-Albon und Margraf 2011). Weitere wichtige Bestandteile der Psychoedukation sind
Verhaltensexperimente und kognitive Interventionen, welche allesamt das Ziel verfolgen, dass
Angstsymptome bewusst hervorgerufen und in ihrem Zustandekommen kritisch hinterfragt
werden, um diese anschlieBend durch eine kognitive Umstrukturierung zu korrigieren
(Meermann und Okon 2005). Die Angstsymptome kénnen z. B. mittels des Hyperventilations-
tests nach Margraf und Schneider (1990) durch Hyperventilation imitiert werden und anschlie-
Rend soll die/der Patientin die Reversibilitat der Angstsymptome bei Normalisierung der At-
mung erfahren. Hierbei werden die Angst hervorrufenden Gedanken und auch die wahrend

einer Panikattacke empfundenen und fehlgedeuteten Symptome detailliert analysiert und
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identifiziert (In-Albon und Margraf 2020; Margraf und Schneider 1990). Mit Hilfe dieser Er-
kenntnisse werden nun, unter der Zuhilfenahme, dass mdgliche andere Grinde fir die jewei-
lige Symptomatik vorliegen, die eigens erstellten Hypothesen zur Entstehung und Deutung der
Angstsymptome kritisch hinterfragt (In-Albon und Margraf 2020), um in der Folge eine Reduk-
tion der Angst und der Auftretenshaufigkeit zu erzielen (Beck et al. 1985). Dieses Verfahren
wird auch interozeptive Exposition genannt, da eine Konfrontation mit den selbst provozierten
Angstsymptomen durchgefihrt wird (Lang 2023). Die interozeptive Exposition bietet sich v. a.
bei einer Panikstérung an, da diese unabhangig einer bestimmten Situation auftritt (Bandelow
et al. 2021).

Als wichtigste Therapieform der Agoraphobie gilt laut In-Albon und Margraf (2011), nach vo-
rangegangener Edukation, die Konfrontation mit der jeweils angstbehafteten Situation in vivo
(reales Aufsuchen der Angstsituation). Diese verfolgt das Ziel, die Angst bewusst hervorzuru-
fen, um dadurch zum einen die subjektiv erlebte Angst unter (In-Albon und Margraf 2011) und
zum anderen die antizipierte Angst vor diesen Situationen zu reduzieren (Lang 2023). Fir die
Konfrontation ist die Erstellung einer Angsthierarchie sinnvoll, um angstbehaftete Situationen
entsprechend ihrer erlebten subjektiven Gefahrlichkeit zu differenzieren und zu ordnen und
anschlielRend entweder eine massierte Therapie (direkter Beginn mit der héchsten Gefahrlich-
keit = Flooding) oder eine graduelle Therapie (Beginn mit der geringsten Gefahrlichkeit) zu
starten (In-Albon und Margraf 2011). Die massierte Therapie stellt hierbei fir die Therapie der
Agoraphobie mehr Vorteile als die graduelle Therapie dar und ist u. a. mit einer besseren
Langzeitprognose assoziiert (In-Albon und Margraf 2011). Liegen jedoch Kontraindikationen
(z. B. eine koronare Herzkrankheit) flr eine massierte Therapie vor, so sollte eine systemati-
sche Desensibilisierung, welche meist in Gedanken (in sensu) erfolgt, in Form einer graduier-
ten Konfrontation durchgefihrt werden (Meermann und Okon 2005). Die systematische De-
sensibilisierung beruht zunachst auf der Vermittlung von Entspannungstechniken (Meermann
und Okon 2005). Sobald die/der Patientin sich mittels der Entspannungstechniken entspannt
hat, stellt sich die/der PatientIn die angstbehaftete Situation in Gedanken vor (Meermann und
Okon 2005). Diese Art der Konfrontation darf jedoch nicht bei der Agoraphobie durchgefihrt
werden, da bei der Agoraphobie die bewusste Entspannung die empfundene Angst reduziert
(Réttgers und Wittbrock 2019). Im Zuge der Konfrontation soll erlernt werden, dass gewisse
Symptome nicht gezwungenermalien an Gedanken, die katastrophisierend sind, gekoppelt
sein mussen (In-Albon und Margraf 2011). Das Ziel der Konfrontation ist neben der Habitua-
tion, welche durch ein Gewdhnen an die Angst mit folglich abfallendem Angstlevel unter an-
haltender Exposition gepragt ist, auch das Erreichen einer Inhibition der Furcht (Hoyer und
Lueken 2021). Hierbei wird die initiale Verknipfung zwischen dem Reiz und der damit verbun-
denen Angstreaktion mit neu erworbenen Gedachtnisinhalten Gberspielt und die Angstreaktion
in der Folge extingiert (Hoyer und Lueken 2021). Der Erfolg des inhibitorischen Lernens kann
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hierbei nach neusten Studien durch D-Cycloserin, welches die Angstexposition verstarkt, be-
schleunigt werden (In-Albon und Margraf 2020). Die Konfrontation sollte an mehreren Tagen
in Folge durchgefihrt werden (In-Albon und Margraf 2020). Die/Der Therapeutin legt wahrend
der Konfrontation einen besonderen Fokus auf seitens der Patientin bzw. des Patienten auf-
tretende Vermeidungsstrategien, Sicherheitsverhalten und Versuche, aus der Situation zu ent-
kommen (Mathews et al. 1988). Zudem fordert die Therapeutin bzw. der Therapeutin die Pa-
tientin bzw. den Patienten explizit auf, ihre/seine Angst ohne Ablenkung oder Vermeidungs-
verhalten (dies kann z. B. im Kaufhaus ein Aufhalten in der Nahe eines Ausgangs sein) aus-
zuhalten und die als unangenehm empfundenen Gefiihle als nichts Schlimmes anzusehen
(Mathews et al. 1988). Besonders wichtig ist zudem der Hinweis, dass keine Objekte (z. B.
Glicksbringer) im Rahmen der Expositionstherapie genutzt und vor der Exposition keine anxi-
olytischen Medikamente eingenommen werden durfen (Roéttgers und Wittbrock 2019). Das
Aushalten der Angst wahrend der Exposition soll so lange durchgefihrt werden, bis die Angst
der Patientin bzw. des Patienten signifikant (mind. um 50 %) abgefallen ist, da es ansonsten
im Rahmen einer negativen Verstarkung zu einer Verfestigung der Angst kommen kann
(Rottgers und Wittbrock 2019). Sowohl bei der Konfrontation in sensu als auch bei der Kon-
frontation in vivo ist eine Erhebung der Schwere der empfundenen Angst (z. B. Angstlevel
zwischen 0 und 100) wahrend der Exposition obligat (Réttgers und Wittbrock 2019), um da-
raufhin den Verlauf der Angstschwere und den damit verbundenen Erfolg der Exposition re-
konstruieren zu kénnen (In-Albon und Margraf 2011). Die Unterstitzung durch die Therapeutin
bzw. den Therapeuten wird Sitzung fur Sitzung reduziert und die/der PatientIn wird angeleitet,
auch zuhause regelmaRig Ubungen durchzufiihren (In-Albon und Margraf 2011). Die durch die
Therapeutin bzw. den Therapeuten begleitete Therapie zeigt dabei bessere Behandlungsef-
fekte als eine unbegleitete, da die/der Therapeutln u. a. in der laufenden Exposition Modifika-
tionen vornehmen kann (Gloster et al. 2009). Wenn die/der Patientin bei fortgeschrittener
Dauer der Therapie fast selbststandig Expositionstibungen durchfihrt, kann auch der Einsatz
einer Angstpatin bzw. eines Angstpaten sinnvoll sein, der die Patientin bzw. den Patienten in
der weiteren Therapie unterstitzt (Meermann und Okon 2005). Eine Kombination von einer
kognitiven Therapie, die, wie oben beschrieben, auf der Erkennung der Fehldeutung sowie
einer anschlieRenden Umstrukturierung beruht (Rottgers und Wittbrock 2019), und einer Ex-
positionstherapie scheint empfehlenswerter als eine alleinige Behandlung mit einer kognitiven
Therapie (Michelson et al. 1996).

Daruber hinaus wird bei Patientinnen mit Agoraphobie mit/ohne Panikstérung das Coping der

Patientin bzw. des Patienten mit Hilfe von Entspannungstraining (z. B. die progressive Mus-

kelrelaxation nach Jacobson (1929)) und Atemtechniken im Rahmen einer Verhaltenstherapie

oder als eigenstandige Therapieform verbessert, um die Auftretenswahrscheinlichkeit von Pa-

nikattacken zusatzlich zu reduzieren und zu kontrollieren (Lang 2023). Durch das
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Entspannungstraining kann eine Reduktion der Hilflosigkeit und eine Steigerung der Selbst-

wirksamkeitserwartung der Patientinnen erreicht werden (Meermann und Okon 2005).

Die Therapie der Panikstérung erfolgt entweder mittels der interozeptiven Exposition und/oder
mittels einer kognitiven Umstrukturierung, die, wie bei der Agoraphobie, das Ziel einer Korrek-
tur der fehlinterpretierten Kérperempfindungen hat (Meermann und Okon 2005). An dieser
Stelle sei nochmals betont, dass durch die in vivo-Exposition nur die situationsgebundenen
und nicht die urplotzlich auftretenden Panikattacken effektiv therapiert werden (Bandelow et
al. 2021). Schneider et al. (2013) konnten zudem nachweisen, dass Kinder von Eltern, die bei
bekannter Panikstérung mit einer KVT behandelt wurden, auf lange Sicht eine geringere Psy-
chopathologie entwickelten. Falls die KVT nicht als Einzeltherapie fir die Agoraphobie oder
Panikstorung maoglich ist, so kann auch eine KVT in Form einer Gruppentherapie oder einer
Internetintervention Uberbriickend bis zum Start der Einzeltherapie durchgefiihrt werden, wo-
bei die Internetintervention nicht als alleinige Behandlung angeboten werden soll (Bandelow
et al. 2021).

Fir die Agoraphobie und die Panikstérung gilt, dass bei fehlender Méglichkeit einer Psycho-
therapie oder bei sehr ausgepragter Symptomatik, eine medikamentdse Therapie allein oder
kombiniert mit einer Psychotherapie angezeigt ist (Frauenknecht 2016). Die medikamenttse
Therapie wird zumeist mit einem SSRI (selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer, wie
z. B. Escitalopram) oder SSNRI (selektive Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer,
wie z. B. Venlafaxin) begonnen und kann bei Versagen dieser beiden Medikamentengruppe
in der zweiten Linie mit einem trizyklischen Antidepressivum (Clomipramin) versucht werden
(Frauenknecht 2016). Bei der medikamentésen Therapie muss das vorsichtige Eindosieren
sowie die Aufklarung Uber Nebenwirkungen bericksichtigt werden (Frauenknecht 2016).
Wichtig ist dartber hinaus der Hinweis an die Patientin bzw. den Patienten, dass bei der Ein-
nahme von Antidepressiva mindestens zwei Wochen bis zum Eintritt der Wirkung vergehen
und initial sogar verstarkte Symptome auftreten kbnnen, sodass gegebenenfalls temporar ein
Benzodiazepin appliziert werden muss (Zwanzger und Schneider 2017). Zudem sollte eine
Dosisreduktion erst 6-12 Monate nach Therapiestart angedacht werden (Bandelow et al.
2021). Auch bei akuten Panikattacken, die konservativ nicht in den Griff zu bekommen sind,
kann die temporare Verwendung eines Benzodiazepins (z. B. Lorazepam) sinnvoll sein
(Frauenknecht 2016). Von der langerfristigen Therapie mit Benzodiazepinen gilt es aufgrund
der potenziellen Entwicklung einer Abhangigkeit abzusehen (Frauenknecht 2016). Werden die
KVT und die medikamentdse Therapie kombiniert, so kann eine schnellere Wirkung der Be-

handlung moglich sein (Furukawa et al. 2006).

Um praventiv Rickfallen vorzubeugen, sollte laut In-Albon und Margraf (2011) seitens der

Therapeutinnen dartiber informiert werden, dass Riickschlage eintreten kénnen, welche
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jedoch potenziell auch positiv genutzt werden kdnnen (z. B. Strategien Uberarbeiten oder auf-
frischen). Fir eine effektive Prophylaxe sind neben erlernten Copingstrategien und Stressre-
duktionstechniken auch die Kenntnis von Frihwarnsymptomen (z. B. vermehrtes Fokussieren
und Beobachten von sich selbst) wichtig, um einem Ruckfall vorzubeugen (Réttgers und
Wittbrock 2019). Darlber hinaus kann die Vereinbarung von Wiederholungssitzungen in, z. B.
zunachst monatlichen Abstanden, praventiv wirken (In-Albon und Margraf 2020). Bei einer al-
leinigen medikamentdsen Therapie zeigt sich ein héheres Rezidivrisiko als bei einer reinen
KVT, da die ausschlieRlich medikamentése Therapie das Ausbleiben einer Strategieentwick-

lung zur Bewaltigung der Angst zur Folge hat (Frauenknecht 2016).

1.1.5.2 Therapie der spezifischen Phobie

Auch bei der spezifischen Phobie definiert die Konfrontation in vivo die Therapie der Wahl
(Becker 2011). Identisch zur Konfrontationstherapie bei der Agoraphobie wird zundchst eine
Verhaltensanalyse mit einer entsprechenden Patientinnenedukation ausgefihrt (Becker
2011). Im Rahmen der Patientinnenedukation sollten auch bei der spezifischen Phobie kogni-
tive Therapieformen durchgeflhrt werden, um falsche Vorstellungen lUber das angstbesetzte
Objekt zu korrigieren (Schienle 2021). Dartber hinaus kann, wie bei der Agoraphobie, im Rah-
men der Edukation die Zwei-Faktoren-Theorie nach Mowrer (1947) als Entstehungsmodell zur
Erklarung dienen (Meermann und Okon 2005). Im Anschluss an die Edukation erfolgt die Kon-
frontation (entweder graduiert oder massiert) und die Durchflihrung von zuhause ausgefihrten
Ubungen, um den Therapieerfolg zu festigen (Becker 2011). Dem Therapieschema nach Ost
(1996) entsprechend, wird bei der spezifischen Phobie die Konfrontation mit einem Modelller-
nen kombiniert, indem das Vorgehen zunachst durch die Therapeutin bzw. den Therapeuten
demonstriert wird. Bei der spezifischen Phobie erfolgt die Konfrontation meist graduiert, da die
bei der massierten Form auftretende Reizuberflutung die Therapieadharenz der Patientin bzw.
des Patienten deutlich reduzieren kann (Schienle 2021). Die graduierte Therapie kann zum
einen im Rahmen einer systematischen Desensibilisierung erfolgen, bei welcher die/der Pati-
entln, wie oben beschrieben, mit Hilfe von Entspannungsverfahren die angstauslésende Situ-
ation gedanklich aufsucht (Schienle 2021). Zum anderen kann die graduierte Therapie analog
zur Konfrontation bei der Agoraphobie mit Hilfe der Konfrontation in vivo bzw. des Habituati-
onstrainings durchgefuhrt werden, bei welchem das empfundene Gefuhl bewusst ausgehalten
wird bis dieses nachlasst (Schienle 2021). Auch wahrend dieser Exposition sollte die Intensitat
der Angst bzw. der vorherrschenden Emotion anhand von Angstleveln erhoben werden, was
der Therapeutin bzw. dem Therapeuten Rickschlisse auf den Fortschritt der Habituation bie-
tet (Schienle 2021). Die Erfolgsraten der Konfrontationstherapie der spezifischen Phobie sind
bei Kindern mit 50-60 % etwas geringer (Ollendick et al. 2009) gegenuber den Erfolgsraten

bei Erwachsenen mit bis zu 90 % (Becker 2011). Eine erfolgreiche Konfrontationstherapie in
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vivo bedeutet jedoch nicht, dass keine Angst mehr auftreten wird, da die Angst in einer neuen

Umgebung erneut auftreten kann (Bouton 1993).

Neben der Konfrontationstherapie in vivo gewinnt die Konfrontationstherapie mittels virtueller
Realitat (VR) immer mehr an Bedeutung, bei welcher die/der Patientln den Angst auslésenden
Situationen virtuell durch visuelle, aber auch akustische Stimulationen ausgesetzt wird (Becker
2011). Bandelow et al. (2021) empfehlen das Anbieten einer Exposition in der VR fir die Spin-
nen-, Héhen- und Flugphobie, falls eine in vivo-Exposition nicht méglich ist. Genauere Erlau-
terungen zur Expositionstherapie mittels VR werden weiter unten aufgefuhrt. Die Behandlung
der Verletzungsphobien (v. a. Spritzenphobie) geschieht nicht mittels einer Konfrontationsthe-
rapie, sondern durch bewusstes Anspannen und Entspannen von Muskeln, da dies mit einer
Blutdrucksteigerung einhergeht, was einer Ohnmacht vorbeugt (Ost 1987). Die Patientlnnen
werden zuvor darauf trainiert, Symptome einer drohenden Ohnmacht zu erkennen, um das

Anspannen frihzeitig einzusetzen (Becker 2011).

Bei besonders gravierenden Verlaufen der spezifischen Phobie kann Paroxetin als SSRI ap-
pliziert werden (Frauenknecht 2016). Abschlieend ist zu erwahnen, dass die Notwendigkeit
einer Therapie der spezifischen Phobie sehr von der Alltagseinschrankung abhangt und, trotz
der hohen Pravalenz, meist nur selten professionelle Hilfe aufgesucht wird (Bienvenu und
Eaton 1998).

Unabhangig von den medikamentdsen und kognitiven Therapieverfahren ist auch das regel-
mafige Treiben von Ausdauersport und die Reduktion von Noxen, wie z. B. Koffein, bei Angst-
stérungen wichtig, da Koffein Symptome, wie exemplarisch eine Tachykardie, bewirkt, was
eine unnotige Provokation von Angstsymptomen bedeutet (Zwanzger und Schneider 2016).
Umgeht man jedoch bewusst die Einnahme von Noxen, um keine Angstsymptome hervorzu-
rufen, kann dies auch wiederum als Vermeidungsverhalten gesehen und gedeutet werden

(Zwanzger und Schneider 2016).

Pittig und Hoyer (2017) berichteten in ihrer Studie, dass Expositionstherapien in der Therapie
von Angststérungen selten durchgefihrt werden, da u. a. eine grof3e Diskrepanz zwischen
Aufwand und Vergltung besteht und die Menge an Therapiestunden limitiert ist. Aullerdem ist
das Risiko fur Terminabsagen nicht gering, was sich finanziell nachteilig prasentiert, da Expo-
sitionssitzungen lange Terminslots veranschlagen (Pittig und Hoyer 2017). Dementsprechend
sind neue Therapieansatze dringend von Noten. Einen mdglichen Ansatz stellt die Expositi-
onstherapie in der VR dar, zu welcher nachfolgend wichtige Aspekte angefiihrt werden. Bei
Expositionen in der VR werden Patientinnen (z. B. mit Hilfe einer VR-Brille) in Szenarien si-
muliert, deren Ziel meist die Konfrontation mit einem angstbesetzten Stimulus darstellt
(Altenhofer 2021). Entscheidend fur eine erfolgreiche VR-Therapie ist nach vorangegangener

Verhaltensanalyse und Patientinnenedukation neben optimalen Grundeinstellungen der VR-
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Brille (z. B. korrekter Sitz und scharfe Bilddarstellung) auch das Vorhandensein der Méglich-
keit, sich im Szenario wirklichkeitsnah bewegen zu kénnen (Gromer und Pauli 2021). Essen-
ziell ist des Weiteren die Aufklarung Uber die Mdglichkeit des Auftretens einer durch die VR
ausgeldsten Ubelkeit (Gromer und Pauli 2021). AuRerdem stellt das regelmaRige Eruieren des
Angstlevels wahrend der Exposition einen wichtigen Aspekt einer VR-Therapie dar, da die
Méoglichkeit besteht, dass die VR zu wenig bzw. keine Angst generiert (Gromer und Pauli
2021). Eng damit assoziiert und auch sehr wichtig flr den Erfolg der Therapie sind die Begriffe
der Immersion (kénnen die Probandinnen gut in die VR eintauchen?) und der Prasenz (flihlen
sich die Probandlnnen in der virtuellen Realitat anwesend?) im Rahmen der virtuellen Exposi-
tion (Scarfe und Glennerster 2019). Vorteile der virtuellen Therapie sind neben den ginstige-
ren Aufwandskosten (z. B. bei der Flugangst, bei welcher durch eine in vivo-Exposition gravie-
rende Kosten gekoppelt an einen deutlichen zeitlichen Aufwand entstehen kénnen (Freitas et
al. 2021)) auch die Méglichkeit einer haufigeren Wiederholung der Exposition (Becker 2011).
Weitere Vorteile in der Verwendung einer VR-Therapie sind die leichtere Steuerung der Inten-
sitat der Angstkonfrontation durch die Therapeutin bzw. den Therapeuten (Freitas et al. 2021).
Aulerdem bringt die VR-Therapie mehr Sicherheit mit sich und die Therapie schafft ein unge-
stoérteres Therapeutin-Patientin-Verhaltnis, da die jeweilige Exposition durch keine dritte Per-
son mit verfolgt werden kann, was sich positiv auf den Behandlungseffekt auswirken kann
(Freitas et al. 2021). Als Nachteile der virtuellen Therapie sind zu nennen, dass fir die Anwen-
dung die Kenntnis der technischen Grundlagen essenziell ist und die genutzten Gerate teils
zu wenig realistische Bedingungen liefern (Freitas et al. 2021). AuRerdem prasentieren sich
die Langzeiterfolge der virtuellen Therapie schlechter als bei der in vivo-Konfrontation (Becker
2011) und die virtuelle Therapieform kann eine durch die Simulation bedingte Ubelkeit gene-
rieren (Gromer und Pauli 2021). Als haufigster Grund fur einen Therapieabbruch gilt bei der
virtuellen Therapieform das mangelhafte Eintauchen in die Umgebung und bei der Exposition
in vivo die zu grofde Angst vor dem furchtbesetzten Objekt bzw. der furchtbesetzten Situation
(Benbow und Anderson 2019).

1.2 Herzratenvariabilitat
1.2.1 Sympathikus und Parasympathikus

Fir die Analyse und Deutung der aufgezeichneten Parameter der Herzratenvariabilitat (HRV)
ist ein Grundverstéandnis von Sympathikus und Parasympathikus essenziell. Daher werden
nachfolgend wichtige Grundlagen des vegetativen Nervensystems mit besonderem Fokus auf
dessen kardiale Auswirkungen dargelegt. Sympathikus und Parasympathikus regulieren nach
Eller-Berndl (2023) diverse, teils sehr komplexe Vorgange im Koérper (Atmung, Gefaldtonus,

Herzfrequenz und viele mehr) und halten dadurch eine Balance der inneren Verhaltnisse des
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Korpers aufrecht (Lohninger 2021). Dariber hinaus erméglichen Sympathikus und Parasym-
pathikus eine individuelle Anpassung an verschiedenste Situationen (Lohninger 2021). Kardi-
ovaskulare Zentren, die z. B. in der Medulla oblongata des Hirnstamms liegen, verarbeiten
neben den Informationen durch Chemo- und Mechanorezeptoren, die u. a. im Aortenbogen
liegen und Uber afferente Bahnen an das zentrale Nervensystem geleitet werden, auch Infor-
mationen des limbischen Systems sowie der Gro3hirnrinde (Shaffer et al. 2014) und steuern
auf Basis dieser Informationen die Herzfrequenz mittels einer Aktivierung bzw. Inhibition des
Sympathikus und Parasympathikus Uber efferente Bahnen (Shaffer und Venner 2013). Einen
grundlegenden Einfluss auf das vegetative Nervensystem, und dementsprechend auch auf die
HRV, hat neben den in den GefalRwanden liegenden Barorezeptoren auch, nach Hoos (2019),
die sogenannte respiratorische Sinusarrhythmie (RSA), die v. a. bei jungeren Menschen de-
tektierbar ist (Eller-Berndl 2023). Bei der RSA wird, Uber den Parasympathikus vermittelt, die
Herzfrequenz abhangig vom Atemzyklus variiert, sodass bei der Inspiration die Herzfrequenz
zu- und bei der Exspiration abnimmt (Hoos 2019). Die anatomischen Efferenzen des vegeta-
tiven Nervensystems stammen beim Parasympathikus aus dem Nervus vagus, dem 10. Hirn-
nerv, und beim Sympathikus aus den im Rickenmark, auf thorakaler Hohe 1-12 liegenden
Seitenhdrnern (Eller-Berndl 2023). Grundsatzlich senkt der Parasympathikus die Herzfre-
quenz, wahrend der Sympathikus diese steigert (Shaffer et al. 2014). Eine fehlende vegetative
Modulation hatte eine starre Herzfrequenz von etwa 100 Schlagen pro Minute zur Folge (Eller-
Berndl 2023). In Ruhe oder bei niedriger Anstrengung dominiert der Einfluss des Parasympa-
thikus, was eine erhéhte HRV und groRRere Abstande zweier sich aneinander anschlielender
RR-Intervalle (Abstand zwischen zwei R-Zacken im EKG (Elektrokardiogramm)) bewirkt
(Sammito et al. 2021). Der Parasympathikus generiert dabei eine durchschnittliche Herzfre-
quenz von etwa 75 Schlagen pro Minute (Shaffer et al. 2014). V. a. trainierte Ausdauersportler
haben deshalb durch einen vermehrten Vagotonus in Ruhe eine erhéhte HRV (Sammito et al.
2021). Sowohl der Parasympathikus, der seine Effekte Uber Efferenzen an muskarinergen Re-
zeptoren des Endorgans mittels des Transmitters Acetylcholin entfaltet, als auch der Sympa-
thikus, welcher Uber die Botenstoffe Adrenalin und Noradrenalin v. a. an 31-Rezeptoren am
Zielorgan wirkt, modulieren u. a. den Sinus- und Atrioventrikular-Knoten des Herzens (Shaffer
et al. 2014). Der Sympathikus bewirkt am Herz einen Anstieg der Herzfrequenz (positive Chro-
notropie) und eine gesteigerte Kontraktilitat (positive Inotropie) in den Herzvorhéfen und den
Herzkammern (Shaffer et al. 2014). AulRerdem bezweckt der Sympathikus nach Eller-Berndl
(2023) eine verkirzte Reizleitungszeit (positive Dromotropie), eine Reduktion der Reiz-
schwelle fur die Erregungsausbreitung (positive Bathmotropie) und, nach Lohninger (2021),
eine Erhéhung der Relaxationsgeschwindigkeit des Herzmuskels (positive Lusitropie). Eine
Steigerung der mittleren Herzrate bzw. -frequenz und der generellen kérperlichen Leistungs-

fahigkeit wird somit durch den Sympathikus getriggert und bereitet den Kérper dadurch auf
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klassische Fight-or-flight-Situationen vor (Lohninger 2021). Der Parasympathikus selbst er-
zeugt eine negative Chronotropie bzw. abnehmende Herzfrequenz und eine erhéhte Reizlei-
tungszeit bzw. negative Dromotropie und hat keinen direkten Effekt auf die Kontraktionskraft
(Eller-Berndl 2023). Der Parasympathikus reprasentiert somit eher Ruhe und Erholung. Die
kardiale Wirkung des Parasympathikus tritt nach < 500 ms (Millisekunden) ein (Hoos 2019),
wahrend die Wirkung des Sympathikus erst nach etwa ein bis zwei Sekunden eintritt (Eller-
Berndl 2023) und nach etwa 30 Sekunden eine konstante Wirkung entfacht, weshalb eine
Herzfrequenzanderung zwischen zwei Schlagen nahezu immer parasympathisch vermittelt ist
(Hainsworth 1995). Der Parasympathikus hat somit einen schnelleren Effekt auf die Chronot-
ropie als der Sympathikus. Dass die parasympathische Wirkung schneller eintritt, ist u. a. damit
zu begriinden, dass der cholinerge Rezeptor des Parasympathikus Uber die Kopplung an ein
G-Protein umgehend auf einen Kaliumkanal am Sinusknoten wirkt, wahrend die Wirkung des
Sympathikus am Sinusknoten Uber den Noradrenalin-Rezeptor aufgrund der Kopplung an ei-
nen weiteren, indirekten Weg (second messenger) deutlich langsamer vonstattengeht
(Berntson et al. 2016). Die Herzfrequenz wird neben dem vegetativen Nervensystem auch
durch Hormone moduliert (Shaffer et al. 2014).

Weitere wichtige, auf die HRV einwirkende Umstande bzw. Gegebenheiten sind, neben den
zuvor beschriebenen, auch die Herzfrequenz (Shaffer und Ginsberg 2017), das Lebensalter,
das Geschlecht, die Einnahme von Genussmitteln (z. B. Koffein), das Vorhandensein von
Stress und die Muskelaktivitat (Hottenrott 2002). Ferner nennen Sammito und Bdckelmann
(2015) die Tageszeit (zirkadiane Rhythmik) als wichtigen Einflussfaktor auf die HRV. Der von
der Umgebung ausgehende Gerauschpegel (Orzessek 2010), aber auch das Vorliegen von
Erkrankungen, wie z. B. Angststérungen und Panikattacken (Sammito et al. 2021), modulieren
die HRV ebenso.

1.2.2 Analyse der Herzratenvariabilitat

Um die HRV eines Menschen beurteilen und analysieren zu kénnen, ist die Aufzeichnung ei-
nes EKGs von Noéten (Hoos 2019). Das EKG kann mit Hilfe von auf der Haut haftenden Elekt-
roden oder mittels mobiler Gerate, wie z. B. Smartwatches oder auch Smartphones, abgeleitet
werden (Hoos 2019). Die Ableitung der Herzstréme erfolgt bei Smartphones beispielsweise
durch das Prinzip der Photoplethysmographie (Shaffer et al. 2014) oder mit Hilfe eines Brust-
gurts. Das EKG spiegelt dabei die elektrische Aktivitdt des Herzens wider und ermdglicht u. a.
das Ziehen von Rickschlissen auf eventuelle kardiale Pathologien (Rohrbach und Piper
2019). Im EKG werden verschiedene Wellen, Zacken und Komplexe aufgezeichnet und unter-
schieden (Rohrbach und Piper 2019), deren detaillierte Auffihrung und Definition an dieser
Stelle zu umfassend ware, jedoch bei tiefergehendem Interesse verstandlich von Rohrbach

und Piper (2019) dargelegt wird. Fir die Analyse der HRV ist insbesondere der mittels eines
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EKGs detektierte Abstand zwischen zwei sogenannten R-Zacken (= RR-Intervall), die die
Herzkammer-Erregung reprasentieren, von Bedeutung (Lohninger 2021). Das RR-Intervall
weist auch bei gesunden Menschen Schwankungen auf (z. B. hat nach Hottenrott (2002) bei
einer angenommenen Herzfrequenz von 60 Schlagen in der Minute nicht jedes RR-Intervall
eine exakte Dauer von 1000 ms). Diese Schwankungen zwischen den einzelnen RR-Interval-
len und somit auch der Herzrate bzw. der Herzfrequenz werden als Herzratenvariabilitat be-
zeichnet (Malik et al. 1996). Eine fehlende zeitliche Variation, also starre Abstande, zwischen
den einzelnen Herzaktionen sind unphysiologisch und prognostisch nicht gtinstig (Eller-Berndl
2023). Die Analyse der HRV ermdoglicht u. a. das Ziehen von Rickschllissen in Bezug auf die
Funktion des vegetativen Nervensystems am Herzen und die Moglichkeit der Adaptation des
Herzens bzw. des Gesamtorganismus (Bockelmann und Sammito 2020), sich mittels einer
Variation des Abstandes zwischen zwei Herzschlagen an diverse innere und duf3ere Faktoren
anzupassen (Lohninger 2021). Die Herzfrequenz wird zunachst in Form eines RR-Tacho-
gramms dargestellt (Hoos 2019) und dann Uber einen im Voraus festgelegten Zeitraum im
Hinblick auf deren zeitliche Variation und Rhythmik an mehreren sich aneinander anschlief3en-
den NN (Abstand zwischen zwei normalen Herzschlagen)- (Sammito et al. 2021) bzw. RR-
Intervallen analysiert (Hottenrott 2002). NN bedeutet hierbei normal-to-normal, sodass nur nor-
mierte Herzschlage, die einen auf eine Depolarisation des Sinusknotens folgenden Kammer
(QRS)-Komplex vorweisen, betrachtet und bei der Analyse berlcksichtigt werden und bei-
spielsweise ventrikulare Extrasystolen, bei welchen die durch den Sinusknoten verursachte P-
Welle fehlt, oder Artefakte (z. B. nichterfasste oder zu viel erfasste Herzschlage) keine Berick-
sichtigung in der Analyse finden und entsprechend herausgefiltert werden (Malik et al. 1996).
Es gilt zu beachten, dass das Fehlen von Artefakten in der Aufzeichnung umso wichtiger ist,
je kurzer der analysierte Zeitraum ist (Eller-Berndl 2023). Angemerkt sei hier zudem, dass zu
hohe Herzfrequenzen die Analyse von Schwankungen zwischen einzelnen Herzschlagen na-
hezu nicht mehr zulassen (Hottenrott 2002). Die Lange des RR-Intervalls verhalt sich immer
invers proportional zur Herzfrequenz, weshalb eine hdhere Herzfrequenz mit einem kirzeren
RR-Intervall einhergeht (Eller-Berndl 2023). Die Analyse der HRV kann grundsatzlich zeit-,
frequenzbezogen oder nicht linear erfolgen (Sammito et al. 2021). Darlber hinaus kann der
Messzeitraum in einen kirzeren (ein paar Minuten) und einen langeren (24 Stunden) differen-
ziert werden (Lo6llgen 1999). Der kirzere Messzeitraum kann dabei nochmals in einen kurzen
(etwa 5 Minuten) und einen ultra-kurzen (< 5 Minuten) unterteilt werden (Shaffer und Ginsberg
2017). Die kurzzeitige HRV-Messung wird zum einen durch die Dynamik des autonomen Ner-
vensystems (so kann es unter einer zunehmenden Aktivitat des Parasympathikus zu einer
abfallenden, steigenden oder gleichbleibenden Aktivitat des Sympathikus kommen) und zum
anderen durch die oben beschriebene RSA und die Barorezeptoren grundlegend beeinflusst

(Shaffer und Ginsberg 2017). Grundvoraussetzung flr die Verwendung von Kurzzeit-Daten ist
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eine normale Atemfrequenz im Bereich von 11-20 Atemzigen pro Minute (Shaffer und
Ginsberg 2017). Lange Messzeitraume bieten sich v. a. zur Beobachtung von Prozessen mit
geringer und langsamer Fluktuation an (z. B. zirkadiane Rhythmik) und sollten demnach nicht
mit kurzen Messzeitraumen verglichen werden (Shaffer und Ginsberg 2017). Vergleichbar sind
die erhobenen HRV-Daten generell nur bei gleicher Aufzeichnungsdauer und gleichen Bedin-
gungen, wie beispielweise dem Erheben aller Parameter in einer stehenden Koérperposition
(Shaffer et al. 2014). Alle HRV-Parameter zeigen auRerdem eine Abhangigkeit vom Alter
(starkster, nicht beeinflussbarer Faktor auf die HRV) der untersuchten Person, wobei die HRV
vom Zeitpunkt der Geburt bis etwa zum 20. Lebensjahr physiologischerweise ansteigt

(Béckelmann und Sammito 2020) und mit steigendem Alter abnimmt (Eller-Berndl 2023).

Bei der zeitbezogenen HRV-Analyse werden nun entweder die vorliegende Herzfrequenz
(z. B. mittlere Herzfrequenz) oder die Intervalle zwischen einzelnen oder mehreren normalen,

aufeinanderfolgenden Herzschlagen genauer betrachtet (Malik et al. 1996).

1.2.3 Root Mean Square of Successive Differences

Einer der zeitbezogenen Parameter der HRV ist der RMSSD (Root Mean Square of Succes-
sive Differences), bei welchem die Berechnung der Quadratwurzel des quadrierten Mittelwer-
tes im Hinblick auf die Summe aller Differenzen von nach und nach auftretenden RR-Interval-
len in Millisekunden erfolgt (Hottenrott 2002). Die folgende Formel des RMSSD wird nach
Hottenrott (2002) beschrieben:

k
1
RMSSD = o Z[(R —Rit+1) — (R—R)]?

i=1

Standardmalig wird der RMSSD fir mindestens 5 Minuten gemessen (Shaffer und Ginsberg
2017). Der RMSSD-Wert liefert hauptsachlich Ruckschlisse Uber in kurzer Zeit stattfindende
Veranderungen der RR-Intervalle (Kuusela 2013), weshalb der RMSSD der Kurzzeit-Variabi-
litt subsumiert wird (Hottenrott 2002). Veranderungen der Herzfrequenz, die sehr schnell und
in kurzer Zeit eintreten, sind durch den Parasympathikus vermittelt, da nur dieser die Herzfre-
quenz sofort beeinflusst (Hottenrott 2002). Der RMSSD ist demnach ein Indikator fir den pa-
rasympathischen Einfluss auf die Herzfrequenz (Hottenrott 2002) und daher ein geeignetes
Mal fir die hochfrequente HRV und die RSA, die ebenfalls beide den Einfluss des Parasym-
pathikus widerspiegeln (Berntson et al. 2016). Je gréRer der RMSSD-Wert ist, desto mehr
Aktivitat des Parasympathikus liegt vor (Eller-Berndl 2023). Die Beeinflussung durch das peri-
phere Nervensystem ist beim RMSSD grof3er als beim nachfolgend beschriebenen SDNN
(Shaffer und Ginsberg 2017). Unsicher ist, in wie fern die Atemfrequenz den RMSSD beein-

flusst (Penttila et al. 2001). Als Normwert fir den RMSSD einer Kurzzeit-Messung wird eine
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mittlere Dauer von etwa 42 ms beschrieben (Nunan et al. 2010). Der RMSSD ist ein stabiler

und wenig beeinflussbarer Parameter (Eller-Berndl 2023)

1.2.4 Standard Deviation of the NN-Intervals

Ein weiterer Parameter der zeitbezogenen HRYV ist der SDNN (Standard Deviation of the NN-
Intervals), bei welchem die jeweilige Standardabweichung aller zuvor ermittelten, Artefakt-
freien (Hoos 2019) NN-Intervalle innerhalb des gesamten aufgezeichneten Zeitraumes fokus-
siert betrachtet wird (Sammito et al. 2021). Die folgende SDNN-Formel wird beschrieben nach
Beydoun et al. (2022):

N
1 —
DNN = —ZRR-—RR2
s F1 2, Rk )
1=

RR = Mittelwert der RR — bzw.NN — Intervalle

Der SDNN bildet neben der parasympathischen auch die sympathische Aktivitat (entspre-
chend laut Eller-Berndl (2023) die gesamte Variabilitdt des autonomen Nervensystems) ab
(Béckelmann und Sammito 2020) und wird standardmaliig in Intervallen von 5 Minuten ge-
messen (Malik et al. 1996), jedoch ist auch eine Langzeit-Messung (teils auch > 24 Stunden)
moglich, welche nochmals verlasslichere SDNN-Werte liefert, da Umweltreize, aber auch zir-
kadiane Prozesse, besser berucksichtigt werden kénnen (Shaffer und Ginsberg 2017). Dar-
Uber hinaus dient die 24-Stunden-Messung des SDNN als Goldstandard flr die medizinische
Einschatzung des kardialen Risikos (Malik et al. 1996), wobei die SDNN-Werte dabei eine
Vorhersage zu Morbiditat und Mortalitdt ermoéglichen (Shaffer und Ginsberg 2017). Fir 24
Stunden gemessene SDNN-Werte unter 50 ms werden als ungesund, zwischen 50 und 100
ms als kompromittiert und tGber 100 ms als gesund definiert, wobei die Patientinnen zwischen
50 und 100 ms ein bis zu 400 % niedrigeres Mortalitatsrisiko gegenlber der < 50 ms Gruppe
haben (Kleiger et al. 1987). Durch die Art der Berechnung des SDNN ist dieser auch von der
mittleren Herzfrequenz abhangig (Eller-Berndl 2023). Der SDNN-Wert wird in den Kurzzeit-
Messungen v. a. durch die RSA beeinflusst (Shaffer et al. 2014). Ein hoher SDNN-Wert be-
deutet somit eine hohe HRV, was eine funktionierende Zusammenarbeit zwischen Sympathi-
kus und Parasympathikus reprasentiert (Lohninger 2021), wahrend ein niedriger SDNN-Wert
demnach mit einer niedrigen HRV einhergeht (Sammito und Bdckelmann 2015). Fur den
SDNN wird ein Normwert von 50 ms im Rahmen einer Kurzzeit-Messung angegeben (Nunan
et al. 2010). Der SDNN hangt laut Lohninger (2021) und Malik et al. (1996) neben der Auf-
zeichnungsdauer (steigt bei zunehmender Messdauer an) entscheidend von der Aktivitat ab.
Eine gesteigerte Aktivitat hat einen héheren SDNN zur Folge (Eller-Berndl 2023).
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Zusammenfassend stellen sich hohe RMSSD- und SDNN-Werte als glnstig dar (Hoos 2019).
Prinzipiell sollte jedoch nicht grundsatzlich angenommen werden, dass eine erhéhte HRV bes-
ser und gesulinder als eine niedrige HRYV ist, da beispielsweise Anomalien der kardialen Erre-
gungsweiterleitung (z. B. Vorhofflimmern) fir eine erhéhte HRV ursachlich sein kdnnen,
wodurch das Mortalitatsrisiko deutlich ansteigt (Shaffer und Ginsberg 2017). Sowohl flir den
RMSSD als auch fur den SDNN werden Messintervalle mit einer Dauer von 5 Minuten als
sinnvoll beschrieben (Malik et al. 1996), wahrend Messungen mit einer Dauer von einer Minute
nur fir den RMSSD, nicht jedoch flr den SDNN, verlassliche Werte lieferten (Nussinovitch et
al. 2011). Wahrend hochfrequente Vorgange der Regulationen rein parasympathisch vermittelt
sind, kdnnen niederfrequente sowohl sympathischen als auch parasympathischen Ursprungs
sein (Eller-Berndl 2023).

1.2.5 Herzratenvariabilitit und Angststérungen

An dieser Stelle seien wichtige Grundlagen und Thesen zwischen dem Vorliegen einer Angst-
stérung und den damit verbundenen Auswirkungen auf die HRV genannt. Dabei gilt grund-
satzlich zu konstatieren, dass an einer Angststérung leidende Patientlnnen eine verringerte
HRV vorweisen (Eller-Berndl 2023). Chalmers et al. (2014) bestatigten (mit Ausnahme der
Zwangsstorung, die die HRV laut Chalmers et al. (2014) nicht beeinflusst) und erganzten diese
Annahme um die Erkenntnis, dass die Reduktion der HRV dabei nicht durch die Einnahme
von Medikamenten oder durch das simultane Vorliegen von psychischen Komorbiditaten be-
einflusst wird. Neben Patientinnen, die an Angststérungen leiden, zeigen auch Patientinnen
mit einer Panikstérung reduzierte HRV-Werte (McCraty et al. 2001). Die Grunde fir eine ver-
ringerte HRV bei Angststdrungen sind multipel. Friedman (2007) beschrieb, dass Angstzu-
stande aufgrund einer Uberaktivierung des Sympathikus bzw. verminderten Aktivierung des
Nervus vagus mit einer Reduktion der HRV und der Vagusaktivitat einhergehen. Kreibig (2010)
konstatierte, dass allein schon das Gefiihl von Angst mit einer Aktivierung des sympathischen
bzw. einer Deaktivierung des parasympathischen Systems einhergeht. Nach einer Metaana-
lyse von Chalmers et al. (2014) sind fur die Reduktion der HRV neben erhéhten Basalwerten
von Cortisol, die auf eine chronisch reduziert Aktivitat des Parasympathikus hindeuten (Barlow
2000), womoglich auch eine gestorte Vagusaktivitat von Bedeutung, die zur vermehrten In-
duktion von Stressreaktionen flihrt (Thayer und Sternberg 2006). Berntson und Cacioppo
(2004) postulierten dariber hinaus, dass eine verminderte Aktivitat des Nervus vagus u. a.
grundlegend durch zentrale Regulationsvorgange beeinflusst wird, da verschiedene Hirnare-
ale mit direkten nervalen Verbindungen untereinander kommunizieren. In diesem Zusammen-
hang ist insbesondere die Amygdala zu nennen, die, wie oben beschrieben, einen wichtigen
Anteil an der Pathogenese der Angststdrungen besitzt (Berntson und Cacioppo 2004). Die

Aktivitat der Amygdala wirkt sich durch die Analyse und Verarbeitung von Informationen, die

28



Theoretischer Hintergrund

z. B. Bedrohung und Sicherheit beinhalten, direkt auf die HRV aus (Eller-Berndl 2023). Die
Modulation der HRV und der Herzfrequenz durch die Amygdala beruht hierbei darauf, dass
der prafrontale Cortex (Uber den Nervus vagus beeinflusst) die Amygdala hemmt, welche
selbst wiederum eine Hemmung auf die im Hirnstamm befindlichen Kerngebiete des autono-
men Nervensystems ausubt (Eller-Berndl 2023). Dieser Sachverhalt legt ebenfalls dar, dass
eine Starkung der vagal vermittelten Einwirkung einen entscheidenden Einfluss auf die
Amygdala und somit auch auf Emotionen hat (Eller-Berndl 2023). Die zuvor genannten As-
pekte wirken sich grundlegend auf die Therapie von Angststérungen aus, da sowohl durch die
Angststérungen selbst (beispielsweise wird der Sympathikus durch die Amygdala verstarkt
aktiviert, was laut Eller-Berndl (2023) ein erhohtes Risiko flir die Entwicklung einer arteriellen
Hypertonie zur Folge hat) als auch durch eine erniedrigte HRV das Risiko fur kardiovaskulare
Ereignisse erhoht wird (Chalmers et al. 2014). In Folge dessen hat eine grotmdgliche Reduk-
tion von Risikofaktoren fir kardiovaskulare Ereignisse, wie z. B. in Form von Bewegung und
Raucherentwdhnung, in der Therapie der Angststorungen eine immense Bedeutung
(Chalmers et al. 2014). Zudem stellten Chalmers et al. (2014) fest, dass die Vagusaktivitat
anstieg, sobald sich die an einer Angsterkrankungen leidenden Patientinnen in einer als sicher
empfunden Umgebung aufhielten. Pappens et al. (2014) wiesen nach, dass eine erhéhte HRV
in Ruhe mit einem vermehrten Erlernen von Sicherheit und einem héheren Ausmalf? an Extink-
tion der Angst einhergehen. Der Einfluss von in der Therapie von Angststérungen haufig ge-
nutzten SSRI auf die HRV ist in der Literatur uneindeutig. So vermerkten Kemp et al. (2016),
dass durch die Therapie von SSRI (Ausnahme Fluoxetin) die HRV sinkt, wahrend Noordam et
al. (2016) keine Veranderung der HRV unter der Therapie durch SSRI detektieren konnten.
Fir die Erfassung von HRV-Veranderungen durch psychische Belastungen sind sowohl der
SDNN als auch der RMSSD geeignete Parameter, um Rickschlisse ziehen zu kdnnen
(Lohninger 2021).

1.2.6 Erganzende Anwendungsbereiche der Herzratenvariabilitat

Ein Nutzen der HRYV ist neben der Moglichkeit einer individuellen Abschatzung des kardiovas-
kularen Risikos und der gesundheitlichen Prognose auch die Kontrolle einer eingeleiteten The-
rapie (Hoos 2019). Eine reduzierte HRV ist dabei mit einer erhéhten kardiovaskularen Morta-
litdt assoziiert, was mutmallich neben der aus der reduzierten Aktivitat des Nervus vagus re-
sultierenden, verminderten vagalen Hemmung des Sympathikus mit einhergehender Dysba-
lance des autonomen Nervensystem (Hoos 2019) auch durch das potenziell héhere Risiko
einer ventrikuldren Tachykardie mit einer herabgesetzten Flimmerschwelle bedingt ist (Billman
2009). Eine verminderte HRV erhdht des Weiteren nicht nur das Mortalitatsrisiko, sondern hat
auch eine Reduktion der Aufmerksamkeit und eine Verschlechterung der emotionalen Kon-

trolle zur Folge (Eller-Berndl 2023). Dartber hinaus aktiviert eine erhéhte HRV mittels starkerer
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Vagusaktivitat den prafrontalen Kortex und sorgt fur eine Verbesserung von Exekutivfunktio-
nen (MacKinnon et al. 2013).

1.3 Empirische Literatur zu Exposition und physiologischen Parametern

Im Folgenden werden wissenschaftliche Studien dargelegt, die sich mit der Exposition in vivo
und in der VR und deren Auswirkung auf physiologische Parameter befassen. Die Studien
beinhalten dabei Forschungsaspekte zu Erkrankungen, die den Angststérungen subsumiert

sind, wie beispielsweise der Agoraphobie oder der spezifischen Phobie.

1.3.1 Invivo

Holden und Barlow (1986) betrachteten im Rahmen von sieben, in vivo durchgefihrten Ver-
haltenstests bei 10 weiblichen Agoraphobikerinnen und 10 weiblichen gesunden Kontrollper-
sonen deren Herzfrequenz, um daraus Rulckschlisse auf die Assoziationen zwischen der
Herzfrequenz und dem Ausmal’ der Angst ziehen zu kénnen. Die Studie wird nachfolgend
nach Holden und Barlow (1986) beschrieben. Jede in der Kontrollgruppe befindliche Person
wurde im Hinblick auf das Geschlecht, das Alter und die Trainingsgewohnheiten (z. B. viel oder
wenig Sport) mit einer entsprechenden an Agoraphobie leidenden Person in Bezug gesetzt.
AulRerdem wurde vorab geklart, ob die Probandinnen eine Bewegungseinschrankung besitzen
oder die Probandinnen aus der Kontrollgruppe an einer Angststorung erkrankt sind, was bei-
des zum Ausschluss von der Studie geflihrt hatte. Die Gruppe der Agoraphobikerinnen, die
alle mindestens an einer mittelschweren Agoraphobie litten, erhielt wahrend der Studie eine
zwolfwdchige auf Exposition basierende Verhaltenstherapie (u. a. mit kognitiver Umstrukturie-
rung), welche die Kontrollgruppe nicht erhielt. Der Verhaltenstest beinhaltete jeweils einen ma-
ximal 1,6 km langen Spaziergang von der Klinik in die Innenstadt von Albany, bei welchem
intermittierend das Angstlevel mit Hilfe eines am Korper befindlichen Mikrofons erhoben und
zeitgleich die Herzfrequenz aufgezeichnet wurde. Der jeweilige Spaziergang der gematchten
Personen wies die gleiche Distanz auf (brach die Agoraphobikerin den Spaziergang ab, so
ging die entsprechende Kontrollperson ebenfalls nur bis zu diesem Punkt der Strecke) und es
wurde darauf geachtet, dass beide Spaziergdnge maximal im Abstand von einer Stunde und
bei gleicher bzw. nahezu identischer Umgebungstemperatur vonstattengingen. Holden und
Barlow (1986) stellten dabei fest, dass die Herzfrequenz wahrend der Baseline-Messung und
auch wahrend dem eigentlichen Verhaltenstest bei den Agoraphobikerinnen signifikant hoher
als in der Kontrollgruppe war. Holden und Barlow (1986) schlussfolgerten dahingehend kri-
tisch, dass die bei den Agoraphobikerinnen erhdhte Herzfrequenz méglicherweise rein mit der
héheren Ruhefrequenz und nicht mit der wahrend des Spaziergangs empfundenen Angst zu
begriinden ist. Betrachtet man die Herzfrequenz wahrend aller sieben Verhaltenstests, so re-
duzierte sich sowohl in der Gruppe der Agoraphobikerinnen als auch in der Kontrollgruppe die
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durchschnittliche Herzfrequenz signifikant. Dass die Herzfrequenz auch in der Kontrollgruppe,
trotz des Fehlens einer empfundenen Angst, sank, wirft Zweifel auf, ob die Herzfrequenz als
gutes Mal fiir die Eruierung von phobischer Angst dient (Holden und Barlow 1986). Aulderdem
prasentierte sich die Herzfrequenz wahrend des Spaziergangs bei den Agoraphobikerinnen
labiler als bei den Probandinnen der Kontrollgruppe (Holden und Barlow 1986). Nachteile der
Studie waren neben der geringen Reliabilitdt der Herzfrequenz auch, dass finf Probandinnen
im Zeitraum der gesamten Studie leichte Beruhigungsmittel einnahmen (Holden und Barlow
1986). AuRerdem beinhaltete die Studie nur weibliche Personen bei einer geringen Gruppen-
grole. Vorteile der Studie boten neben dem Matching der Personen nach Trainingszustand
auch die ahnlichen Umgebungstemperaturen und Tageszeiten bei der Durchfihrung des Spa-

ziergangs.

Michelson et al. (1990) untersuchten bei 88 Agoraphobie-Patientlnnen, die auch an Panikat-
tacken litten, die Auswirkungen von drei verschiedenen, wochentlich durchgefuhrten Behand-
lungsformen (progressive Muskelrelaxation, paradoxe Intention und graduierte Exposition).
Die Studie nach Michelson et al. (1990) wird im Folgenden mit besonderem Fokus auf die
Behandlungsform der graduierten Exposition dargelegt. Zwei Wochen vor dem Start der je-
weiligen Behandlung wurde allen Patientinnen die Einnahme ihrer Psychopharmaka untersagt
und alle Patientinnen wurden zufallig einer der drei Behandlungsgruppen zugeordnet. Parallel
zu der Gruppe der Agoraphobie-Patientinnen erhielten 21 gesunde ProbandIinnen ebenfalls
eine der Behandlungsformen. Die ersten Behandlungstage beinhalteten v. a. edukative Inhalte
(u. a. Sinn der Exposition, Aushalten der Angst unter der Exposition). Die nachfolgenden Sit-
zungen zeichneten sich durch Expositionen, die Woche fir Woche in Bezug auf die Intensitat
ihrer Angstprovokation gesteigert wurden, unter kontinuierlicher Aufzeichnung der Herzfre-
quenz aus. Dabei implizierte die graduierte Exposition beispielsweise eine 90-mintige Visita-
tion von Einkaufszentren. Michelson et al. (1990) detektierten bei der Gruppe, die die gradu-
ierte Exposition erhielt, eine signifikant reduzierte Herzfrequenz um bis zu zehn Schlage pro
Minute vor der Therapie im Vergleich zum 3-Monats-Follow-up. Au3erdem wies die Gruppe
der Gesunden verglichen mit den Agoraphobikerlnnen eine signifikant niedrigere mittlere Herz-
frequenz im Sitzen und Gehen auf (Michelson et al. 1990). Dass Patientinnen mit einer langen
Krankheitsgeschichte von durchschnittlich 10 Jahren und teils chronifizierter Erkrankung
(Michelson et al. 1990) an der Studie teilnahmen, stellt einen Nachteil der Studie dar, da die
Veranderungen in der Herzfrequenz einseitig beeinflusst worden sein kénnten. Au3erdem er-
folgte keine Berlcksichtigung des individuellen Fitnesszustandes der Patientinnen. Vorteile
hingegen stellen die in ihrer Angstintensitat ansteigenden Expositionen, das Absetzen der Me-
dikamente vor der Therapie und die Verwendung einer gesunden Vergleichsgruppe dar
(Michelson et al. 1990).

31



Theoretischer Hintergrund

Alpers und Sell (2008) analysierten in ihrer Studie bei 10 Patientlnnen, die an einer diagnosti-
zierten Klaustrophobie litten, wahrend sechs in vivo-Expositionen, wie sich die seitens der Pa-
tientlnnen subjektiv empfundene Angst zu physiologischen Veranderungen verhalt. Im Folgen-
den wird die Studie nach Alpers und Sell (2008) dargelegt. Vor dem Start der eigentlichen
Exposition erhielten die Patientinnen eine Aufklarung Uber klassische Symptome der phobi-
schen Angst und den Sinn einer Expositionstherapie. Die Exposition ging, je nach empfunde-
ner Angst der Patientin bzw. des Patienten, entweder in einem EEG (Elektroenzephalogra-
phie)-Raum oder in einem Raum unter einem Treppenhaus vonstatten. Beide Raume diver-
gierten in ihrer Grundflache. Alle nachfolgenden Expositionssitzungen wurden in dem initial
gewahlten Raum und in einem Abstand von einer Woche durchgeflhrt. Die eigentliche Expo-
sition, bei welcher die/der Patientin auf einem Stuhl sal}, hatte dabei jeweils eine Dauer von
30 Minuten und die/der Versuchsleiterln befand sich zeitgleich auerhalb des Raumes. Vor
und nach jeder Exposition wurde ein finfminttiger Aufenthalt in einem grof3en und gut be-
leuchteten Raum durchgefuhrt. Wahrend der Exposition erfolgte die regelmaRige Erhebung
der selbstberichteten Angst (von 0-10), die Ableitung eines EKGs und bei der Halfte der Pati-
entlnnen wurde dartber hinaus der Kohlendioxid-Partialdruck mittels eines Kapnometers er-
hoben. Alpers und Sell (2008) detektierten in Ihrer Studie, dass die erste Exposition nach flnf-
minatigem, ruhigem Sitzen zu einem signifikanten Anstieg der Herzfrequenz und der subjektiv
empfundenen Angst fiihrte. Betrachtet man alle sechs Expositionssitzungen, so prasentierten
sich die subjektivempfundene Angst und die Herzfrequenz nach und nach abfallend. Bei sechs
Patientinnen zeigte sich eine signifikant positive Korrelation zwischen der selbst berichteten
Angst und der Herzfrequenz. Es bot sich jedoch nur eine geringere Ubereinstimmung zwi-
schen der selbst berichteten Angst und den physiologischen Parametern beim Vergleich der
einzelnen Patientinnen untereinander dar. Sowohl eine héhere Herzfrequenz als auch eine
vermehrte Hyperventilation der Patientinnen vor dem Start der Exposition, sagten ein erfolg-
reicheres Ergebnis der Behandlung vorher. Die subjektiv berichtete Angst der Patientinnen
diente dabei nicht als verlasslicher Parameter fur den Behandlungserfolg. Nachteile an der
Studie von Alpers und Sell (2008) sind zum einen der Fakt, dass den ProbandIinnen der Raum,
in welchem die Exposition vonstattenging, individuell zugeteilt wurde, wodurch ein zuverlassi-
ger und reprasentativer Vergleich der einzelnen Parameter in der Gesamtkohorte nicht mog-
lich war. Zudem ging die Exposition ohne Abstufungen vonstatten und es lag nur eine kleine
Stichprobe vor. Daruber hinaus wurde lediglich die Herzfrequenz als physiologischer Parame-
ter erhoben. Dass Patientlnnen, die keine signifikante Angst unter der Exposition berichteten,
in der Analyse nicht berlcksichtigt wurden (Alpers und Sell 2008), kénnte eine moégliche Er-
gebnisverzerrung bewirkt haben. Vorteile der Studie stellen die mehrmalige Exposition an ver-
schiedenen Tagen und die Teilnahme von Patientinnen, die an Klaustrophobie erkrankt waren,

dar.
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Busscher et al. (2013) untersuchten in ihrer Studie, ob Angstsensitivitat die Auswirkungen auf
kérperliche Empfindungen und auf die Reaktivitat des autonomen Nervensystems im Rahmen
eines echten Fluges bei Patientinnen mit Flugangst vermittelt. Angstsensitivitat beschreibt in
diesem Fall die Neigung, dass kérperliche Empfindungen, die gehauft mit dem simultanen Er-
leben von Angst gekoppelt sind, als gefahrlich gedeutet werden (Federer et al. 2000). In der
Studie wurden bei 50 Patientinnen, die diagnostizierte Aviophobikerlnnen (Patientinnen mit
Hoéhenangst) waren, wahrend zweier Fllige die empfundene Flugangst, die kérperlichen Emp-
findungen und die Reaktivitat des Vegetativums erhoben. Die Patientinnen nahmen an einer
kognitiven Gruppen-Verhaltenstherapie teil (Busscher et al. 2013) und erhielten im Rahmen
ihrer therapeutischen Sitzungen u. a. Informationen zu Entspannungs- und Atemtechniken.
Funf Wochen nach dem Erstgesprach startete bei allen Patientinnen die kognitive Gruppen-
Verhaltenstherapie. Am zweiten Tag der Gruppentherapie wurde ein Hin- und Rickflug von
etwa einer Stunde Dauer mit simultaner Aufzeichnung der physiologischen Daten und dem
Erheben der subjektiv empfundenen Angst durchgefihrt. Die Aufzeichnung der physiologi-
schen Daten (u. a. Herzfrequenz und RSA) erfolgte mittels eines ambulanten Gerates, welches
ein EKG und eine Impedanzmessung ableitete. Dabei wurden die Veranderungen der physio-
logischen Parameter zwischen dem Start vor dem ersten Flug und dem Landen nach dem
zweiten Flug betrachtet. Busscher et al. (2013) fanden heraus, dass bei Patientinnen mit hoher
Angstsensitivitat die aufgezeichneten Anderungen in der Herzfrequenz und in der parasympa-
thischen Aktivitat signifikant Veranderungen in der subjektiv empfundenen Angst voraussag-
ten. Fur die Patientinnen mit geringer Angstsensitivitdt wurde dahingehend kein signifikanter
Zusammenhang entdeckt. Zudem wiesen Patientinnen mit einer héheren Herzfrequenzaktivi-
tat und einer geringeren RSA-Reaktivitat (weniger parasympathische Aktivitat) eine starkere
Reduktion der Flugangst nach beiden Flugen vor. Ein durch die Angstsensitivitat vermittelter
Effekt auf das Verhaltnis zwischen der Flugangst und den berichteten kérperlichen Empfin-
dungen wurde nicht detektiert. Busscher et al. (2013) schlossen aus ihren Ergebnissen, dass
eine korperliche Umstrukturierung und Exposition gegenuber interozeptiven Reizen sinnige
Therapieformen bei Patientinnen mit Flugangst darstellen, um die kdrperlichen Auswirkungen
der Angst sinnvoll zu behandeln. Nachteile der Studie sind einerseits, dass wahrend des Flu-
ges kein Angstlevel gemessen oder Fragebégen erhoben wurden. Zudem haben Aviophobi-
kerlnnen generell hohe Angstsensitivitat-Werte (Busscher et al. 2013) und die Angstsensitivitat
koénnte durch die vorherigen Therapiesitzungen besser gesenkt worden sein (Busscher et al.
2013). Vorteile stellen die recht groRe Kohorte und die Teilnahme von Aviophobikerlnnen an
der Studie dar (Busscher et al. 2013).

Wendt et al. (2018) betrachteten die Assoziationen zwischen dem kardialen Vagotonus (CVT)

bei Patientinnen mit Agoraphobie und Panikstorung vor einer Therapie verglichen mit dem

Outcome nach der Therapie. Im Rahmen der im Folgenden nach Wendt et al. (2018)
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beschriebenen Studie wurde bei den 228 Patientinnen wahrend eines Verhaltens-Vermei-
dungs-Tests ein EKG abgeleitet und anschlieRend erhielten die Patientinnen eine standardi-
sierte Therapie (12 Sitzungen tber 6 Wochen), bei welcher der Schwerpunkt auf der Exposi-
tion in vivo lag. Bei der Analyse des EKGs (die Ruhephase wahrend des Verhaltens-Vermei-
dungs-Tests verwendeten Wendt et al. (2018) als Baseline) wurde der Fokus auf den RMSSD
und die hochfrequente HRV gerichtet, welche beide, wie oben beschrieben, die parasympa-
thische Aktivitat reprasentieren. Nach der Behandlung erfolgte die Einteilung in verschiedene
Gruppen, je nachdem ob keine Restsymptome, Restsymptome oder ein Therapieabbruch vor-
lagen. Der Grofiteil der Patientinnen (etwa 70 %) zeigte dabei noch verbliebene Restsymp-
tome und etwa 17 % brachen die Therapie ab (Wendt et al. 2018). Wendt et al. (2018) eruierten
in ihrer Studie, dass sowohl die Gruppe mit Restsymptomen als auch die Gruppe der Therapie-
Abbrecherlnnen beim jeweiligen Vergleich mit der Gruppe der vollstandig genesenen Patien-
tinnen eine signifikant niedrigere HRV vor der Behandlung hatten. Somit ist es bei Patientinnen
mit einer Agoraphobie und Panikstérung, die einen niedrigen CVT vor der Therapie besitzen,
wahrscheinlicher, dass nach der Therapie noch Restsymptome bestehen oder die Therapie
abgebrochen wird (Wendt et al. 2018). Wendt et al. (2018) begriindeten die Ergebnisse zum
einen damit, dass Patientinnen mit einem niedrigen CVT eine reduzierte Selbstregulationska-
pazitat haben und zum anderen, dass, wie Wendt et al. (2015) herausfanden, das Erlernen
von Sicherheit bei einem niedrigen CVT im Rahmen eines Extinktionstrainings vermindert ist.
Die initial abgeleitete HRV war nicht assoziiert mit der Symptomschwere zu Beginn (Wendt et
al. 2018). AbschlieRend empfahlen Wendt et al. (2018), dass an einer Agoraphobie und Pa-
nikstérung leidende Patientinnen mit einem niedrigen CVT vor einer Expositionstherapie In-
terventionen, wie z. B. Meditationen, erhalten sollten, um den CVT vor der Exposition zu stei-
gern. Nachteile der Studie sind zum einen, dass nur wenige Patientinnen der Gruppe der voll-
standig Genesenen angehdrten und nur parasympathische HRV-Parameter analysiert wur-
den. Vorteile der Studie zeigen sich neben der Teilnahme von Patientlnnen auch in der Ver-

wendung von objektiven HRV-Parametern.

Mumm et al. (2019) eruierten in ihrer nachfolgend dargelegten Studie, ob eine KVT bei 73 an
einer Agoraphobie mit oder ohne Panikstorung erkrankten Patientinnen einen Einfluss auf die
HRV hat. Die Herzfrequenz und die HRV (beide mittels eines Trainingscomputers von Polar
detektiert) wurden zum einen bei einem Teil der Probandinnen vor dem Start und nach Been-
digung der aus zwolf Sitzungen bestehenden KVT und bei einem anderen Teil der ProbandIn-
nen wahrend der drei Expositionssitzungen in vivo (in die Analyse gingen nur die Daten der
ersten Exposition ein) erhoben. EIf Patientinnen erhielten beide Teilmessungen und 31 Pati-
entinnen nahmen wahrend der Studie Psychopharmaka ein (Mumm et al. 2019). Die Gege-
benheiten der Exposition, wie z. B. Aufenthalt in einem 6ffentlichen Verkehrsmittel oder in ei-
nem Aufzug, wurden individuell auf die Patientinnen abgestimmt, um eine entsprechend starke
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Angst auszuldsen und auRerdem wurde die Exposition pro Sitzung zweimal direkt hintereinan-
der durchgeflhrt. Mumm et al. (2019) stellten fest, dass die Herzfrequenz und die HRV sich
im Verlaufe der gesamten Therapie nicht anderten. Darlber hinaus bot sich wahrend der Ex-
position in vivo eine signifikante Zunahme der HRV mit gestiegenen Werten des RMSSD und
der hochfrequenten HRV (Anstieg der parasympathischen Aktivitat) bei simultaner Abnahme
der Herzfrequenz dar (Mumm et al. 2019). Es zeigte sich kein Unterschied in der Herzfrequenz,
dem RMSSD und der hochfrequenten HRV zwischen den Patientinnen mit und ohne komor-
bide Panikstérung (Mumm et al. 2019). Mumm et al. (2019) zogen aus ihren Daten als ResU-
mee, dass die Herzfrequenz und die HRV in Ruhe, trotz signifikanter Abnahme der Symptom-
schwere, durch die KVT unbeeinflusst blieben. Mumm et al. (2019) mutmaliten, dass dieses
Ergebnis u. a. eine Folge von genetischen Einflissen sein kénnte. Nachteile der Studie sind
zum einen, dass nicht bei allen Patientlnnen alle Daten erhoben wurden und daher nur wenige
Patientlnnen vorlagen, bei denen die Herzfrequenz und die HRV-Parameter wahrend der Ex-
position sowie vor und nach der KVT erhoben wurden. AulRerdem erhielten 31 Patientinnen
wahrend der Studie Psychopharmaka (Mumm et al. 2019), was, wie oben beschrieben, z. T.
Auswirkungen auf die HRV haben kann. Keine Abstufungen in der in vivo-Exposition und das
Fehlen von gesunden ProbandInnen fir eine reprasentative HRV-Einschatzung vor der Expo-
sition (Mumm et al. 2019) stellen weitere Nachteile dar. Vorteile der Studie sind neben den gut
selektierten Daten (zur Artefakt-Reduktion wurden nur Daten verwendet, die frei von Bewe-
gungseinfliissen waren) auch die individuelle Exposition je nach Angsten der Patientinnen
(Mumm et al. 2019).

Richter et al. (2021) analysierten bei 232 Patientinnen, die an einer Agoraphobie und einer
Panikstorung litten, die wahrend einer Exposition auftretenden Effekte auf die HRV, wobei hier
insbesondere der Fokus auf den RMSSD gelegt wurde, welcher, wie oben beschrieben, Riick-
schlusse uber die vagale Kontrolle gibt. Die Studie wird im Folgenden nach Richter et al. (2021)
erklart. Als Voraussetzung, dass die Daten der Patientinnen in die Analyse eingingen, war das
Fehlen einer Einnahme von Psychopharmaka obligat. Die Exposition wurde in einer kleinen
und geschlossen Kammer durchgefihrt. In dem ersten Abschnitt der Exposition sal3en die
Patientinnen dabei vor der offenen Kammer. Der zweite Abschnitt inkludierte die Exposition in
der geschlossenen Kammer, gefolgt von einer dritten Phase, die analog zur ersten ablief.
Richter et al. (2021) differenzierten in ihrer Ergebnisanalyse drei verschiedene Gruppen (Pa-
tientinnen, die die Exposition durchgestanden, aktiv vermieden und wahrend der Exposition
eine Panikattacke bekommen haben). Richter et al. (2021) detektierten, dass Patientinnen
nach dem Eintritt in die zweite Phase der Exposition mit initial starker Beschleunigung der
Herzfrequenz simultan eine drastische Verringerung des RMSSD vorwiesen. Parallel dazu
zeigten Patientinnen zum gleichen Zeitpunkt einen deutlichen Anstieg des RMSSD bei abfal-
lender Herzfrequenz. Dass die Patientinnen sich durch das vorherige Sitzen vor der offenen
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Kammer kognitiv auf die Exposition vorbereiten konnten und dabei eventuell schon eine Er-
wartungsangst entwickelt haben kénnten, ist als ein Nachteil der Studie zu sehen (Richter et
al. 2021). AuRerdem ist das Angstempfinden bei Agoraphobikerlnnen sehr individuell, sodass
maoglicherweise keine Angst durch die Kammer ausgelést wurde, was gravierende Auswirkun-
gen auf die erhobenen HRV-Daten hatte. Als ein Vorteil der Studie ist die Verwendung des

RMSSD als ein Parameter der HRV zu nennen.

1.3.2 Virtuelle Realitat

Nachfolgend werden die VR-Studien beschrieben, die sich mit der Exposition in der VR und

deren physiologischen Auswirkungen befassen.

Wiederhold et al. (2002) eruierten bei 30 an einer diagnostizierten Flugangst erkrankten Pati-
entlnnen die Wirksamkeit und die jeweiligen Auswirkungen auf physiologische Parameter
(u. a. auf die Herzfrequenz) einer graduierten Expositionstherapie in der VR verglichen mit
einer imaginaren Expositionstherapie. Die Studie wird nachfolgend nach Wiederhold et al.
(2002) beschrieben. Nachdem die Patientinnen zunachst Gber die Anwendung von Atemubun-
gen (Sitzung eins und zwei) angeleitet und personalisierte Angsthierarchien erstellt wurden,
erhielten sie anschlielend sechs Therapiesitzungen, wobei die Therapieformen der graduier-
ten Expositionstherapie in der VR mit und ohne visuelles Feedback (Informationen Uber die
abgeleitete Physiologie) sowie die imaginare Expositionstherapie differenziert wurden. Die vir-
tuelle Exposition wurde mittels eines am Kopf befindlichen Displays und auf einem Stuhl sit-
zend durchgefuhrt, der simultan Vibrationen generierte. Die Herzfrequenzmessung erfolgte
wahrend der Expositionen Uber das Handgelenk bei paralleler Messung der Atemfrequenz
uber das Zwerchfell. Wiederhold et al. (2002) manifestierten, dass das subjektive Angstlevel
im Verlauf jeder Therapieform gesunken ist. Aulerdem wurden im Hinblick auf die Herz- und
die Atemfrequenz keine signifikanten Unterschiede in Anbetracht der Therapiegruppen detek-
tiert (Wiederhold et al. 2002). Hier sei jedoch angemerkt, dass die physiologische Erregung
beider Gruppen in der virtuellen Realitat deutlich héher als in der imaginar exponierten Gruppe
war (Wiederhold et al. 2002). Wahrend ein Nachteil der Studie u. a. in dem Fehlen weiterer
physiologischer Parameter (z. B. Parameter der Herzratenvariabilitat) liegt (Wiederhold et al.
2002), stellen die Verwendung einer Randomisierung und die Unterteilung der Therapie in

verschiedene Formen (imaginar und virtuell) Vorteile der Studie dar.

Muhlberger et al. (2005) analysierten bei 25 ProbandInnen, die an einer Flugphobie litten, die
Auswirkungen einer Bewegungssimulation im Rahmen einer Expositionsbehandlung in der VR
auf die Herzfrequenz. Die Studie wird im Folgenden nach Muhlberger et al. (2005) dargelegt.
Vor der eigentlichen Exposition wurden die Probandinnen tber die Grundlagen der Flugangst

geschult und aufgeklart und erhielten anschlieRend eine kognitive Therapie. Zwolf der
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Probandinnen erhielten neben der vier Flige umfassenden Exposition eine Bewegungssimu-
lation mit einer Vibrationskomponente. Die jeweiligen Fliige waren dabei in unterschiedliche
Phasen gegliedert (u. a. Start, Turbulenzen und Landung) und wurden mit Hilfe einer Bewe-
gungsplattform und eines Displays, welches am Kopf montiert wurde, simuliert. Die virtuelle
Simulation erfolgte parallel zur visuellen (die Probandinnen salen in einem Flugzeug mit ei-
nem virtuellen Passagier) auch auf der akustischen (u. a. Flugzeuggerausche) Ebene und
zeitgleich wurde ein EKG abgeleitet. Mihlberger et al. (2005) stellten fest, dass die Gruppe
mit der Bewegungssimulation, v. a. aufgrund der nachgeahmten Turbulenzen, insgesamt deut-
lich mehr subjektive Angst als die Vergleichsgruppe verspurte. Mihlberger et al. (2005) re-
gistrierten dartiber hinaus keinen signifikanten Unterschied in Bezug auf das Behandlungser-
gebnis beim Vergleich der Gruppe mit und ohne Bewegungssimulation. Anderungen der Herz-
frequenz, die durch Angst getriggert wurden, und signifikante Zunahmen der Herzfrequenz im
Rahmen des Starts vom ersten Flug stellten Muhlberger et al. (2005) lediglich in der Gruppe
mit der Bewegungssimulation fest. Mahlberger et al. (2005) schlussfolgerten, dass das Be-
handlungsergebnis mehr von der Gewdhnung an die wahrend der Exposition empfundene
Angst als von der initial empfundenen Angststarke abhangt. Nachteile der Studie sind neben
der kleinen Anzahl an Probandinnen auch der zusatzliche virtuelle Passagier, der eine ge-
wisse Sicherheit vermittelt haben kdnnte. Die Durchfliihrung von mehreren Expositionen stellt

einen Vorteil der Studie dar.

Simeonov et al. (2005) fuhrten bei 24 gesunden ProbandInnen einen Vergleich zwischen einer
Exposition in einer realen und einer virtuellen Umgebung mit unterschiedlichen Hohenabstu-
fungen in Bezug auf die Auswirkungen auf die Herzfrequenz, das Gleichgewicht und die sub-
jektive Empfindung von Angst durch. Die im Folgenden prasentierte Studie wird nach
Simeonov et al. (2005) erklart. Voraussetzungen fiur die Teilnahme an der Studie waren das
Fehlen einer Hohenangst und einer Medikamenteneinnahme. Vor der Exposition erfolgte eine
Edukation Uber die Inhalte und den Sinn der Studie und anschlief3end fuhrten die Probandin-
nen die Expositionen, welche sich in eine Expositionsaufgabe und mehrere Gleichgewichts-
aufgaben unterteilte, mit Sicherheitsschuhen durch. Die Héhe, auf der die Patientinnen stan-
den, variierte zwischen 0, 3 und 9 Metern und die Patientinnen waren durch ein Gelander vor
eventuellen Sturzen geschitzt. Sowohl wahrend der virtuellen als auch der realen Exposition
trugen die Probandlnnen Shutter-Brillen, um bei beiden Arten der Exposition ein dhnliches
Sichtfeld zu haben. Die Herzfrequenz wurde wahrend dessen Uber Brustelektroden abgeleitet.
Simeonov et al. (2005) berichteten in ihren Ergebnissen u. a., dass in einer Héhe von 3 und 9
Metern die Herzfrequenz in der realen Umgebung im Vergleich zu einer Hohe von 0 Metern
angestiegen war und dass dieser Anstieg in der virtuellen Umgebung nicht zu verzeichnen
war. Simeonov et al. (2005) mutmaldten, dass dies mit einer aufgrund der realen Héhenexpo-
sition hervorgerufenen Abwehrreaktion zu begriinden ist, die unter der virtuellen Exposition
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nicht auftrat. Sowohl die vorhandenen Gelander als auch die wahrend der Exposition getrage-
nen Sicherheitsschuhe kénnten durch das Vermitteln von Sicherheit eine geringere Angs-
tauspragung bewirkt haben, was die physiologischen Parameter entsprechend manipuliert ha-
ben kénnte, und werden aufgrund dessen als Nachteile der Studie aufgeflihrt. Vorteile der
Studie sind zum einen, dass wahrend der realen und virtuellen Exposition Shutter-Brillen ge-
tragen wurden. Zum anderen erhielten die Patientinnen in der VR-Exposition eine halbe Mi-
nute Zeit, um sich zu orientieren (Simeonov et al. 2005). Die Probandlnnen schatzten die Héhe
in der VR meist richtig ein (Simeonov et al. 2005), was prinzipiell fir eine gute virtuelle Simu-
lation spricht. Dieser Fakt ist jedoch zu relativieren, da die Probandlnnen ihren eigenen Korper

im Display der Brille sehen und dementsprechend als Referenz nutzen konnten.

Muhlberger et al. (2007) verglichen die Auswirkungen (u. a. auf die Herzfrequenz) von unter-
schiedlichen Szenarien in der VR bei 15 an einer starken Tunnelangst leidenden und 15 ge-
sunden Probandlnnen ohne Angst vor Tunneln. Befand sich einer der Teilnehmerinnen aktuell
in einer psychotherapeutischen Behandlung, so wurde die Teilnahme an der Studie verwehrt.
Die Szenarien, welche visuell auf eine Flache projiziert wurden, durchlebten die Probandinnen
in sitzender Position. Eine Einteilung der Szenarien erfolgte in eine Fahrt in einem Auto Uber
eine offene und von Land umgebene Stralle, sowie durch einen teilweise offenen (an einer
Seite war eine Landschaft und nicht der Tunnel simuliert) und zum anderen durch einen ge-
schlossenen Tunnel. Simultan zur visuellen Projektion wurde eine akustische Darbietung von
Autogerauschen und erschreckenden Reizen prasentiert. Wahrend der Fahrten wurde neben
der Herzfrequenz parallel das subjektiv empfundene Angstlevel der Probandinnen erhoben
und jedes Szenario wurde zweimal durchgeflhrt, wobei die Reihenfolge der Szenarien bei
allen Probandinnen randomisiert geschah. Mihlberger et al. (2007) stellten bei den Proban-
dinnen, die an Tunnelangst litten, wahrend der Fahrt im Tunnel signifikant héhere subjektiv
empfundene Angstlevel als au3erhalb des Tunnels fest. Aulderdem detektierten Mihlberger et
al. (2007) einen Anstieg der Herzfrequenz innerhalb des komplett geschlossenen Tunnels
(nicht jedoch innerhalb des teilweise geschlossenen) bei den von Tunnelangst betroffenen
Probandinnen. Nachteile der Studie sind, dass kein Vergleich einer Exposition in der virtuellen
Umgebung mit einer Exposition in vivo geschah und als physiologischer, kardialer Parameter
nur die Herzfrequenz und beispielsweise nicht die HRV erhoben wurde. Vorteile der Studie
bilden zum einen die einheitliche Umwelt und die identischen Bedingungen, die unter der vir-
tuellen Exposition gewahrleistet waren (Muhlberger et al. 2007). Dartber hinaus wurde keine
starre Abfolge der verschiedenen Szenarien statuiert, wodurch eine Milderung des Reihenfol-
geeffektes erzielt wurde (Muhlberger et al. 2007). Dass die virtuelle Fahrt durch den Tunnel
subjektive Angst ausgeldst hat, spricht fir eine realistische und reprasentative Exposition
(Muhlberger et al. 2007).
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Diemer et al. (2014) untersuchten in einer Metaanalyse die Auswirkungen von VR-Expositio-
nen auf physiologische Parameter, welche laut Diemer et al. (2014) eine grof3e Rolle fiir den
Therapieerfolg einer Exposition spielen. Diemer et al. (2014) zogen als Resimee, dass eine
VR-Exposition sowohl bei Patientinnen als auch bei gesunden Personen einen Einfluss auf
die psychophysiologischen Parameter bewirkte, wobei der Einfluss auf die Herzfrequenz dabei
divers und uneinheitlich war. Darlber hinaus empfahlen Diemer et al. (2014) flr zuklnftige
Studien den direkten Vergleich zwischen in vivo- und VR-Expositionen in Bezug auf physiolo-

gische Parameter.

Tsai et al. (2018) analysierten die Wirksamkeit und die Auswirkungen (u. a. auf die HRV) einer
Exposition in der virtuellen und in der erweiterten Realitat (AR = Augmented Reality) bei 30
gesunden Probandinnen. Die Studie nach Tsai et al. (2018) wird nachfolgend beschrieben.
Zunachst sei erwahnt, dass die AR eine Kombination aus virtuellen Komponenten eingefugt in
die reale Welt darstellt (Tsai et al. 2018). Randomisiert starteten die Probandinnen entweder
mit der VR oder der AR. Im Rahmen der Exposition befanden sich die ProbandInnen unter
simultaner Darbietung visueller und akustischer Reize in einem anfanglich offenen Aufzug,
dessen Turen sich nach kurzer Zeit schlossen. Als fir die Probandinnen besonders heraus-
fordernde Umstande wurde wahrend der Exposition nach dem VerschlieRen der Aufzugtiiren
virtuell u. a. ein Stromausfall und ein Feuer generiert. Die visuelle Simulation erfolgte dabei
mittels eines Displays (vor dem Gesicht platziert) bei paralleler Ableitung eines EKGs. Inter-
mittierend wurden die Probandlnnen gebeten, deren subjektiv empfundene Angst preiszuge-
ben. Tsai et al. (2018) stellten im Rahmen ihrer Studie fest, dass die AR starkere physiologi-
sche Reaktionen als die VR erzielte. Detektiert wurde dies beim Vergleich der HRV-Parameter
beider Bedingungen (VR und AR), welcher u. a. fur die Parameter SDNN, RMSSD und Herz-
frequenz statistisch signifikant niedrigere Werte unter der AR hervorbrachte (Tsai et al. 2018).
AulRerdem prasentierte sich der SDNN-Wert sowohl unter der VR- als auch unter der AR-
Bedingung signifikant erniedrigt gegenlber der Ruhebedingung, in der keine Exposition statt-
fand (Tsai et al. 2018). Betrachtet man die seitens der Probandinnen empfundene Angst unter
den Expositionen genauer, so war diese unter dem virtuellen Szenario signifikant hdher als in
der erweiterten Realitat (Tsai et al. 2018). Tsai et al. (2018) mutmaliten, dass das kontrare
Verhalten der objektiven physiologischen Messungen (AR bewirkt mehr Angst) und des sub-
jektiven Angstempfindens (VR bewirkt mehr Angst) durch unterschiedliche Faktoren der Angst
zu begrinden ist. Als Nachteil der Studie ist zu nennen, dass die Probandinnen in beiden
Bedingungen die Position im Raum nicht wechseln konnten, sondern lediglich durch ein Dre-
hen des Kopfes das Erzielen einer anderen Perspektive mdglich war (Tsai et al. 2018). Die
Vorteile der Studie liegen einerseits darin, dass beide Expositionen unterschiedliche Abstufun-
gen im Aufzug (u. a. offen, geschlossen, Stromausfall) beinhalteten. AuRerdem wurde rando-
misiert entweder mit der VR- oder der AR-Bedingung gestartet. Des Weiteren wurden diverse
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HRV-Parameter gemessen und ausgewertet, was die Analysen aussagekraftiger und verlass-

licher erscheinen lasst.

McCarthy (2020) analysierte in ihrer Dissertation bei 27 an einer selbstberichteten Spinnen-
angst leidenden Probandlnnen, die randomisiert entweder in eine Kontroll- oder in eine The-
rapiegruppe eingeteilt wurden, die Auswirkung der jeweiligen Therapie auf subjektive und phy-
siologische Parameter. Die Studie wird im Folgenden nach McCarthy (2020) dargelegt. Eine
wichtige Grundvoraussetzung flur die Teilnahme an der Studie war, dass keiner der Proban-
dinnen zuvor an der Spinnenangst therapiert wurde. Beide Gruppen erhielten zunachst eine
Aufklarung Uber die Grundlagen einer Spinnenangst und anschlieBend erfolgte dreimal, an
unterschiedlichen Zeitpunkten die virtuelle Darbietung Uber eine VR-Brille. Sowohl vor der ers-
ten als auch nach der letzten Exposition wurde ein Verhaltenstest durchgefuhrt, in welchem
sich die ProbandInnen mit einer realen, in einem Terrarium befindlichen Tarantel in einem
Raum aufhielten. Die ProbandIlnnen der Gruppe, welche die virtuelle Expositionstherapie er-
hielt, wurden in ein Szenario mit elf verschiedenen Leveln simuliert. Die Level umfassten In-
halte, die sich von der Prasentation eines Spinnenbildes und einer grolen Spinne auf einem
Tisch bis hin zu einer von der Decke herunterhangenden Spinne erstreckten. Die Kontroll-
gruppe absolvierte in ihrer virtuellen Simulation einen Spaziergang durch selbst wahlbare Um-
gebungen, wie beispielsweise einen Strand oder einen Wald. Im Rahmen dieser Simulation
war die Darbietung und Prasentation von Spinnen ausgeschlossen. Wahrend der jeweiligen
Exposition wurde neben dem abgeleiteten EKG auch die subjektiv empfundene Angst erfragt.
McCarthy (2020) detektierte in ihrer Studie, dass die Angst vor Spinnen in der Gruppe, die die
virtuelle Expositionstherapie erhalten hat, signifikant reduziert wurde. Der RMSSD, der SDNN
und die Herzfrequenz zeigten im Verlaufe der jeweiligen Expositionen keine signifikanten Ver-
anderungen (McCarthy 2020). Dartber hinaus wies die Gruppe der Spinnenexposition eine
geringere Herzfrequenz in dem Verhaltenstest nach der Exposition auf. Nachteile der Studie
sind einerseits die einseitige Probandlnnenrekrutierung (ausschlieBlich Studentinnen) und
eine Kontrollgruppen-Simulation ohne jeglichen Spinnenbezug. Andererseits ist es fragwurdig,
ob die App, welche flr die Spinnenexposition genutzt wurde, wissenschaftlich fundierte Expo-
sitionen gewahrleistete (McCarthy 2020). Ein Vorteil der Studie sind die unter der Expositions-

therapie dargebotenen unterschiedlichen Abstufungen in Form von Leveln.

1.3.3 Herleitung der Hypothesen

Ein grundlegendes Problem der meisten Studien zur Expositionstherapie in der VR stellt der
ausschlieB3liche Fokus auf die subjektive Symptombelastung der Probandinnen ohne eine si-
multane Erhebung von objektiven Parametern, wie beispielsweise der HRV, dar. Die Erhebung
psychophysiologischer Parameter und deren Veranderungen im Rahmen einer Exposition er-

moglicht ein Feedback Gber den Erfolg einer Therapie, da die physiologische Aktivierung ein,
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fur den Therapieerfolg grundlegendes, angeregtes Angstnetzwerk annehmen lasst (Foa und
Kozak 1986). In den o. g. Studien wurde meist nur die Herzfrequenz (Holden und Barlow
(1986) stellten die Herzfrequenz als verlasslichen Parameter fiir die Erhebung der phobischen
Angst bereits frih in Frage) und nicht die HRV als physiologischer Parameter verwendet, was
die Ergebnisse in ihrer Aussagekraft reduziert. Aulterdem fehlte in fast allen Studien ein direk-
ter Vergleich zwischen einer in vivo- und einer VR-Exposition und es erfolgte nur in wenigen
Studien eine Variation der Intensitatim Rahmen der Expositionen. Hervorzuheben ist an dieser
Stelle die Studie von Simeonov et al. (2005), in welcher ein direkter Vergleich der Auswirkun-
gen einer VR- und einer in vivo-Exposition durchgefiihrt wurde. Dass lediglich eine Erhebung
kleiner Stichproben und, im Rahmen der VR-Exposition, meist keine Nutzung von echten Bil-
dern stattfand, stellt weitere Mangel vorangegangener Studien dar. Bezugnehmend auf die
zuvor genannten Vor- und Nachteile vergangener Studien wurde, die im Rahmen dieser Dis-
sertation geschilderte Studie konzipiert. So wurde im Rahmen der Studie dieser Dissertation
randomisiert entweder zunachst eine in vivo- oder eine VR-Exposition und anschliellend die
entsprechend andere Bedingung durchgefihrt. Sowohl die in vivo- als auch die VR-Exposition
schlossen unterschiedliche Abstufungen der Intensitat ein. Dartber hinaus wurde wahrend der
Expositionen neben dem subjektiven Angstlevel auch, Uber einen Brustgurt abgeleitet, die
Herzfrequenz der Probandlnnen, aus welcher im Rahmen der Datenanalyse die Parameter
RMSSD und SDNN sowie die mittlere Herzfrequenz berechnet und analysiert wurden, erho-
ben. Die unter der VR-Exposition verwendeten Szenarien simulierten einen echten, mit Hilfe
einer 360°-Kamera aufgenommen Kellerraum. Der Aufbau der Studie dieser Dissertation wird
im nachfolgenden Methodenteil detaillierter dargelegt. Freitas et al. (2021) betrachteten in ihrer
Metaanalyse verschiedene Studien, um Ruickschlusse in Bezug auf die Wirksamkeit einer in
vivo- gegenulber einer VR-Expositionstherapie zu erhalten. Dabei stellten Freitas et al. (2021)
zum einen fest, dass das Prasenzgeflhl unter der virtuellen geringer als unter der in vivo-
Exposition war. Zum anderen detektierten Freitas et al. (2021) ahnliche Effekte der VR- und in
vivo-Exposition. Demnach wirkten sich beide Therapieformen positiv auf das Empfinden von
Angst und Vermeidung aus (Freitas et al. 2021). Unter Einbezug der empirischen Literatur zur
in vivo- und VR-Exposition Iasst sich demnach die Hypothese 1 herleiten: Die VR-Exposition
hat einen mit der in vivo-Therapie vergleichbaren Einfluss auf die Herzratenvariabilitat, die
mittlere Herzfrequenz und die subjektiven Angstsymptome. Dementsprechend werden keine
Unterschiede beim Vergleich der in vivo- und VR-Exposition in den Fragebdgen des Claustro-
phobia Questonnaire (CLQ) nach Radomsky et al. (2001) und des Agoraphobic Cognitions
Questonnaire (ACQ) nach Chambless et al. (1984) und Ehlers et al. (2001) zur Erfassung der
klaustrophobischen Angst und der kérperbezogenen Kognitionen erwartet. Ebenfalls werden
keine Unterschiede beim Vergleich der HRV-Parameter Root Mean Square of Successive Dif-
ferences (RMSSD) und Standard Deviation of the NN-Intervals (SDNN) sowie der mittleren
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Herzfrequenz erwartet. In Anbetracht der o. g. Studien Iasst sich die Hypothese 2 folgender-
malfien konstatieren: Sowohl unter der in vivo- als auch unter der VR-Exposition wird das sub-
jektive Angstlevel Raum fir Raum aufgrund einer Habituation an die Exposition abfallen. Eine
Ausnahme hiervon kénnte der Raum in der in vivo-Exposition bilden, in welchem die Proban-
dinnen ohne Beistand der Versuchsleiterin und des Versuchsleiters sind (sieche Methodenab-
schnitt). Die Hypothese 3 lasst sich wie folgt formulieren: Unter der in vivo- und der VR-Expo-
sition werden die HRV-Parameter (RMSSD und SDNN) Raum fir Raum ansteigen, wahrend

simultan die mittlere Herzfrequenz abnimmt.
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2 Methoden

2.1 Untersuchungsdesign

Der Ethikantrag der Studie wurde unter der Antragsnummer 2020-15411 bei der Landesarz-
tekammer Rheinland-Pfalz eingereicht. Am 28.01.2021 erfolgte schriftlich die Verabschiedung
des positiven Votums der Ethikkommission. Die Datenerhebung fand im Zeitraum vom
01.11.2021 bis zum 13.12.2022 statt. Die Studie stellte eine randomisierte, nicht-kontrollierte,
experimentelle Interventionsstudie mit einem Within-Design dar. Die Rekrutierung der Proban-
dinnen fand im Raum Mainz einerseits mit Hilfe digitaler Flyer in sozialen Medien (Facebook,
Instagram und WhatsApp) und durch eine Annonce Uber eBay-Kleinanzeigen statt. Anderer-
seits wurden gedruckte Flyer in Arztpraxen, Wartebereichen (z. B. im Institut fur Radiologie an
der Universitatsmedizin Mainz), auf dem gesamten Universitadtscampus der Johannes Guten-
berg-Universitat Mainz (hier v. a. vor den Bibliotheken und Hoérséalen), Hochschulen (z. B. ka-
tholische Hochschule und Hochschule fur Musik in Mainz) und im Einzelhandel aufgehangt.
Ferner wurde die Probandlnnenrekrutierung durch eine personliche Akquirierung in Form ei-

nes direkten Ansprechens von in Frage kommenden Personen durchgefuhrt.

2.2 Stichprobenbeschreibung

Mittels Stata (Version 17.0) ging eine Berechnung der Stichprobengréf3e, wobei eine Power
von 80 %, ein a = 0,05, sieben Messzeitpunkte und zwei Bedingungen definiert wurden, von-
statten. Die Messzeitpunkte beinhalteten hierbei eine Baseline (= Taktatmung) und die weite-
ren sechs Raumabstufungen (= Slots), welche unten detailliert beschrieben werden. Als Be-
dingung wurden VR und in vivo differenziert. Matrizen, die die erwarteten Effekte fur den Mess-
zeitpunkt und die Bedingung bertcksichtigten, dienten der Berechnung der Stichprobengrél3e.
Es erfolgte die Annahme von Zeiteffekten und es wurden bei der Berechnung keine signifikan-
ten Unterschiede zwischen der VR- und der in vivo-Bedingung angenommen (Carl et al. 2019;
Wechsler et al. 2019). Anhand dieser Vorgaben wurde ein Stichprobenumfang von n = 30

errechnet.

Die Stichprobe umfasste entsprechend der Berechnung eine Anzahl von 30 Probandinnen,
von welchen 26 (86,67 %) weiblichen und 4 (13,33 %) mannlichen Geschlechts waren. Die
Altersspanne der jeweiligen Probandinnen erstreckte sich zwischen 19 und 60 Jahren. Der
Mittelwert des Alters lag bei 30,5 Jahren (SD +/- 12,43) und 2/3 der Probandlnnen waren zwi-
schen 21 und 27 Jahre alt. 70 % der Probandlnnen gaben an, in einer festen Beziehung zu
sein. 30 % gaben an, kurzfristig bzw. langfristig keine(n) oder eine(n) wechselnde(n) Partnerin
zu haben (s. Tabelle 1) und jeweils 10 % waren entweder verheiratet oder geschieden. 80 %

aller Probandinnen waren ledig (s. Tabelle 1). 26 der Probandinnen waren deutscher
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Nationalitat, wahrend 4 einer anderen Nationalitdt angehdérten. 25 der Probandinnen erreich-
ten das Fachabitur/Abitur als héchsten Schulabschluss. 5 Probandinnen besallen zum Zeit-
punkt der Erhebung entweder einen Haupt- bzw. Volksschulabschluss oder einen Realschul-
abschluss bzw. eine mittlere Reife. 40 % der Probandinnen gaben eine Lehre oder Fachschule
und 30 % eine Fachhochschule bzw. Universitat als hdchsten Berufsabschluss an. Die restli-
chen Probandinnen gaben an noch in Ausbildung, Meisterin oder ohne Berufsabschluss zu
sein oder einen sonstigen Berufsabschluss zu besitzen (s. Tabelle 1). Eine derzeitige Arbeits-
unfahigkeit wurde von allen Probandinnen verneint. Als zuletzt ausgeibten Beruf beschrieben
36,7 % der Probandinnen Gesundheits- und Krankenpflegerin zu sein. 16,7 % waren als Stu-
dentlnnen immatrikuliert und jeweils 6,7 % gaben an, wissenschaftliche Hilfskraft oder Zahn-
arzt/Zahnarztin zu sein. Die restlichen Berufe der Probandlnnen (jeweils 3,3 % der Gesamt-
stichprobe) erstreckten sich von Krankenpflegehelferin, Aushilfe, Bibliotheksratin, Lehrer, me-
dizinischer Fachangestellten, Notariatshelferin, Physiotherapeutin, Senior Research Analyst

bis hin zu Verkauferin im Einzelhandel.

Die ermittelten Mittwerte, prozentualen und absoluten Anteile sowie die Standardabweichung
wurden mit IBM SPSS Statistics (Version 27) berechnet.

Tabelle 1: Daten (iber die aktuelle Partnersituation, die aktuelle Familiensituation
und den héchsten Berufsabschluss

Variable Auswahlmoglichkeit Anzahl Anzahl in %
(gesamt n = 30) | (gesamt = 100 %)
Aktuelle Kurzfristig kein(e) Partnerin | 2 6,7
Partnersituation Langfristig/dauerhaft 6 20,0
kein(e) Partnerin
Wechselnde Partnerlnnen 1 3,3
Feste(r) Partnerin 3 10,0

(Ehepartnerin)

Feste(r) Partnerin 18 60,0
(nicht Ehepartnerin)
Aktuelle Ledig 24 80,0
Familiensituation Verheiratet 3 10,0
Geschieden 3 10,0
Hochster Noch in Ausbildung 2 6,7
Berufsabschluss Lehre/Fachschule 12 40,0
Meisterln 2 6,7
Fachhochschule/Universitat | 9 30,0
Ohne Berufsabschluss 3 10,0
Sonstiges 2 6,7

2.3 Studienablauf

Nach erfolgreicher ProbandInnenrekrutierung erfolgte ein Telefonscreening durch die/den Stu-

dienleiterln, um die Eignung der Probandlnnen fur die Studie zu ermitteln und die
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Probandinnen Uber den Ablauf der Studie aufzuklaren. Zu Beginn des Telefonats wurden die
Probandinnen Uber den Ablauf und das Ziel der Studie informiert und eventuell bestehende
Unklarheiten riickgesprochen. Der Fokus des Screenings lag insbesondere auf der Explora-
tion, ob eine bestehende Angst in engen Raumen existent ist, und der Erfassung der unten
genannten Ein- und Ausschlusskriterien zur Studienteilnahme. Zur Exploration der Angst in
engen Raumen wurde anhand von Beispielszenarien (z. B.: Sie befinden sich in einem kleinen
Raum ohne Fenster) gefragt, was in der Situation gefihlt und gedacht und wie gehandelt
wurde. Zeigten sich hierbei Symptome und Verhaltensweisen einer Agoraphobie (s. theoreti-
scher Hintergrund), waren die Bedingungen der Teilnahme erflllt. Im nachsten Schritt wurde
die Erfullung aller Einschlusskriterien und das gleichzeitige Fehlen von Ausschlusskriterien

Uberprift.

Als Einschlusskriterien wurden ein Alter zwischen 18 und 65 Jahren und die bestehende Fa-
higkeit, Deutsch lesen und verstehen zu kénnen, um in der Folge die Tragweite der Einwilli-

gung zu verstehen und rechtskonform einwilligen zu kénnen, definiert.

Als Ausschlusskriterien wurden zum einen eine vorliegende psychische Erkrankung (z. B. Dro-
gen- oder Alkoholmissbrauch/-sucht, Schizophrenie, bipolare Stérung, Demenz, Essstoérung,
PTBS oder eine schwere depressive Episode) und eine schwere somatische Erkrankung
(z. B. akutes Krebsleiden, Herz-Kreislauf-Erkrankungen oder Epilepsie) festgelegt. Zum ande-
ren wurden eine regelmafige Einnahme von Psychopharmaka oder Medikamenten, die das
Herz-Kreislauf-System (hierbei insbesondere die Herzfrequenz) beeinflussen (z. B. Betablo-

cker), und eine laufende Psychotherapie als Ausschlusskriterien definiert.

Nach der Dokumentation der o. g. Kriterien anhand des Screening-Bogens (s. Erhebungsin-
strumente), wurde mit allen Probandlnnen ein jeweils individueller Studientermin festgelegt
und folgende demografischen Daten (teilweise nachtraglich mittels SoSci Survey nach erfolg-
ter Studiendurchfuhrung) erhoben: Geburtsdatum, Geschlecht, Beziehungsstatus, Nationali-
tat, aktueller Beruf, aktuelle Arbeitsunfahigkeit, hdchster Schul- und Berufsabschluss, Brillen-
trager (wichtig fur die VR-Exposition), E-Mail-Adresse, Telefonnummer und der jeweilige Im-
munstatus (geimpft, getestet, genesen) zur SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syn-

drome Coronavirus 2) Information aufgrund der laufenden Pandemie.

Nach der Festlegung des Expositionstermins wurde den Probandlnnen eine Probandinnen-
Information und eine Einwilligungserklarung zur Teilnahme an der Studie per E-Mail zuge-
sandt. Zusatzlich wurden beide Dokumente am Tag der Exposition vor dem Beginn der Studie
nochmals personlich besprochen und bestehende Unklarheiten vor der Unterschrift zur Ein-
willigung beseitigt. Die Studiendurchfiihrung jeweils einer Probandin bzw. eines Probanden
ging im Institut fur Medizinische Psychologie und Soziologie der Johannes Gutenberg-Univer-

sitat Mainz am Duesbergweg 6 durch eine Versuchsleiterin und einen Versuchsleiter
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vonstatten. Nach Uberpriifung der korrekt ausgefiiliten Einwilligungserklarung inklusive Unter-
schrift erfolgte eine kurze Einfihrungsprasentation, in welcher nochmals kurz das Ziel der Stu-
die sowie das Procedere der Exposition erlautert wurde. Im Anschluss wurde randomisiert
entweder mit der VR- oder der in vivo-Exposition begonnen und die jeweils andere Expositi-
onsform danach durchgefihrt. Hierbei geschah die Randomisierung der jeweiligen Start- bzw.
Endbedingung mit Hilfe von Excel, indem eine Datei mit den beiden Bedingungen (VR und in
vivo) und einer dazugehdrigen Probandinnennummer angelegt und anschlielend die Reihen-
folge randomisiert ermittelt wurde. Die der ProbandIinnennummer entsprechende Randomisie-
rung wurde der Excel-Datei am Tag der Exposition entnommen und anschlielend bei der Rei-
henfolge der Bedingungen bertcksichtigt. Die VR-Exposition wurde mit einer Oculus Quest
von Meta durchgefihrt und simulierte einen Kellerraum, der durch die Firma VRKeting aus
Dresden mittels einer 360°-Kamera generiert und jeweils in unterschiedlichen Abstufungen
chronologisch durchlaufen wurde (s. u.). Die Probandlnnen flhrten die Exposition stehend in
der Mitte auf einer etwa 3 x 3 m grol3en, freien Flache innerhalb eines weitlaufigen Raumes
durch. Falls die ProbandInnen sich von deren Ursprungsposition wegbewegten, korrigierte die
Versuchsleiterin oder der Versuchsleiter die Position in Richtung der Ausgangsposition. Wah-
rend der VR-Exposition erhielten die Probandinnen einen Controller in ihre rechte Hand, um
gezielt die Position im Raum wechseln zu kénnen. Dabei waren mit Hilfe des Controllers vier
weille Kreise auf dem Boden anwahlbar, sodass der rechteckige, virtuelle Raum aus allen vier
Ecken aus einer 360°-Perspektive erlebt werden konnte. Die Probandinnen wurden dazu an-
gehalten, sich innerhalb eines Slots mindestens einmal an jeder Position befunden und von
jeder dieser Positionen den Raum vollstandig exploriert zu haben. Der virtuelle Raum hatte
dabei eine Grundflache von 1,70 m x 1,79 m und eine Hohe von 1,71 m. Auf einer Seite des
Raumes stand ein 1,60 m langes und 0,53 m breites Regal, welches etwa eine Hohe von 1,50
m vorwies. Auf der anderen Seite des Raumes war eine Luke mit einer GroRRe von 0,52 m x
0,59 m in die Decke integriert, durch welche die Probandinnen, je nach Bedingung, die Mog-
lichkeit hatten, aus dem Raum zu blicken. Andernfalls war die Luke durch eine Metallplatte
verschlossen und abhangig von der Bedingung stand unter der Luke eine Leiter mit einer

Breite von 0,5 m und einer Hohe von 1,54 m.

Die in vivo-Exposition wurde in einem engen Raum des o. g. Instituts durchgefuhrt. Wahrend
eines laufenden Slots wurden die Probandinnen dazu aufgefordert, den Raum inklusive der
Decke vollstandig im Stand aus allen Ecken zu explorieren und sich nicht an den Wanden oder

der Tir des Raumes festzuhalten oder anzulehnen.

Wahrend beiden Expositionen wurde durchgehend bei allen Abstufungen darauf geachtet,
dass keine aulieren Einflisse, wie z. B. in den Raum eintretende Personen oder das Klingeln

von Telefonen, die Exposition stérten und die Umgebungsfaktoren (z. B. Temperatur) nahezu
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identisch waren. Falls Fenster in dem Raum existierten, wurden diese wahrend der Exposition

geschlossen, um weitere Storfaktoren zu minimieren.

Bei jeweils beiden Expositionen erfolgte zunachst vor der Exposition zum einen das schriftliche
Ausflllen des Pra-Expositionsprotokolls und zum anderen das digitale Ausfillen des CLQ und
des ACQ (s. Erhebungsinstrumente) mittels der Onlineplattform SoSci Survey. Fur die darauf-
hin startende Exposition wurde den Probandlnnen eine Polar-Uhr V800 mit einem Brustgurt
angelegt, um die frequenz- und zeitbezogenen HRV-Parameter mit Hilfe des RR-Intervalls
wahrend der Exposition zu detektieren. Hierbei wurde eine Herzfrequenz von 200 Schlagen
pro Minute als Abbruchkriterium definiert. Der Ablauf der Exposition richtete sich nach dem
Behandlungsmanual von Lang et al. (2012). Nach dem Start der Aufzeichnung der Polar-Uhr
wurde in beiden Bedingungen zunachst eine Taktatmung (im Wechsel 5 Sekunden einatmen
und 5 Sekunden ausatmen) mit einer Dauer von 3 Minuten durchgefihrt. Im Anschluss daran
folgten sechs Expositionsslots mit unterschiedlicher Abstufung. Die Slots wurden so festgelegt,
dass mit weniger belastenden Abstufungen begonnen wurde und anschlieend die Intensitat

der Abstufungen nach und nach zunahm. Nachfolgend eine Auflistung der einzelnen Slots:

In vivo-Exposition:

Slot 1: Taktatmung

Slot 2: Raum beleuchtet bei offener Tur

Slot 3: Raum beleuchtet bei geschlossener Tur
Slot 4: Raum beleuchtet bei abgeschlossener Tlr

Slot 5: Raum beleuchtet bei abgeschlossener Tlr und nicht anwesender Versuchsleiterin und

nicht anwesendem Versuchsleiter
Slot 6: Raum dunkel bei spaltbreit gedffneter Tur
Slot 7: Raum dunkel bei geschlossener Tur

VR-Exposition:

Slot 1: Taktatmung

Slot 2: beleuchteter Kellerraum (Deckenlampe) mit Leiter unter offener Luke

Slot 3: beleuchteter Kellerraum (Deckenlampe) mit Leiter unter geschlossener Luke
Slot 4: beleuchteter Kellerraum (Deckenlampe) ohne Leiter unter offener Luke

Slot 5: beleuchteter Kellerraum (Deckenlampe) ohne Leiter unter geschlossener Luke

Slot 6: dunkler Kellerraum mit Leiter unter offener Luke
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Slot 7: beleuchteter Kellerraum (kleine Stehlampe) mit Leiter unter geschlossener Luke

Die Slots hatten jeweils eine Dauer von 5 Minuten und die Probandinnen wurden direkt zu
Beginn und am Ende des jeweiligen Slots nach ihrem subjektiven Angstlevel (s. Erhebungsin-
strumente) befragt. AuRerten die Probandinnen bereits vor Ablauf der 5 Minuten eine Angst
von 0 %, wurde der Slot vorzeitig beendet. Anhand der folgenden Leitfragen wahrend der Ex-
position (bei Slot 5 der in vivo-Exposition erfolgte die Abfrage erst nach Ablauf der 5 Minuten)

war eine bessere objektive Einschatzung der aktuellen Situation der Probandlinnen maoglich:

Leitfragen:

- Wie stark ist Ihre Angst?

- Bemerken Sie an sich aktuell vegetative Symptome, wie z. B. Schwitzen oder Ubelkeit?

- Schaffen Sie es, sich auf das Szenario einzulassen oder bemerken Sie selbst Vermei-
dungsstrategien, wie z. B. an etwas Positives denken?

- Was gibt Ihnen Sicherheit?

- Zusatzlich bei VR: Was hat sich im Raum gegenuber dem vorherigen Slot verandert?

Die letzte Frage diente als Hilfestellung, um eine vollstdndige Exploration des Raumes mit

dem Wahrnehmen einer Veranderung der jeweiligen Abstufung vorzunehmen.

Wahrend bei der in vivo-Exposition keinerlei Verzégerung beim Wechseln der Slots stattfand,
da durchgehend der gleiche Raum verwendet wurde, musste beim Wechsel des Slots wah-
rend der VR-Exposition die VR-Brille abgenommen und der Raum durch die Versuchsleiterin
oder den Versuchsleiter gewechselt werden, was etwa eine Dauer von 30 Sekunden veran-
schlagte. Der Beginn und das Ende der jeweiligen Slots wurden mittels einer Stoppuhr ermittelt
und entsprechend mit der dazugehoérigen Uhrzeit in einem HRV-Protokoll dokumentiert. Nach
dem letzten Slot wurde die Aufzeichnung der Polar-Uhr beendet und die Endzeit dokumentiert.
Sowohl nach der VR- als auch nach der in vivo-Exposition wurden erneut der CLQ und ACQ
mittels SoSci Survey und das Post-Expositionsprotokoll schriftlich ausgeflillt. Darliber hinaus
wurde nach der VR-Bedingung zusatzlich der Simulator Sickness Questonnaire (SSQ) und
der Igroup Presence Questionnaire (IPQ) ausgefillt. Nach dem Abschluss der Studiendurch-
fuhrung erfolgte die Auszahlung einer Aufwandsentschadigung und ein zeitnaher Upload der
aufgezeichneten Herzfrequenzdaten in Polar Flow Sync. Die jeweiligen HRV-Protokolle, Ein-
verstandniserklarungen, schriftlich ausgefullten demographischen Daten und Quittungen der
Aufwandsentschadigungen wurden in Ordnern unter Berlcksichtigung des Datenschutzes ab-

geheftet.
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2.4 Erhebungsinstrumente

Screening

Das o. g. Screening zur Ermittlung der Eignung fir die Studie orientierte sich am strukturierten
klinischen Interview SCID-5 nach Beesdo-Baum et al. (2019) und wurde mittels des ausge-
druckten Erfassungsbogens schriftlich dokumentiert. Das Screening diente hierbei der Erfas-
sung von psychischen und somatischen Erkrankungen und infolgedessen der Evaluation von
den o. g. Ein- und Ausschlusskriterien. Die ProbandIinnen antworteten entweder mit Ja oder
Nein auf die Frage, ob eine der Erkrankungen jeweils vorliegt/vorlag und sollten bei bestehen-
der bzw. abgelaufener Erkrankung kurz genauer erlautern, seit wann diese besteht/bestand
und wie diese therapiert wird/wurde. Wurde ein Ausschlusskriterium erflllt bzw. ein Ein-
schlusskriterium nicht erfillt, wurde die/der Probandin darlber informiert, dass eine Stu-
dienteilnahme aufgrund dessen nicht mdglich sei und das Telefonat wurde beendet. Der ent-

sprechende Screening-Bogen wurde vernichtet.
Demographische Daten

Neben dem Screening wurden beim telefonischen Erstgesprach auch das Geburtsdatum und
das Geschlecht als demographische Daten erhoben. Mit Hilfe der Plattform SoSci Survey wur-
den daruber hinaus folgende Daten erhoben (hierbei bezog sich die Angabe der Daten auf
den Zeitpunkt des jeweiligen Studientermins): Nationalitat, Partnersituation, Familienstand, Ar-

beitsfahigkeit, hchster Schul- und Berufsabschluss und zuletzt ausgelbter Beruf.
Pra- und Postexpositionsprotokoll (nach Lang et al. (2012))

Das Protokoll flir Expositionstibungen Teil 1 und 2, welches vor und nach den Expositionen
ausgefillt wurde, diente der Beurteilung von subjektiven Gefiihlen (Symptome, Gedanken,
Verhalten), dem erwarteten bzw. erfahrenen Angstverlauf und dem eventuellen Auftreten von
Strategien, die im Rahmen der Exposition bei der Bewaltigung der Angst geholfen haben. Au-
Rerdem erfolgte eine Frage nach der Bereitschaft, die Exposition durchzufihren bzw. sie wie-
der durchfuhren zu wirden. Zudem wurde die erwartete bzw. erfahrene Angst inklusive des
Angstverlaufes angegeben. Die Probandinnen fiillten das Protokoll handschriftlich aus und

umkreisten die jeweils zutreffenden Antwortmdglichkeiten bzw. fullten den Freitext aus.
Subjektives Angstlevel

Das subjektive Angstlevel am Anfang und am Ende des jeweiligen Slots einer Exposition
wurde in Prozent via visueller Analogskala erfragt. Hierbei konnte im Bereich von 0 % = keine
Angst bis hin zu 100 % = maximale Angst gewahlt werden. Das Ergebnis wurde im HRV-

Protokoll unter dem aktuell durchgefiihrten Slot dokumentiert.

49



Methoden

Claustrophobia Questonnaire (nach Radomsky et al. (2001))

Der CLQ wurde auf Deutsch Ubersetzt und die Probandinnen wahlten pro Item (22 Items ge-
samt) die subjektiv erlebte Angst in der entsprechenden Situation aus (1 = lberhaupt nicht
angstlich, 2 = leicht angstlich, 3 = maRig angstlich und 4 = sehr angstlich). Die Items beschrie-
ben hierbei verschiedene Szenarien, in die sich die Probandinnen gedanklich hineinversetzen
mussten. Die Auswertung des CLQ geschah durch die Bildung eines Mittelwertes aus allen
Antworten (1-4) der einzelnen Items und der Errechnung der Standardabweichung. Hohere
Werte reprasentieren somit eine starkere Symptomauspragung an klaustrophobischer Angst.
Nach Radomsky et al. (2001) liegt fir den CLQ ein Cronbachs a = 0,95 vor.

Agoraphobic Cognitions Questonnaire (nach Chambless et al. (1984) und Ehlers et al.
(2001))

Der ACQ erfragte anhand von 14 verschiedenen Items die subjektiven Gedanken Uber die
Empfindung verschiedener kérperlicher und psychischer Symptome bzw. Erkrankungen sowie
Kognitionen, die wahrend der Exposition auftreten (kdnnten) bzw. aufgetreten sind. Die Items
gaben jeweils die Haufigkeit des Auftretens der Gedanken an: 1 = nie, 2 = selten, 3 = Halfte
der Zeit, 4 = gewohnlich und 5 = immer. Die Auswertung des ACQ geschah durch die Bildung
eines Mittelwertes aus allen Antworten (1-5) der einzelnen Items. Héhere Werte zeigen somit
eine starkere Symptomauspragung bzw. eine deutlichere Empfindung des jeweiligen Iltems
und der kérperbezogenen Kognitionen an. Das Cronbachs a wird mit 0,80 beschrieben
(Chambless et al. 1984).

Igroup Presence Questonnaire (nach Schubert et al. (2001))

Um eine Rickmeldung darlber zu erhalten, wie real sich die Probandinnen unter der VR-Brille
in dem jeweilig simulierten Kellerraum fuhlten, wurde der IPQ verwendet. Dieser beinhaltete
13 Items, welche wie folgt bewertet wurden: 1 = trifft nicht zu, 2 = trifft eher nicht zu, 3 = teils
teils, 4 = trifft eher zu und 5 = trifft zu. Bei der Auswertung des IPQ wurden die Fragen zunachst
nach Schubert et al. (2001) in die Subgruppen Spatial Presence (SP), Involvement (INV) und
Experienced realism (REAL) klassifiziert. Im Anschluss daran wurden zum einen von allen
Items zusammen (Gesamtwert) und zum anderen aus den jeweiligen Subgruppen die Mitt-
werte aus allen Antworten der einzelnen ltems bestimmt. Der IPQ weist eine internale Konsis-
tenz mit folgenden Cronbachs a-Werten vor: SP = 0,78, INV = 0,74 und REAL = 0,63 vor

(Schubert 2003). Hohere Werte spiegeln somit eine hdhere erlebte Realitat wider.
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Simulator Sickness Questonnaire (hach Kennedy et al. (1993) und Neukum und
Grattenthaler (2006))

Zur Beurteilung der durch die VR-Exposition aufgetretenen Schwere einer vegetativen Symp-
tomatik, wie beispielsweise Ubelkeit, wurde der SSQ verwendet. Die Bewertung der insgesamt
16 Items wurde jeweils wie folgt deklariert: 0 = gar nicht, 1 = leicht, 2 = mittel und 3 = schwer.
Die Auswertung des SSQ erfolgte nach Kennedy et al. (1993). Demnach wurde der pro Item
ausgewahlte Zahlenwert (0, 1, 2 oder 3) je nach Symptom und je nach betrachteter Gruppe
(N = Nausea (z. B. Ubelkeit), O = Oculomotor (z. B. Augenbewegungen) und D = Disorientation
(z. B. Schwindel)) unterschiedlich gewichtet. Die Berechnung des Gesamtwertes des SSQ
ging nach Bimberg et al. (2020) vonstatten, indem die ungewichteten Werte der jeweiligen
Gruppen (N, O und D) summiert und danach mit einem Faktor multipliziert wurden. Die jewei-
ligen Gruppenwerte sowie der Gesamtwert wurden unter den Probandinnen verglichen. Ho-
here Werte entsprechen demnach einer starkeren vegetativen Begleitsymptomatik. Der Ge-

samtfragebogen besitzt nach Bouchard et al. (2007) ein Cronbachs a = 0,87.

2.5 Vorverarbeitung der HRV-Daten

Fur die Auswertung wurden die in Polar Flow Sync abgespeicherten Daten der Aufzeichnung
der RR-Intervalle genutzt. Polar Flow Sync filterte Uberzahlige Schlage und fehlerhaft re-
gistrierte RR-Intervalle der erhobenen Daten bereits automatisch heraus. Mit Hilfe des Pro-
gramms Kubios Standard Free (Version 3.5.0) erfolgte die Vorverarbeitung der Daten. Fir die
Auswertung wurden die nachfolgenden Einstellungen zur Korrektur und Vorverarbeitung der
Daten nach Tarvainen et al. (2014) vorgenommen : Beat correction method = Threshold (very
low), Acceptance threshold = 5 %, Interpolation rate = 4 Hz, Detrending method = Smooth

priors und Smoothing parameter = 500.

Die gemessenen Daten wurden im Herzfrequenz-Intervall dargestellt und anschlieRend die
Zeiten der Start- und Endpunkte der jeweiligen Slots hinzugeflgt. Weiterhin erfolgte die Ein-
teilung aller Slots in einzelne Subslots. Dabei wurden einerseits die ersten und andererseits
die letzten 30 Sekunden des jeweiligen Slots als zusatzlicher Subslot definiert. Darliber hinaus
wurde in jedem Slot (mit Ausnahme von Slot 1, der jeweils der Taktatmung entsprach) der
Peak mit der héchsten Herzfrequenz herausgesucht und der Zeitraum 15 Sekunden vor bis
15 Sekunden nach dem Peak (entsprechend auch 30 Sekunden lang) als weiterer Subslot
deklariert. Kubios Standard Free (Version 3.5.0) berechnete aus den jeweiligen Slots und
Subslots u. a. die Parameter mittlere Herzfrequenz (gemessen in Schlage pro Minute),
RMSSD und SDNN (beide jeweils gemessen in Millisekunden).
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2.6 Statistische Analyse

Die weiteren statistischen Analysen der HRV-Daten und der durch die Fragebégen CLQ, APQ,
SSQ und IPQ ermittelten Daten gingen mithilfe von IBM SPSS Statistics (Version 27) vonstat-
ten. Zur Berechnung der Mittelwerte und Standardabweichungen des subjektiven Angsterle-
bens, des RMSSD, des SDNN und der mittleren Herzfrequenz wurden jeweils die nicht loga-

rithmierten Rohdaten verwendet.

Zur Testung auf Normalverteilung erfolgte fur die jeweils errechneten Mittelwerte der nachfol-
gendenden Variablen die Durchfihrung des Kolmogorov-Smirnov Tests. Dabei wurde bei ei-
nem p-Wert < 0,05 Signifikanz und in der Folge keine Normalverteilung angenommen. Die
Variable Alter (p < 0,001) wies hierbei keine Normalverteilung auf. Fir den jeweils in beiden
Bedingungen vor und nach der jeweiligen Exposition durchgefiihrten CLQ ergab sich fir alle
vier Zeitpunkte eine Normalverteilung (p = 0,200). Fir den zu den gleichen Zeitpunkten erho-
benen ACQ lieRen sich in der Testung auf Normalverteilung p-Werte im Bereich von 0,031 bis
0,200 detektieren, wobei sich einzig die Daten des vor der in vivo-Bedingung durchgefiihrten
ACQ normalverteilt darstellten. Bei der Durchfiihrung des Kolmogorov-Smirnov Tests wurden
fur den IPQ (SP, REAL, INV und Gesamtwert) p-Werte in einer Spanne von 0,028 bis 0,200
detektiert. Hierbei wies die REAL-Subgruppe und der Gesamtwert eine Normalverteilung auf.
Die Daten des SSQ (Nausea, Oculomotor, Disorientation und Gesamtwert) ergaben p-Werte
zwischen < 0,001 und 0,105, von welchen alleinig die Gruppe Oculomotor eine Normalvertei-
lung anzeigte. Die erfragte subjektive Startangst in der VR-Bedingung und auch in der in vivo-
Bedingung erzielte jeweils p-Werte zwischen < 0,001 und 0,200, wovon in beiden Bedingun-
gen die Raumabstufungen 3, 4 und 6 als normalverteilt getestet wurden. P-Werte in der
Spanne von < 0,001 bis 0,061 wurden fur die subjektive Endangst in der VR-Bedingung nach-
gewiesen. Dabei prasentierte sich einzig Raumabstufung 4 normalverteilt. Der Test auf Nor-
malverteilung ergab im Hinblick auf die subjektive Endangst in der in vivo-Bedingung einen p-
Wert-Bereich von < 0,001 bis 0,199. Die Raumabstufung 3 war hierbei als einzige normalver-
teilt.

Die in Kapitel 1.3.3 beschriebenen Hypothesen wurden jeweils mithilfe einer ANOVA (Analysis
of variance) mit Messwiederholung und entsprechenden Post-hoc-Analysen gepruft. Um die
Voraussetzung einer Normalverteilung der Daten fir die ANOVAs mit Messwiederholung zu
erfullen, wurden die jeweils berechneten Variablen mit + 1 addiert und anschlielend durch den
Logarithmus naturalis (In) logarithmiert (demnach: In (x + 1), wobei x den Variablenwert dar-
stellt). Fir die ANOVA mit Messwiederholung wurden die Bedingung (VR oder in vivo) und der
Messzeitpunkt (entsprechend der 7 Slots bzw. 6 Raumabstufungen beim Angsterleben) als
Innersubjektvariablen definiert. Aufierdem wurden bei signifikanter ANOVA Post-hoc-Analy-

sen mit Bonferroni-Korrektur durchgefihrt, um die jeweiligen Unterschiede zwischen den
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einzelnen Bedingungen und dem Messzeitpunkt zu detektieren. Um mdglicherweise aufgetre-
tene Effekte der unterschiedlichen Raume auf die HRV erfassen zu konnen, wurden HRV-
Parameter zwischen den Raumen innerhalb einer Bedingung (VR vs. in vivo) verglichen. Beim
subjektiven Angsterleben wurde bei der ANOVA mit Messwiederholung des Innersubjektfak-
tors Raum zum einen eine separate Analyse der Start- und Endangst in den Raumabstufungen
der jeweiligen Bedingung errechnet, um den unterschiedlichen Verlauf der empfunden Start-
bzw. Endangst in der jeweiligen Raumabstufung und Bedingung beschreiben zu kénnen. Zum
anderen erfolgte zusatzlich eine Analyse des subjektiven Angsterlebens in Bezug auf den In-
nersubjektfaktor Raum, indem die jeweiligen Daten der VR- und in vivo-Bedingung fiir die ent-
sprechende Raumabstufung gemittelt wurden, wodurch ein Vergleich des jeweiligen Angstver-
laufes zwischen den Messzeitpunkten ermdglicht wurde (betitelt als gesamt). Fur die Analyse
des subjektiven Angsterlebens sei hier betont, dass der Innersubjektfaktor Messzeitpunkt nicht
die Raumabstufung, sondern den Zeitpunkt der Messung des subjektiven Angstlevels zu Be-
ginn bzw. am Ende der jeweiligen Raumabstufung beschreibt. Fir den CLQ und ACQ wurden
ebenfalls, neben der Berechnung von Mittelwert und Standardabweichung, eine ANOVA mit
Messwiederholung und eine Post-hoc-Analyse gerechnet, bei welchen die Bedingung (VR
oder in vivo) und der Messzeitpunkt als Innersubjektfaktoren definiert wurden. Analog zu den
HRV-Parametern erfolgte die ANOVA mit Messwiederholung und Post-hoc-Analyse des In-
nersubjektfaktors Messzeitpunkt zum einen getrennt nur im Hinblick auf die VR- und in vivo-
Bedingung und zum anderen kombiniert aus den jeweils gemittelten Werten der VR- und in
vivo-Bedingung der jeweiligen Raumabstufung (gesamt). Fur die Fragebdgen IPQ und SSQ
geschah die Berechnung von Mittelwert und Standardabweichung in SPSS Uber die Option
Geschétzte Randmittel. Die Analyse der deskriptiven Daten wurde mittels der Analyse von
Hé&ufigkeiten unter deskriptive Statistiken in SPSS durchgefihrt. Als Signifikanzniveau wurde

bei allen Parametern ein p-Wert von < 0,05 und ein Konfidenzintervall von 95 % festgelegt.

Bei den nachfolgenden Ergebnissen wurde zunachst die Homogenitat der Varianzen mittels
des Mauchly-Tests auf Spharizitat kontrolliert. Ergab der Mauchly-Test einen signifikanten
(< 0,05) p-Wert, so wurde die Spharizitat nicht angenommen und daher eine Greenhouse-
Geisser Korrektur durchgefiihrt. Bei erfolgter Greenhouse-Geisser Korrektur wurde dies in der
dazugehdrigen Tabelle mit einem Stern hinter dem entsprechenden p-Wert deklariert. Falls
der Mauchly-Test einen nicht signifikanten (p-Wert = 0,05) Wert ergab, so wurde die Spharizi-
tat angenommen. Die Berechnung einer Post-hoc-Analyse mit Bedingung (VR vs. in vivo),
Messzeitpunkt (Slot 1 bis 6/7 bzw. Raumabstufung 1 bis 6) und der Interaktion zwischen Be-
dingung und Messzeitpunkt als definierten Innersubjektfaktoren wurde nur bei gegebener Sig-
nifikanz in der ANOVA mit Messwiederholung durchgefiihrt. Die in den Tabellen aufgefihrte
Interaktion bezieht sich immer auf die Interaktion beider Innersubjektvariablen. Bei signifikan-
ten Ergebnissen in der Post-hoc-Analyse des Messzeitpunktes wurde immer zunachst die
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Raumabstufung mit der positiven Mittelwertdifferenz genannt, um zu verdeutlichen, wo der
jeweilige Datenmittelwert grofier (positiver) bzw. kleiner (negativer) war. Ein Beispiel: Eine er-
mittelte Signifikanz zwischen Slot 2 und 4, bedeutet dass der Mittelwert von Slot 2 > Slot 4 ist.
Slot 1 (Taktatmung) diente hierbei immer als Baseline-Wert. Eine Ausnahme hiervon bildete
das subjektive Angsterleben, da das subjektive Angstlevel wahrend der Taktatmung nicht er-

fragt wurde.
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3 Ergebnisse

3.1 Klaustrophobische Angst

Wahrend der Mittelwert der via CLQ erhobenen klaustrophobischen Angst vor dem Beginn
des ersten Slots der Exposition in der VR-Bedingung bei M = 2,22 (SD = 0,47) lag, bezifferte
sich dieser nach dem letzten Slot der VR-Bedingung bei M = 2,13 (SD = 0,57). Bei der Expo-
sition in der in vivo-Bedingung lag der Mittelwert vor dem ersten Slot bei M = 2,27 (SD = 0,48)
und nach dem letzten Slot bei M = 2,23 (SD = 0,52) (siehe Tabelle 2).

Die ANOVA mit Messwiederholung zeigte keine signifikanten Unterschiede zwischen den Be-
dingungen (VR vs. in vivo) oder den Messzeitpunkten. Es wurde keine signifikante Interaktion

zwischen Bedingung und Messzeitpunkt gefunden.

Tabelle 2: Resultate des CLQ-Fragebogens

Variablenname | Parameter | ANOVA mit Messwiederholung Parameter
M SD F daf | p

CLQ vor VR 2,22 | 0,47 | Bedingung 1,21 |1 |0,280
CLQ nach VR 2,13 | 0,57 | MZP VR 1,01 |1 | 0,323
CLQ vor iv 2,27 | 0,48 | MZP iv 0,50 |1 |0,484
CLQ nach iv 2,23 | 0,52 | MZP ges. 1,22 |1 | 0,279

Interaktion 0,22 |1 | 0,641

CLQ = Claustrophobia Questonnaire, VR = \Virtuelle Realitdt, iv = in vivo,b MZP = Messzeitpunkt,

ges. = gesamt (beinhaltet VR und iv)

3.2 Korperbezogene Kognitionen

Die mittels ACQ erhobenen kérperbezogenen Kognitionen ergaben vor dem ersten Slot der
Exposition in der VR-Bedingung einen Mittelwert von M = 1,76 (SD = 0,48) und nach dem
letzten Slot der VR-Bedingung einen Mittelwert von M = 1,69 (SD = 0,47). Vor Slot 1 der in
vivo-Bedingung betrug der Mittelwert der kérperbezogenen Kognitionen M= 1,77 (SD = 0,40),
wahrend sich dieser nach Slot 7 bei M = 1,73 (SD = 0,47) befand (siehe Tabelle 3).

Unter der Spharizitdtsannahme wiesen in der Berechnung der ANOVA mit Messwiederholung
sowohl der Innersubjektfaktor Bedingung und alle Berechnungen zum Messzeitpunkt (vor vs.
nach VR, vor vs. nach in vivo und vor gesamt (VR + in vivo) vs. nach gesamt) als auch die

Interaktion zwischen beiden Innersubjektfaktoren keine Signifikanz auf (siehe Tabelle 3).
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Tabelle 3: Resultate des ACQ-Fragebogens

Variablenname | Parameter | ANOVA mit Messwiederholung Parameter
M [SD F df [ p

ACQ vor VR 1,76 | 0,48 | Bedingung 0,23 |1 | 0,638
ACQ nach VR 1,69 10,47 | MZP VR 1,52 |1 |0,227
ACQ vor iv 1,77 10,40 | MZP iv 1,177 |1 10,288
ACQ nach iv 1,73 10,47 | MZP ges. 293 |1 10,098

Interaktion 0,12 {1 | 0,730

ACQ = Agoraphobic Cognitions Questonnaire, VR = Virtuelle Realitdt, iv = in vivo, MZP = Messzeitpunkt,

ges. = gesamt (beinhaltet VR und iv)

3.3 Erlebte Realitat unter der VR-Bedingung

Die erlebte Realitat unter der VR-Bedingung, welche mittels IPQ erhoben wurde, erreichte in
der Subgruppe SP einen Mittelwert von M = 2,84 (SD = 0,50), in der Subgruppe INV einen
Mittelwert von M = 3,16 (SD = 0,57) und in der Subgruppe REAL einen Mittelwert von M = 2,84
(SD =1,33). Der Gesamtwert des IPQ lag bei einem Mittelwert von M = 2,98 (SD = 0,65) (siehe
Tabelle 4).

Tabelle 4: Resultate des IPQ-Fragebogens

Variablenname Parameter
M SD
IPQ SP 2,84 0,50
IPQ INV 3,16 0,57
IPQ REAL 2,84 1,33
IPQ gesamt 2,98 0,65
IPQ = Igroup Presence Questonnaire, SP = Spatial presence Subgruppe, INV = Involvement Subgruppe,

REAL = Experienced realism Subgruppe, gesamt = Gesamtwert unter Betrachtung aller Subgruppen

3.4 Vegetative Begleitsymptomatik unter der VR-Bedingung

Die mittels SSQ erhobene, wahrend der VR-Bedingung aufgetretene vegetative Begleitsymp-
tomatik wies in der Gruppe Nausea einen Mittelwert von M = 31,80 (SD = 39,56) auf, wahrend
dieser in der Gruppe Oculomotor M = 37,65 (SD = 25,68) und in der Gruppe Disorientation
M = 49,65 (SD = 48,31) betrug. Der Gesamtwert der vegetativen Begleitsymptomatik belief
sich auf einen Mittelwert von M = 44,38 (SD = 36,79) (siehe Tabelle 5).
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Tabelle 5: Resultate des SSQ-Fragebogens

Variablenname Parameter
M SD
SSQ Nausea 31,80 39,56
SSQ Oculomotor 37,65 25,68
SSQ Disorientation 49,65 48,31
SSQ gesamt 44,38 36,79
SSQ = Simulator Sickness Questonnaire, Nausea = Nausea Gruppe, Oculomotor = Oculomotor Gruppe,

Disorientation = Disorientation Gruppe, gesamt = Gesamtwert unter Betrachtung aller Gruppen

3.5 Subjektives Angsterleben
3.5.1 VR-Beginn vs. VR-Ende

Das ab der ersten Raumabstufung (entspricht Slot 2) via visueller Analogskala erhobene, sub-
jektive Angstlevel wurde jeweils zu Beginn und am Ende der jeweiligen Raumabstufung er-

fragt. Die entsprechenden Angaben (in %) finden sich in Tabelle 6.

Zur Berechnung der ANOVA mit Messwiederholung wurden Messzeitpunkt (hier: Start- vs.
Endangst) und Raum als Innersubjektvariablen definiert. Hier erzielten der Messzeitpunkt
(p < 0,001), der Vergleich der Raume im Hinblick auf die kombinierte Start- und Endangst
(VRG) (p < 0,001), der Vergleich der Raume im Hinblick auf die Startangst (VRS) (p < 0,001),
der Vergleich der Rdume im Hinblick auf die Endangst (VRE) (p = 0,002) der VR-Bedingung
und die Interaktion zwischen beiden Innersubjektfaktoren (p = 0,009) statistische Signifikanz
(siehe Tabelle 6).
Tabelle 6: Mittelwerte (in %), Standardabweichungen (in %) und ANOVA-Resultate in Bezug

auf den Vergleich des subjektiven Angstlevels zu Beginn und
am Ende einer Raumabstufung in der VR-Bedingung

Variablenname Parameter ANOVA mit Parameter
Messwiederholung

M SD F df p
Raum 1 Beginn 14,83 | 20,95 | MZP 26,47 |1 < 0,001
Raum 1 Ende 12,17 | 21,32 | Raum VRS 6,93 3,31 | <0,001*
Raum 2 Beginn 23,90 | 22,64 | Raum VRE 5,23 3,01 | 0,002*
Raum 2 Ende 18,50 | 21,94 | Raum VRG 6,36 3,16 | <0,001*
Raum 3 Beginn 24,90 | 21,85 | Interaktion 3,75 3,54 | 0,009
Raum 3 Ende 18,67 | 20,63
Raum 4 Beginn 28,23 | 22,69
Raum 4 Ende 23,92 | 23,58
Raum 5 Beginn 20,83 | 24,50
Raum 5 Ende 13,83 | 19,90
Raum 6 Beginn 32,33 | 21,49
Raum 6 Ende 23,00 | 20,83

MZP = Messzeitpunkt, VRS = Virtuelle Realitat Startangst, VRE = Virtuelle Realitdt Endangst, VRG = Virtuelle Realitat gesamt
(mit Start- und Endangst), * nach Greenhouse-Geisser korrigiert
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Die Post-hoc-Analyse des Innersubjektfaktors Messzeitpunkt ergab mit einer Mittelwertdiffe-
renz von MD = 5,83 zwischen dem subjektiven Angstlevel zu Beginn und am Ende in der VR-

Bedingung einen statistisch signifikanten Kontrast (p < 0,001).

Bei der Post-hoc-Analyse des Innersubjektfaktors Raum im Hinblick auf das subjektive Angst-
level aus den zusammengefassten Daten der Start- und Endangst der jeweiligen Raumabstu-
fungen in der VR-Bedingung liel3en sich zwischen Raumabstufung 2 und 1 (p = 0,002), zwi-
schen Raumabstufung 4 und 1 (p = 0,028), zwischen Raumabstufung 6 und 1 (p = 0,004) und
zwischen Raumabstufung 6 und 5 (p = 0,025) statistisch signifikante Werte darstellen. Auf die
separate Auffihrung des Vergleiches der empfundenen Start- bzw. Endangst der einzelnen
Raumabstufungen wurde verzichtet, da die Signifikanzen identisch zu denen der zusammen-
gefassten Daten aus Start- und Endangst waren. Eine grafische Darstellung der Interaktion
zwischen dem subjektiven Angstlevel zu Beginn und am Ende der VR-Bedingung mit den ein-

zelnen Raumabstufungen lieferte keine genaueren Erkenntnisse.

3.5.2 Invivo-Beginn vs. in vivo-Ende

Unter der in vivo-Bedingung wurde das subjektive Angstlevel jeweils zu Beginn und am Ende
einer jeweiligen Raumabstufung erfragt. Die ausfiihrlichen Ergebnisse der Mittelwerte und

Standardabweichungen sind in Tabelle 7 dargestellt (Angabe in %).

Die ANOVA mit Messwiederholung zeigte fur den Innersubjektfaktor Messzeitpunkt (p < 0,001)
und den Innersubjektfaktor Raum hinsichtlich der kombinierten Start- und Endangst (IVG)
(p < 0,001), der Startangst (IVS) (p < 0,001) und der Endangst (IVE) (p < 0,001) statistisch
signifikante Werte, wahrend fir die Interaktion der Faktoren Raum gesamt (in vivo Startangst
+ in vivo Endangst kombiniert) und Messzeitpunkt (p = 0,265) keine Signifikanz vorlag (siehe
Tabelle 7).
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Tabelle 7: Mittelwerte (in %), Standardabweichungen (in %) und ANOVA-Resultate in Bezug
auf den Vergleich des subjektiven Angstlevels zu Beginn und
am Ende einer Raumabstufung in der in vivo-Bedingung

Variablenname Parameter ANOVA mit Parameter
Messwiederholung

M SD F df p
Raum 1 Beginn 15,33 | 20,13 | MZP 4428 |1 < 0,001
Raum 1 Ende 9,00 12,96 | Raum IVS 2455 |288 | <0,001*
Raum 2 Beginn 30,67 | 20,03 | Raum IVE 21,54 | 3,38 | <0,001*
Raum 2 Ende 22,17 | 21,86 | Raum IVG 26,32 | 2,96 | <0,001*
Raum 3 Beginn 38,27 | 18,88 | Interaktion 1,30 5 0,265
Raum 3 Ende 27,17 | 21,40
Raum 4 Beginn 49,33 | 21,80
Raum 4 Ende 37,93 | 23,50
Raum 5 Beginn 15,43 | 18,72
Raum 5 Ende 7,47 15,89
Raum 6 Beginn 43,80 | 25,44
Raum 6 Ende 31,90 | 26,05

MZP = Messzeitpunkt, IVS = in vivo Startangst, IVE = in vivo Endangst, IVG = in vivo gesamt (mit Start- und Endangst),
* nach Greenhouse-Geisser korrigiert

Die daran angeschlossene Post-hoc-Analyse in Bezug auf den Vergleich des subjektiven
Angstlevels zu Beginn und am Ende einer Raumabstufung in der in vivo-Bedingung wies mit
einer Mittelwertdifferenz von MD = 9,53 signifikante Kontraste zwischen den Messzeitpunkten
auf (p < 0,001).

In Anbetracht der Messzeitpunkte der zusammengefassten Start- und Endangst konnten sig-
nifikante Kontraste zwischen dem Vergleich zwischen Raumabstufung 2 und 1 (p < 0,001),
zwischen Raumabstufung 2 und 5 (p = 0,011), zwischen Raumabstufung 3 und 1 (p < 0,001),
zwischen Raumabstufung 3 und 5 (p < 0,001), zwischen Raumabstufung 4 und 1 (p < 0,001),
zwischen Raumabstufung 4 und 2 (p < 0,001), zwischen Raumabstufung 4 und 3 (p = 0,009),
zwischen Raumabstufung 4 und 5 (p < 0,001), zwischen Raumabstufung 6 und 1 (p < 0,001)
und zwischen Raumabstufung 6 und 5 (p < 0,001) detektiert werden. Die Post-hoc-Analysen
zwischen den einzelnen Startangst- und Endangst-Daten des subjektiven Angstlevels in der
in vivo-Bedingung wurden nicht gesondert aufgefuhrt, da die signifikanten Raumabstufungen

identisch zu den o. g. waren.

3.5.3 VR-Beginn vs. in vivo-Beginn

Die ANOVA mit Messwiederholung zeigte fur alle Innersubjekifaktoren (Bedingung mit
p = 0,034, Raum mit p < 0,001) und die Interaktion zwischen diesen (p < 0,001) statistisch
signifikante Werte (siehe Tabelle 8), in welcher Folge eine Post-hoc-Analyse angeschlossen

wurde.
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Tabelle 8: ANOVA-Resultate in Bezug auf den Vergleich des subjektiven Angstlevels
zu Beginn einer Raumabstufung zwischen der VR- und in vivo-Bedingung

ANOVA mit Messwiederholung Parameter

F df p
Bedingung 4,93 1 0,034
Raum 24,42 3,44 <0,001*
Interaktion 8,09 3,31 <0,001*

* nach Greenhouse-Geisser Kkorrigiert

Die Post-hoc-Analyse der zu Beginn einer Raumabstufung genannten subjektiven Angst wies
mit einer Mittelwertdifferenz von -7,97 zwischen der VR- und in vivo-Bedingung statistische
Signifikanz (p = 0,034) auf.

Ebenfalls statistische Signifikanz lag bei der Analyse der Kontraste zwischen Raumabstufung
2 und 1 (p < 0,001), zwischen Raumabstufung 3 und 1 (p < 0,001), zwischen Raumabstufung
3 und 5 (p < 0,001), zwischen Raumabstufung 4 und 1 (p < 0,001), zwischen Raumabstufung
4 und 2 (p < 0,001), zwischen Raumabstufung 4 und 3 (p = 0,011), zwischen Raumabstufung
4 und 5 (p < 0,001), zwischen Raumabstufung 6 und 1 (p < 0,001), zwischen Raumabstufung
6 und 2 (p = 0,035) und zwischen Raumabstufung 6 und 5 (p < 0,001) vor. Im Rahmen einer
grafischen Darstellung der signifikanten Interaktion zwischen der Bedingung und den Raum-
abstufungen erzielte das subjektive Angstlevel mit Ausnahme von Raumabstufung 5 in allen

anderen Raumabstufungen héhere Werte in der in vivo- als in der VR-Bedingung.
3.5.4 VR-Ende vs. in vivo-Ende
Die ANOVA mit Messwiederholung wies eine statistische Signifikanz zwischen dem Raum so-

wie in der Interaktion (jeweils p < 0,001) auf, wahrend bei der Analyse der Bedingung

(p = 0,174) keine Signifikanz vorlag (siehe Tabelle 9).

Tabelle 9: ANOVA-Resultate in Bezug auf den Vergleich des subjektiven Angstlevels
am Ende einer Raumabstufung zwischen der VR- und in vivo-Bedingung

ANOVA mit Messwiederholung Parameter

F df p
Bedingung 1,94 1 0,174
Raum 22,89 3,22 <0,001*
Interaktion 6,03 3,72 <0,001*

* nach Greenhouse-Geisser korrigiert

Da die Bedingung keine Signifikanz unter der ANOVA mit Messwiederholung aufwies, wurde
hier keine Post-hoc-Analyse angeschlossen. Dem gegenuber zeigte die Post-hoc-Analyse des
Messzeitpunktes statistisch signifikante Zahlenwerte beim Vergleich zwischen Raumabstu-
fung 2 und 1 (p < 0,001), zwischen Raumabstufung 2 und 5 (p = 0,008), zwischen Raumab-
stufung 3 und 1 (p < 0,001), zwischen Raumabstufung 3 und 5 (p < 0,001), zwischen
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Raumabstufung 4 und 1 (p < 0,001), zwischen Raumabstufung 4 und 2 (p < 0,001), zwischen
Raumabstufung 4 und 3 (p = 0,010), zwischen Raumabstufung 4 und 5 (p < 0,001), zwischen
Raumabstufung 6 und 1 (p < 0,001) und zwischen Raumabstufung 6 und 5 (p < 0,001). Eine
grafische Visualisierung der signifikanten Ergebnisse der Interaktion detektierte ein in allen
Raumabstufungen héheres Angstlevel in der in vivo- als in der VR-Bedingung mit Ausnahme

der Raumabstufungen 1 und 5.

3.6 Mittlere Herzfrequenz
3.6.1 Gesamter Slot

Die nachfolgend aufgeflihrte Tabelle 10 fihrt die Ergebnisse der mittleren Herzfrequenz (An-

gabe in Schlage pro Minute) Gber einen gesamten Slot auf.

Tabelle 10: Mittelwerte (in Schldge pro Minute), Standardabweichungen (in Schldge pro Minute) und
ANOVA-Resultate der mittleren Herzfrequenz in Bezug auf den gesamten Slot

Variablenname | Parameter ANOVA mit Parameter
Messwiederholung
M SD F df p
MHf VR Slot 1 87,19 | 11,74 | Bedingung 1,27 1 0,269
MHf VR Slot 2 88,32 | 12,02 | MZP VR 1,10 2,40 | 0,348*
MHf VR Slot 3 87,35 | 11,44 | MZP iv 3,84 2,99 | 0,012*
MHf VR Slot 4 87,93 | 11,84 | Interaktion 2,09 3,44 | 0,098*

MHf VR Slot5 | 87,25 | 11,73
MHf VR Slot6 | 86,65 | 11,36
MHfVR Slot7 |86,91 | 11,19
MHf iv Slot 1 86,75 | 12,75
MHf iv Slot 2 87,66 | 13,76
MHf iv Slot 3 85,69 | 13,81
MHf iv Slot 4 84,45 | 11,12
MHf iv Slot 5 87,35 | 15,78
MHf iv Slot 6 84,01 |10,78
MHf iv Slot 7 84,44 | 11,10

MHf = mittlere Herzfrequenz, VR = Virtuelle Realitat, iv = in vivo, MZP = Messzeitpunkt, * nach Greenhouse-Geisser korrigiert

Signifikant prasentierte sich der Messzeitpunkt der in vivo-Bedingung (p = 0,012) in einer A-
NOVA mit Messwiederholung (siehe Tabelle 10). Die Bedingung (p = 0,269), der Messzeit-
punkt der VR-Bedingung (p = 0,348) und auch die Interaktion (p = 0,098) boten hingegen keine
signifikanten Werte dar (siehe Tabelle 10).

Die nachfolgend durchgeflihrte Post-hoc-Analyse des Messzeitpunktes der in vivo-Bedingung
zeigte beim Kontrast zwischen Slot 2 und 4 (p = 0,027) und zwischen Slot 2 und 6 (p = 0,016)

statistisch signifikante Ergebnisse.
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3.6.2 Ersten 30 Sekunden eines Slots

Die Analyse der Ergebnisse der mittleren Herzfrequenz (in Schldge pro Minute) in den ersten

30 Sekunden ergab die in Tabelle 11 dargestellten Ergebnisse.

Tabelle 11: Mittelwerte (in Schlége pro Minute), Standardabweichungen (in Schldge pro Minute) und
ANOVA-Resultate der mittleren Herzfrequenz in Bezug auf die ersten 30 Sekunden eines Slots

Variablenname | Parameter ANOVA mit Parameter
Messwiederholung
M SD F df p
MHf VR Slot 1.1 | 89,02 | 13,81 Bedingung 1,09 1 0,306
MHf VR Slot 2.1 | 89,64 | 12,53 MZP VR 2,03 3,15 | 0,112*
MHf VR Slot 3.1 | 87,68 | 11,41 MZP iv 6,91 3,96 | <0,001*
MHf VR Slot 4.1 | 87,55 | 12,74 Interaktion 0,90 3,88 | 0,462*

MHf VR Slot 5.1 | 86,64 | 12,13
MHf VR Slot 6.1 | 86,47 | 10,59
MHf VR Slot 7.1 | 86,45 | 11,18
MHfiv Slot 1.1 | 87,73 | 12,88
MHfiv Slot 2.1 | 90,27 | 16,00
MHfiv Slot 3.1 | 85,49 | 13,16
MHfiv Slot4.1 | 85,26 | 11,81
MHfiv Slot 5.1 | 85,79 | 15,04
MHfiv Slot 6.1 | 83,86 | 10,87
MHfiv Slot 7.1 | 83,73 | 11,32

MHf = mittlere Herzfrequenz, VR = Virtuelle Realitat, iv = in vivo, MZP = Messzeitpunkt, * nach Greenhouse-Geisser korrigiert

Die ANOVA mit Messwiederholung erbrachte fur die Bedingung (p = 0,306), den Messzeit-
punkt der VR-Bedingung (p = 0,112) und fur die Interaktion (p = 0,462) keine statistisch signi-
fikanten Werte (siehe Tabelle 11). Bei dem Messzeitpunkt der in vivo-Bedingung (p < 0,001)

hingegen wurden statistisch Ergebnisse detektiert (siehe Tabelle 11).

Die fur den Messzeitpunkt der in vivo-Bedingung durchgefihrte Post-hoc-Analyse ergab beim
Vergleich zwischen Slot 1 und 6 (p = 0,047), zwischen Slot 2 und 3 (p = 0,014), zwischen Slot
2 und 4 (p = 0,008), zwischen Slot 2 und 5 (p = 0,001), zwischen Slot 2 und 6 (p = 0,010) und
zwischen Slot 2 und 7 (p = 0,003) signifikante Ergebnisse.

3.6.3 Letzten 30 Sekunden eines Slots

Die in den letzten 30 Sekunden eines Slots ermittelten Ergebnisse der mittleren Herzfrequenz

(Angabe in Schlage pro Minute) sind in Tabelle 12 aufgeflhrt.
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Tabelle 12: Mittelwerte (in Schldge pro Minute), Standardabweichungen (in Schldge pro Minute) und
ANOVA-Resultate der mittleren Herzfrequenz in Bezug auf die letzten 30 Sekunden eines Slots

Variablenname | Parameter ANOVA mit Parameter
Messwiederholung
M SD F df p
MHf VR Slot 1.2 | 87,63 | 12,11 Bedingung 2,13 1 0,155
MHf VR Slot 2.2 | 87,88 | 12,29 | MZP VR 0,55 3 0,647*
MHf VR Slot 3.2 | 87,61 11,19 | MZP iv 2,8 3,79 | 0,032*
MHf VR Slot 4.2 | 87,37 | 11,77 | Interaktion 1,86 411 | 0,120*

MHf VR Slot 5.2 | 87,61 | 12,25
MHf VR Slot 6.2 | 86,91 | 11,38
MHf VR Slot 7.2 | 86,35 | 11,66
MHfivSlot1.2 | 87,84 | 13,62
MHfiv Slot2.2 | 84,98 | 11,16
MHfiv Slot 3.2 | 85,07 | 14,33
MHfiv Slot4.2 | 83,80 | 11,36
MHfiv Slot 5.2 | 86,52 | 13,85
MHfiv Slot6.2 | 83,75 | 11,18
MHfiv Slot 7.2 | 85,27 | 10,82

MHf = mittlere Herzfrequenz, VR = Virtuelle Realitat, iv = in vivo, MZP = Messzeitpunkt, * nach Greenhouse-Geisser korrigiert

Die ANOVA mit Messwiederholung ergab fir die Bedingung (p = 0,155), den Messzeitpunkt
der VR-Bedingung (p = 0,647) und die Interaktion (p = 0,120) keine signifikanten Daten, in
welcher Folge sich keine Post-hoc-Analyse anschloss (siehe Tabelle 12). Aufgrund von statis-
tisch signifikanten Ergebnissen in der ANOVA mit Messwiederholung fir den Innersubjektfak-
tor Messzeitpunkt in der in vivo-Bedingung (p = 0,032) erfolgte eine Post-hoc-Analyse, welche

jedoch keine signifikanten Unterschiede hervorbrachte (siehe Tabelle 12).

3.7 Herzratenvariabilitat

3.7.1 RMSSD

3.7.1.1 Gesamter Slot

Die Analyse des RMSSD (gemessen in Millisekunden) wies in Bezug auf den gesamten Slot
unter der VR- und in vivo-Bedingung jeweils die in Tabelle 13 aufgefihrten Mittelwerte (in Mil-

lisekunden) auf.
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Tabelle 13: Mittelwerte (in Millisekunden), Standardabweichungen (in Millisekunden) und
ANOVA-Resultate des RMSSD in Bezug auf den gesamten Slot

Variablenname Parameter ANOVA mit Parameter
Messwiederholung

M SD F df p
RMSSD VR Slot 1 39,69 | 27,74 | Bedingung 1,05 | 1 0,314
RMSSD VR Slot 2 33,72 | 26,96 | MZP VR 2,29 | 3,13 | 0,081*
RMSSD VR Slot 3 31,16 | 20,54 | MZP iv 1,08 | 4,12 | 0,371*
RMSSD VR Slot 4 33,02 | 22,45 | Interaktion 0,46 | 3,94 | 0,765*
RMSSD VR Slot 5 33,45 | 21,67
RMSSD VR Slot 6 34,02 | 26,94
RMSSD VR Slot 7 34,87 | 26,25
RMSSD iv Slot 1 39,67 | 23,24
RMSDD iv Slot 2 36,61 | 22,72
RMSSD iv Slot 3 35,38 | 22,55
RMSSD iv Slot 4 36,02 | 20,06
RMSSD iv Slot 5 37,92 | 30,39
RMSSD iv Slot 6 31,50 | 16,79
RMSSD iv Slot 7 33,53 | 17,92

RMSSD = Root Mean Square of Successive Differences, VR = Virtuelle Realitat, iv = in vivo, MZP = Messzeitpunkt,
* nach Greenhouse-Geisser korrigiert

Sowohl in der ANOVA mit Messwiederholung fir die Bedingung (p = 0,314), den Messzeit-

punkt in der VR-Bedingung (p = 0,081) und den Messzeitpunkt in der in vivo-Bedingung

(p=0,371) als auch fur die Interaktion zwischen beiden Innersubjektfaktoren (p = 0,765) wurde

keine statistische Signifikanz ermittelt (siehe Tabelle 13).

3.7.1.2 Ersten 30 Sekunden eines Slots

Bei der Analyse der RMSSD-Daten wurden in den ersten 30 Sekunden unter der jeweiligen

Bedingung die in Tabelle 14 dargestellten Daten (in Millisekunden) erhoben.
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Tabelle 14: Mittelwerte (in Millisekunden), Standardabweichungen (in Millisekunden) und
ANOVA-Resultate des RMSSD in Bezug auf die ersten 30 Sekunden eines Slots

Variablenname Parameter ANOVA mit Parameter
Messwiederholung

M SD F df p
RMSSD VR Slot 1.1 | 39,96 | 30,73 | Bedingung 0,73 | 1 0,399
RMSSD VR Slot 2.1 | 34,65 | 44,80 | MZP VR 0,62 | 4,43 | 0,664
RMSSD VR Slot 3.1 | 31,26 | 26,16 | MZP iv 0,43 | 6 0,858
RMSSD VR Slot 4.1 | 33,00 | 37,37 | Interaktion 0,30 | 6 0,937
RMSSD VR Slot 5.1 | 33,13 | 22,76
RMSSD VR Slot 6.1 | 36,02 | 41,04
RMSSD VR Slot 7.1 | 32,88 | 30,31
RMSSD iv Slot 1.1 36,52 | 22,20
RMSDD iv Slot 2.1 32,02 | 18,22
RMSSD iv Slot 3.1 33,12 | 18,43
RMSSD iv Slot 4.1 35,39 | 29,54
RMSSD iv Slot 5.1 34,33 | 23,42
RMSSD iv Slot 6.1 30,73 | 15,27
RMSSD iv Slot 7.1 30,69 | 17,44

RMSSD = Root Mean Square of Successive Differences, VR = Virtuelle Realitat, iv = in vivo, MZP = Messzeitpunkt,
* nach Greenhouse-Geisser korrigiert

Die ANOVA mit Messwiederholung erbrachte sowohl fiir die Bedingung (p = 0,399) als auch

fur den Messzeitpunkt der VR-Bedingung (p = 0,664) und der in vivo-Bedingung (p = 0,858)

sowie flr die Interaktion zwischen beiden Innersubjektfaktoren (p = 0,937) keine statistisch

signifikanten Werte, sodass keine anschlielende Post-hoc-Analyse durchgefihrt wurde (siehe

Tabelle 14).

3.7.1.3 Letzten 30 Sekunden eines Slots

Die erhobenen RMSSD-Daten der letzten 30 Sekunden eines Slots zeigten die in Tabelle 15

dargestellten Ergebnisse (in Millisekunden).
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Tabelle 15: Mittelwerte (in Millisekunden), Standardabweichungen (in Millisekunden) und
ANOVA-Resultate des RMSSD in Bezug auf die letzten 30 Sekunden eines Slots

Variablenname Parameter ANOVA mit Parameter
Messwiederholung
M SD F df p
RMSSD VR Slot 1.2 | 31,53 | 20,80 | Bedingung 0,47 | 1 0,498
RMSSD VR Slot 2.2 | 27,20 | 15,27 | MZP VR 0,90 | 3,68 | 0,462*
RMSSD VR Slot 3.2 | 32,23 | 27,03 | MZP iv 0,57 | 3,91 | 0,679*
RMSSD VR Slot 4.2 | 35,65 | 28,61 | Interaktion 0,99 | 3,88 | 0,416*

RMSSD VR Slot 5.2 | 30,50 | 18,51
RMSSD VR Slot 6.2 | 33,34 | 34,88
RMSSD VR Slot 7.2 | 36,13 | 41,87
RMSSD iv Slot 1.2 | 36,02 | 31,04
RMSDD iv Slot 2.2 | 36,43 | 25,69
RMSSD iv Slot 3.2 | 35,10 | 29,76
RMSSD iv Slot 4.2 | 36,56 | 34,33
RMSSD iv Slot 5.2 | 32,79 | 22,04
RMSSD iv Slot 6.2 | 30,44 | 21,69
RMSSD iv Slot 7.2 | 33,28 | 35,98

RMSSD = Root Mean Square of Successive Differences, VR = Virtuelle Realitat, iv = in vivo, MZP = Messzeitpunkt,
* nach Greenhouse-Geisser korrigiert

Keine statistische Signifikanz wurde bei der Bedingung (p = 0,498), bei dem Messzeitpunkt
der VR-Bedingung (p = 0,462), bei dem Messzeitpunkt der in vivo-Bedingung (p = 0,679) und
bei der Interaktion zwischen Bedingung mit Messzeitpunkten (p = 0,416) in der ANOVA mit

Messwiederholung errechnet, weshalb keine Post-hoc-Analyse erfolgte (siehe Tabelle 15).

3.7.2 SDNN

3.7.2.1 Gesamter Slot

Die SDNN-Daten (gemessen in Millisekunden) ergaben in Bezug auf die gesamte Lange eines

Slots die in Tabelle 16 dargestellten Ergebnisse.
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Tabelle 16: Mittelwerte (in Millisekunden), Standardabweichungen (in Millisekunden) und
ANOVA-Resultate des SDNN in Bezug auf den gesamten Slot

Variablenname Parameter ANOVA mit Parameter
Messwiederholung
M SD F df p
SDNN VR Slot 1 50,37 | 24,01 Bedingung 1,09 |1 0,305
SDNN VR Slot 2 43,55 | 18,99 MZP VR 2,18 | 3,67 | 0,082*
SDNN VR Slot 3 42,53 | 17,36 MZP iv 2,24 | 3,73 |0,074*
SDNN VR Slot 4 43,82 | 18,06 Interaktion 1,00 | 3,71 | 0,408*

SDNN VR Slot 5 44,40 | 18,59
SDNN VR Slot 6 45,39 | 20,83
SDNN VR Slot 7 46,30 | 20,02

SDNN iv Slot 1 52,24 | 21,55
SDNN iv Slot 2 47,76 | 20,78
SDNN iv Slot 3 45,90 | 18,94
SDNN iv Slot 4 47,47 | 16,73
SDNN iv Slot 5 46,23 | 23,81
SDNN iv Slot 6 43,54 | 19,29
SDNN iv Slot 7 45,02 | 17,69

SDNN = Standard Deviation of the NN-Intervals, VR = Virtuelle Realitat, iv = in vivo, MZP = Messzeitpunkt,
* nach Greenhouse-Geisser korrigiert

In der Folge zeigte die ANOVA mit Messwiederholung keine statistische Signifikanz fur die
Bedingung (p = 0,305) und die Interaktion (p = 0,408) (siehe Tabelle 16). Auch bei dem Mess-
zeitpunkt wurde weder in der VR-Bedingung (p = 0,082) noch in der in vivo-Bedingung
(p = 0,074) eine statistische Signifikanz ermittelt (siehe Tabelle 16).

3.7.2.2 Ersten 30 Sekunden eines Slots

In Tabelle 17 finden sich die entsprechenden SDNN-Daten (in Millisekunden) in den ersten 30

Sekunden des jeweiligen Slots in der jeweiligen Bedingung.
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Tabelle 17: Mittelwerte (in Millisekunden), Standardabweichungen (in Millisekunden) und
ANOVA-Resultate des SDNN in Bezug auf die ersten 30 Sekunden eines Slots

Variablenname Parameter ANOVA mit Parameter
Messwiederholung
M SD F df p

SDNN VR Slot 1.1 50,24 | 33,28 | Bedingung 2,49 |1 0,125
SDNN VR Slot 2.1 41,61 | 28,08 | MZP VR 0,39 | 6 0,882
SDNN VR Slot 3.1 38,99 | 16,48 | MZP iv 0,77 | 6 0,594
SDNN VR Slot 4.1 41,57 | 23,47 | Interaktion 0,51 | 6 0,799
SDNN VR Slot 5.1 4295 | 23,26

SDNN VR Slot 6.1 46,42 | 27,48

SDNN VR Slot 7.1 43,63 | 24,32

SDNN iv Slot 1.1 50,73 | 23,79

SDNN iv Slot 2.1 4469 | 21,76

SDNN iv Slot 3.1 45,67 | 22,17

SDNN iv Slot 4.1 48,01 | 22,87

SDNN iv Slot 5.1 44,85 | 20,17

SDNN iv Slot 6.1 41,70 | 16,75

SDNN iv Slot 7.1 44 53 | 20,55

SDNN = Standard Deviation of the NN-Intervals, VR = Virtuelle Realitat, iv = in vivo, MZP = Messzeitpunkt

Die ANOVA mit Messwiederholung ermittelte fir die Bedingung (p = 0,125), den Messzeitpunkt

der VR-Bedingung (p = 0,882), den Messzeitpunkt der in vivo-Bedingung (p = 0,594) und die

Interaktion zwischen Bedingung und Messzeitpunkt (p = 0,799) keine statistische Signifikanz,

weshalb auf eine nachfolgende Post-hoc-Analyse verzichtet wurde (siehe Tabelle 17).

3.7.2.3 Letzten 30 Sekunden eines Slots

Die Mittelwerte der Ergebnisse des SDNN (in Millisekunden) in den letzten 30 Sekunden eines

Slots sind nachfolgend in der Tabelle 18 aufgefihrt.

68




Ergebnisse

Tabelle 18: Mittelwerte (in Millisekunden), Standardabweichungen (in Millisekunden) und
ANOVA-Resultate des SDNN in Bezug auf die letzten 30 Sekunden eines Slots

Variablenname Parameter ANOVA mit Parameter
Messwiederholung
M SD F df p
SDNN VR Slot 1.2 46,85 | 24,27 Bedingung 0,002 | 1 0,966
SDNN VR Slot 2.2 41,73 | 20,67 MZP VR 1,08 (4,13 |0,370*
SDNN VR Slot 3.2 43,26 | 24,12 MZP iv 0,87 |6 0,520
SDNN VR Slot 4.2 45,71 | 20,63 Interaktion 1,31 |6 0,255

SDNN VR Slot 5.2 46,48 | 22,60
SDNN VR Slot 6.2 43,61 | 27,67
SDNN VR Slot 7.2 47,24 | 27,49
SDNN iv Slot 1.2 45,61 | 24,33
SDNN iv Slot 2.2 47,44 | 22,64
SDNN iv Slot 3.2 47,86 | 25,94
SDNN iv Slot 4.2 44,25 | 25,55
SDNN iv Slot 5.2 42,57 | 21,19
SDNN iv Slot 6.2 42,33 | 24,11

SDNN iv Slot 7.2 4491 | 26,04
SDNN = Standard Deviation of the NN-Intervals, VR = Virtuelle Realitat, iv = in vivo, MZP = Messzeitpunkt,
* nach Greenhouse-Geisser korrigiert

Fir alle vier Faktoren wurde in einer durchgefiihrten ANOVA mit Messwiederholung keine sta-
tistische Signifikanz erzielt (Bedingung (p = 0,966), Messzeitpunkt VR-Bedingung (p = 0,370),
Messzeitpunkt in vivo-Bedingung (p = 0,520) und Interaktion (p = 0,255) (siehe Tabelle 18).
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4 Diskussion

4.1 Zusammenfassung der Ergebnisse

In der vorliegenden Studie wurde die Auswirkung einer Exposition in vivo und in der virtuellen
Realitat auf das subjektive Angsterleben und die physiologischen Parameter (RMSSD, SDNN
und Herzfrequenz) untersucht. Hierbei ergab sich, dass sich die klaustrophobische Angst und
die kdrperbezogenen Kognitionen sowohl zwischen den einzelnen Bedingungen als auch zwi-
schen den einzelnen Slots beider Bedingungen nicht signifikant anderten. Im Gegensatz
hierzu reduzierte sich das subjektive Angstlevel zwischen dem Beginn und dem Ende einer
Raumabstufung sowohl in der VR- als auch in der in vivo-Bedingung signifikant. Im Rahmen
dessen erzielten v. a. Rdume mit einer geschlossenen Tur bzw. Luke und damit einhergehen-
der fehlender Fluchtmdglichkeit ein signifikant hoheres Ausmal® an subjektiver Angst als
Raume mit einer offenen Tur bzw. Luke. Das subjektive Angstlevel prasentierte sich dabei nur
zu Beginn, jedoch nicht am Ende der Raumabstufungen signifikant héher in der in vivo- als in
der VR-Bedingung. Kontrar dazu wurden beim Vergleich der VR- und in vivo-Bedingung in den
physiologischen Parametern (mittlere Herzfrequenz, RMSSD und SDNN) keine signifikanten
Unterschiede detektiert. Hinsichtlich der mittleren Herzfrequenz zeigte sich in der in vivo-Be-
dingung, im Gegensatz zum subjektiven Angsterleben, dass v. a. die Taktatmung und der erste
Raum, welcher beleuchtet war und eine gedffnete Tur mit demnach vorhandener Fluchtmdég-

lichkeit vorwies, signifikant mehr Stress als die anderen Raumabstufungen generierten.

In Zusammenschau der Ergebnisse liel3 sich die im theoretischen Hintergrund verfasste Hy-
pothese 1 zu einem Teil bestatigen, aber muss auch zu einem Teil verworfen werden. So
stellte die VR- zwar einerseits einen mit der in vivo-Exposition in Bezug auf die Bedingung
vergleichbaren Einfluss auf die HRV (RMSSD und SDNN), die mittlere Herzfrequenz, die
klaustrophobische Angst und die kdrperbezogenen Kognitionen dar, jedoch prasentierte sich
andererseits das subjektive Angstlevel unter der in vivo-Exposition zu den meisten Zeitpunkten
signifikant héher. Ebenso muss die oben dargelegte Hypothese 2 verworfen werden, da das
subjektive Angstlevel sowohl unter der in vivo- als auch unter der VR-Exposition nicht Raum
fur Raum abfiel. Wie oben aufgezeigt, generierten in der VR- und in vivo-Exposition v. a. die
beleuchteten Raumabstufungen mit einer geschlossenen bzw. abgeschlossenen Tur/Luke
mehr subjektive Angst als Raume mit einer offenen Tur, sodass das subjektive Angstlevel
folglich nicht konsekutiv Raum fur Raum reduziert wurde. Die Hypothese 3 konnte ebenfalls
nur zu Teilen bestatigt werden. Die HRV-Parameter RMSSD und SDNN anderten sich im Ver-
lauf der Raumabstufungen nicht. Die mittlere Herzfrequenz prasentierte sich in der in vivo-
Exposition, jedoch nicht unter der VR-Exposition, z. T. signifikant abnehmend im Verlauf Gber

die einzelnen Raumabstufungen.
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4.2 Diskussion der Ergebnisse im Kontext der Literatur und Theorie

4.2.1 Diskussion der Ergebnisse zur erlebten Realitat und zur vegetativen Begleit-
symptomatik unter der VR-Bedingung

Der Gesamtwert der erlebten Realitat I[&sst mit etwa 3 darauf schlie®en, dass die ProbandIn-
nen, alle ltems des IPQ betrachtet, die Realitat unter der VR im Mittel als mafig echt erlebt
haben. Nach Melo et al. (2023) definieren die o. g. Mittelwerte fur die erlebte Realitat der Studie
dieser Dissertation qualitativ gesehen eine ungeniigende und unbrauchbare Prasenz. Die
Analyse der erlebten Realitat gestaltet sich im Kontext der Literatur als schwierig, da diverse
Bewertungsskalen (u. a., wie im Rahmen der Studie dieser Dissertation mit einer 5-, aber auch
mit einer 7-Punkte-Bewertungsskala) gekoppelt an eine unterschiedliche Anzahl an ltems exis-
tieren (Tran et al. 2024). Aullerdem untersuchten die wenigsten Studien die erlebte Realitat
im Rahmen einer Expositionstherapie. Eine gute Interpretation der in der Studie dieser Disser-
tation erhobenen Werte fir die erlebte Realitat ist somit nur schwer moglich. Stark beeinflusst
wurde die erlebte Realitat sicherlich durch die von manchen ProbandInnen beschriebene Ho6-
henangst mit einhergehender Ablenkung von der Enge des Raumes, auf welcher der eigentli-
che Fokus liegen sollte, und die Notwendigkeit eines Controllers zur Umpositionierung im
Raum unter der VR-Bedingung. Ferner war fur einen Wechsel der einzelnen Raumabstufun-
gen das Abnehmen der VR-Brille erforderlich, da die Raumabstufungen nicht automatisch in-
einander Ubergingen. Dieser Aspekt hat das Prasenzgeflhl unter der VR-Bedingung vermut-

lich auch drastisch reduziert.

Die hohen Mittelwerte der vegetativen Begleitsymptomatik von Gber 20 lassen auf einen man-
gelhaften Simulator (Stanney et al. 1997) mit deutlicher vegetativer Begleitsymptomatik unter
der VR-Exposition schliel3en. Dies lasst vermuten, dass die VR-Exposition im Hinblick auf die
subjektive Angst und die physiologischen Daten moéglicherweise durch die Simulation an sich
mit der damit einhergehenden Generierung von Stress (Ohyama et al. 2007) und nicht durch
die Enge des virtuellen Raumes gravierend beeinflusst wurde. Die virtuelle Simulation hat
eventuell durch das Auftreten von Ubelkeit, welche im Rahmen einer Verwendung von VR bei
etwa jeder zehnten Person auftreten kann (Gromer und Pauli 2021), ein falsch hohes vegeta-
tives Stresslevel generiert, welches in der Folge den Sympathikus (messbar u. a. mit der mitt-
leren Herzfrequenz) aktivierte (Ohyama et al. 2007). Verfolgt man diesen Gedanken, so kdnnte
durch die Simulator getriggerte Ubelkeit mit einhergehendem Unwohlisein das Fehlen signifi-
kanter Unterschiede in der HRV bedingt sein. Passend hierzu wurde die subjektive Angst zu
Beginn der Raumabstufungen signifikant héher in vivo als in der virtuellen Realitdt ohne Kor-
relat in den physiologischen Messungen der HRV beschrieben. Die Werte, die in allen Abstu-
fungen und in der Gesamtauswertung der vegetativen Begleitsymptomatik erzielt wurden, sind

jedoch in ihrer Hohe sehr kritisch zu hinterfragen. Wie Bimberg et al. (2020) berichteten, diente
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fur die Bestimmung der SSQ-Grenzwerte Militarpersonal als Referenzkohorte. Bimberg et al.
(2020) mutmalten, dass Militdrpersonal eventuell weniger Anfalligkeit fir die Simulator be-
dingte Ubelkeit zeigen kénnte. Diesen Aspekt betrachtet, wiirden die von Stanney et al. (1997)
berichteten Grenzwerte zur Beurteilung der Qualitat des Simulators, in Anbetracht der unter
der Simulation aufgetretenen Ubelkeit mit einhergehendem Unwohlsein, als zu niedrig ange-
sehen werden mussen. Folglich wirde der Simulator der hier vorliegenden Studie mdglicher-
weise nicht als mangelhaft definiert (Stanney et al. 1997). Des Weiteren setzt die Messung der
vegetativen Begleitsymptomatik mittels SSQ voraus, dass die Probandinnen vor der VR-Ex-
position Wohlbefinden aufRerten (Bimberg et al. 2020). In der Studie dieser Dissertation waren
die ProbandInnen jedoch sichtlich aufgeregt und gespannt auf das, was sie im Rahmen der
Exposition erwartet. Aulderdem aufRerten manche Probandinnen etwas Angst vor der Exposi-
tion, was jedoch gewunscht war. Demnach kdnnte auch dieser Aspekt dafir gesorgt haben,
dass die Werte flr die vegetative Begleitsymptomatik in der Studie dieser Dissertation so hoch
waren. Auch in einer Studie von Diemer et al. (2023), in welcher eine Expositionstherapie in
der VR bei an Héhenangst leidenden Patientinnen durchgeflihrt wurde, prasentierten sich so-
wohl in den einzelnen Untergruppen als auch in den Gesamtwerten dhnlich hohe Auspragun-
gen der vegetativen Begleitsymptomatik wie in der Studie dieser Dissertation. Dies stutzt die
These, dass die Werte zur vegetativen Begleitsymptomatik in der hier vorliegenden Studie
dem Anschein nach zu hoch und nicht reprasentativ fiir die unter dem Simulator erlebte Ubel-

keit sein konnten.

Zusammenfassend sei an dieser Stelle bereits angemerkt, dass sich die eher schlechten Er-
gebnisse der erlebten Realitat und der vegetativen Begleitsymptomatik moglicherweise nega-
tiv auf die VR-Exposition auswirken kénnten, sodass sich die Exposition in der virtuellen Rea-
litat als weniger effektiv darstellen konnte.

4.2.2 Diskussion der Ergebnisse zur klaustrophobischen Angst und zu den korperbe-
zogenen Kognitionen

Die fehlende Signifikanz der Ergebnisse der seitens der Probandinnen empfundenen klaust-
rophobischen Angst lasst darauf schlief3en, dass sowohl die in vivo- als auch die VR-Exposi-
tion sowie deren einzelne Slots bzw. Abstufungen die Einschatzung und die Empfindung der
klaustrophobischen Angst nicht beeinflussten. Zunachst sei erwahnt, dass eine Signifikanz
dieser Ergebnisse bei einmalig durchgefiihrten Expositionen bei Personen mit subklinischer
Angstsymptomatik eher unwahrscheinlich und folglich nicht zu erwarten war. Eine Studie von
Napp et al. (2021) erhob u. a. die klaustrophobische Angst bei an Klaustrophobie leidenden
Patientlnnen bzw. Probandinnen, die bereits Angst im Rahmen einer friiheren Magnetreso-
nanztomographie (MRT)-Untersuchung angegeben haben, vor und nach einer MRT-Untersu-

chung, die teils mit der Durchfiihrung einer Selbsthypnose erganzt wurde. Die Patientinnen
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und Probandinnen erreichten dabei ein geringeres Ausmal an klaustrophobischer Angst bei
Napp et al. (2021) als es vergleichsweise die Probandinnen in der Studie dieser Dissertation
zu jedem Zeitpunkt (sowohl vor als auch nach der VR- und in vivo-Exposition) erzielten. Dies
spricht dafir, dass die ProbandInnen der hier vorliegenden Studie eine deutliche klaustropho-
bische Angst vorgewiesen haben und sich somit sehr gut flr die Teilnahme eigneten, da eine
messbare Angst vor klaustrophobischen Situationen vorlag. Andererseits ist das hohe Ausmalf}
der klaustrophobischen Angst in der Kohorte der hier vorliegenden Studie kritisch zu betrach-
ten, da im Vergleich zur Studie nach Napp et al. (2021), an welcher neben gesunden Proban-
dinnen auch Patientinnen mit Klaustrophobie teilnahmen, bei den Probandinnen der hier vor-
liegenden Studie formal keine manifeste Klaustrophobie im Rahmen des Screenings detektiert
bzw. angegeben wurde. Vielleicht erfolgten seitens der Probandinnen in der hier vorliegenden
Studie, aus dem mehr oder weniger bewussten Anspruch, geeignet fir die Studie zu sein,
falsch hohe Angaben der klaustrophobischen Angst. In Anbetracht der Kohorte der Studie die-
ser Dissertation wirde man bei der Durchfiihrung der Studie mit an Klaustrophobie leidenden
Patientlnnen folglich eine héhere Auspragung an klaustrophobischer Angst erwarten kdnnen.
Daruber hinaus wurde in der Studie nach Napp et al. (2021) analog zu der hier vorliegenden
Studie keine signifikante Anderung der klaustrophobischen Angst im Rahmen der Expositio-
nen registriert. Grinde dafiir kdnnten einerseits zu wenig Angst hervorrufende Raumabstufun-
gen und Bedingungen, aber auch die, wie bereits oben erwahnt, lediglich einmalige Exposition

sein.

Die ebenfalls bei den kérperbezogenen Kognitionen fehlende Signifikanz der Ergebnisse lasst
auf eine mangelnde Beeinflussung der in vivo- und der VR-Exposition inklusive deren einzel-
nen Messzeitpunkte auf die kdrperbezogenen Kognitionen folgern. In Anbetracht der lediglich
einmalig durchgefiihrten Expositionen in der Studie dieser Dissertation ist die fehlende Signi-
fikanz, analog zu den Ergebnissen der klaustrophobischen Angst, nicht abwegig, da eine An-
derung kérperbezogener Kognitionen bei einer einmaligen Exposition eher nicht zu erwarten
war. Fur die kérperbezogenen Kognitionen definierten Chambless et al. (1984) Normwerte fiir
an Agoraphobie leidende Patientinnen und fir gesunde Probandinnen. Gleicht man die ent-
sprechenden Normwerte der kdrperbezogenen Kognitionen flr gesunde Probandlnnen nach
Chambless et al. (1984) mit den in der Studie dieser Dissertation erhobenen Daten vor bzw.
nach der VR- und in vivo-Exposition ab, so lasst sich darauf schlieen, dass die Probandinnen
der hier vorliegenden Studie eine starkere Symptomauspragung als eine vergleichbare ge-
sunde Kohorte ohne Angst vor engen Rdumen erlebte. Dies wiederum spricht fir eine geeig-
nete Kohorte fir die Durchfuihrung der hier vorliegenden Studie. Bouchard et al. (1996) ermit-
telten im Rahmen ihrer Studie, in welcher an Agoraphobie mit Panikstérung leidende Patien-
tinnen entweder eine Expositionstherapie oder eine kognitive Umstrukturierung erhielten, eine
signifikante Reduktion der kérperbezogenen Kognitionen bei beiden Therapieformen. In der
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hier vorliegenden Studie konnte keine signifikante Veranderung der kérperbezogenen Kogni-
tionen registriert werden. Bedeutende Unterschiede zwischen der Studie nach Bouchard et al.
(1996) und der hier vorliegenden Studie lagen zum einen in der Kohorte: Bouchard et al. (1996)
schlossen erkrankte, an Agoraphobie mit Panikstérung leidende Patientlnnen und keine ge-
sunde Probandinnen ein. Zum anderen flihrten Bouchard et al. (1996) 15 jeweils 90 Minuten
dauernde Therapiesitzungen iber 30 Wochen durch, wahrend in der Studie dieser Dissertation
eine Sitzung an einem Tag durchgefiihrt wurde. Dieser Vergleich legt den Verdacht nahe, dass
im Rahmen der hier vorliegenden Studie eine fehlende Signifikanz im Verlauf der képerbezo-
genen Kognitionen héchstwahrscheinlich mit der lediglich einmaligen Exposition sowie der ge-
sunden Kohorte, die subklinische Angste zeigte, zu begriinden ist. Gestarkt wird diese These
durch eine Studie nach Meyerbroeker et al. (2013), welche eine signifikante Reduktion der
képerbezogenen Kognitionen Uber die Zeit bei an Agoraphobie mit Panikstérung leidenden
Patientinnen, die nach vorangegangener kognitiver Therapie mit einer VR- oder in vivo-Expo-
sition therapiert wurden, referierten. Auch hier fanden mehrere Therapiesitzungen (insgesamt
10) statt (Meyerbroeker et al. 2013). Ein weiterer, die Signifikanz der kdrperbezogenen Kogni-
tionen moglicherweise beeinflussender Faktor, ist die Anzahl der Probandlnnen. Wahrend in
der Studie dieser Dissertation 30 Probandinnen erhoben wurden, bezifferte sich die Anzahl
der Patientlnnen in der Studie nach Meyerbroeker et al. (2013) auf 55, wohingegen Bouchard

et al. (1996) lediglich 28 Patientinnen untersuchten.

4.2.3 Diskussion der Ergebnisse zum subjektiven Angsterleben

Bei der Analyse der Ergebnisse des subjektiven Angsterlebens lie} sich eine signifikante Re-
duktion des subjektiven Angstlevels zu Beginn und am Ende in der VR- und in der in vivo-
Bedingung detektieren. Dies erlaubt den Schluss, dass die VR- und die in vivo-Exposition das
subjektive Angsterleben einerseits beeinflusst und andererseits erfolgreich die subjektiv emp-
fundene Angst reduziert haben. Eine mogliche Beeinflussung dieser Signifikanz kann unter
der VR-Bedingung durch eine im Rahmen der Anpassung an die virtuelle Umgebung von man-
chen Probandlnnen, v. a. zu Beginn einer Raumabstufung, gedullerte Hohenangst bewirkt
worden sein, die das subjektive Angsterleben im virtuellen Raum falschlich erhdht haben
konnte, obwohl der Hauptfokus auf der Enge des Raumes liegen sollte. Analog dazu kénnte
die subjektive Angst zu Beginn durch die in vivo starker ausgepragte Nervositat der Proban-
dinnen aufgrund der realen Konfrontation beeinflusst worden sein. Andererseits steht die Re-
duktion des subjektiven Angstlevels zwischen dem Beginn und dem Ende der Raumabstufun-
gen in beiden Bedingungen mdglicherweise mit einer, durch die Expositionen hervorgerufe-
nen, erfolgreichen Bewaltigung der Angst in Zusammenhang. Aulterdem deuten die unter den
Ergebnissen dargelegten, signifikanten Anderungen des subjektiven Angstlevels unter der VR-

und der in vivo-Exposition darauf hin, dass ein Raum mit einer geschlossenen bzw.
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abgeschlossenen Tur/Luke unverkennbar mehr subjektive Angst ausldst als ein vergleichbarer
Raum mit einer offenen Tur/Luke, wobei es in vivo unbedeutend ist, ob der entsprechende
Raum mit einer offenen Tur beleuchtet ist oder nicht. Diese Feststellung kann auf diversen
Grinden basieren. Zum einen suggeriert die geschlossene Tur/Luke mehr Enge innerhalb ei-
nes Raumes, da, exemplarisch fur die VR-Bedingung, die Decke des Uber dem Keller befind-
lichen Raumes nicht mehr gesichtet werden konnte. Dariber hinaus kénnte die mangelnde
Méglichkeit der Flucht, die durch eine geschlossene Tir/Eisen-Luke eklatant reduziert er-
scheint, die subjektiv empfundene Angst deutlich potenziert haben. Der Wunsch nach Flucht
wird auch als Charakteristikum einer Agoraphobie dargelegt (Lang 2023). Nicht zuletzt knnte
das Vorhandensein einer offenen Tur/Luke durch den maoglichen Blick in einen beleuchteten
Raum Uber dem Keller (VR-) bzw. auf3erhalb des Raumes (in vivo-Bedingung) und die damit
verbundene Moglichkeit der Flucht auch als ein gewisses Sicherheitssignal gewirkt haben.
Nach Craske et al. (2018) bezwecken eine geringere Anzahl von Sicherheitssignalen innerhalb
einer Exposition mehr subjektive Angst, sodass Raume mit geschlossenen Turen/Luken folg-
lich mehr Angst generieren. Darlber hinaus scheint es jedoch auch maéglich zu sein, dass, in
Bezug auf die VR-Bedingung, die Signifikanz eventuell dadurch beeinflusst wurde, dass flr
die Probandlnnen in der ersten Raumabstufung in dem hellen Kellerraum mit offener Luke
weniger die Enge des Raumes, sondern viel mehr die Erkundung der gesamten Umgebung
im Vordergrund lag und die Umgebung die Probandlnnen beeindruckte (fur viele der Proban-
dinnen stellte die Studie die erste Erfahrung mit einer VR-Brille dar). Gekoppelt an den Aspekt,
dass die seitens der ProbandIinnen empfundene Enge des Raumes in Folge des oben geschil-
derten, mangelnden Prasenzgefihls beeintrachtigt wurde, kénnte der erste Kellerraum (be-
leuchtet und offene Luke) ein falsch niedriges Ausmalf} an subjektiver Angst mit einhergehen-
der Beeinflussung der Signifikanz unter der VR-Bedingung generiert haben. In diesem Zusam-
menhang stellten Ling et al. (2014) in ihrer Metaanalyse fest, dass ein hdheres Ausmal} an
Prasenz innerhalb der VR-Exposition mit einem héheren Ausmal an Angst korreliert, sodass
ein geringeres Prasenzgefiihl im Umkehrschluss folglich weniger Angst generiert. Der signifi-
kante Unterschied des subjektiven Angstlevels zwischen dem dunklen Raum mit offener Luke
und dem mit einer kleinen Stehlampe beleuchteten Kellerraum mit geschlossener Luke in der
VR-Bedingung stutzt und erweitert die obige These, dass ein dunkler Raum mit offener Luke
weniger Angst als ein beleuchteter Kellerraum mit geschlossener Luke generiert. Zum einen
kann dieses Ergebnis dadurch verstarkt worden sein, dass die Probandinnen die Enge im
dunklen Raum mdglicherweise weniger stark wahrgenommen haben, da weniger vom Raum
erblickt werden konnte. Zum anderen kann der signifikante Kontrast auch infolgedessen ent-
standen sein, dass der Unterschied in Bezug auf den Inhalt beider Kellerraume, u. a. aufgrund
der Reduktion von Sicherheitssignalen (Craske et al. 2018), besonders stark war (z. B. durch

das VerschlieRen der Luke und das Beleuchten des Raumes).
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Im Hinblick auf die in vivo-Bedingung prasentierte der Raum, in welchem die ProbandInnen in
dem Versuchsraum eingeschlossen wurden und die Versuchsleiterin sowie der Versuchsleiter
die unmittelbare Expositionsumgebung verlassen haben, signifikant hdhere subjektive Angst-
level als die anderen Raume (Ausnahme: dunkler Raum mit geschlossener Tr). In Verbin-
dung mit dem hohen Mittelwert an subjektiver Angst erlaubt dies den Schluss, dass ein ge-
schlossener Raum in Kombination mit der fehlenden Anwesenheit der Versuchsleiterin und
des Versuchsleiters besonders viel Angst initiierte. Dies kann u. a. damit zu begriinden sein,
dass die Versuchsleiterin und der Versuchsleiter selbst wahrend der Exposition als ein Sicher-
heitssignal (Craske et al. 2018) fungierten und das Fehlen beider die Angst deutlich aggra-
vierte. Vielleicht erfuhren die ProbandIinnen durch die Ruckkehr der Versuchsleiterin und des
Versuchsleiters im nachfolgenden dunklen Raum mit spaltbreit gedffneter Tur Beruhigung und
Sicherheit, was das subjektive Angsterleben durch die Erleichterung drastisch reduzierte.
Dass die Anwesenheit von Versuchsleiterinnen und Therapeutlnnen Sicherheit bei Proban-
dinnen bzw. Patientinnen auslést, wurde bereits durch Geller und Porges (2014) festgestellt.
Im Zuge dessen kdnnte auch eine Ablenkung von der Exposition durch die Versuchsleiterin
und den Versuchsleiter (z. B. durch die o. g. Leitfragen) das Angsterleben reduziert haben,
was bereits Johnstone und Page (2004) darlegten. Der starke Gegensatz zum vorherigen
Raum und die aufgrund der Dunkelheit mangelnde Wahrnehmung der Enge des Raumes,
koénnten die geringen Angstlevel in dem dunklen Raum mit spaltbreit geéffneter Tir der in vivo-
Bedingung begrinden. Dass der nachfolgende Raum, trotz der weiterhin bestehenden Dun-
kelheit, wieder mehr Angst generierte, mag mit der mangelnden Md&glichkeit der Flucht auf-
grund der geschlossenen Tur und der damit einhergehenden Verminderung von Sicherheits-

signalen (Craske et al. 2018) begriindet sein.

Bei der Betrachtung des subjektiven Angstlevels zu Beginn der VR- und in vivo-Bedingung
liel® sich eine signifikant héhere subjektiv empfundene Angst unter der in vivo-Bedingung er-
mitteln. Dies lasst erahnen, dass die in vivo-Exposition zu Beginn einer Raumabstufung mehr
subjektive Angst als die VR-Exposition zum gleichen Zeitpunkt provoziert hat. Méglicherweise
ist dies mit einem besseren Prasenzgefihl und der realen Konfrontation unter der in vivo- bzw.
einem schlechteren Prasenzgefiihl unter der VR-Exposition, welches folglich weniger Angst
generierte (Ling et al. 2014), zu begriinden. Bei der Gegenuberstellung der einzelnen Raum-
abstufungen in Bezug auf das subjektive Angsterleben zu Beginn und am Ende der VR- und
in vivo-Bedingung bezifferte sich das subjektive Angstlevel in allen Raumabstufungen signifi-
kant hoher als in den beleuchteten bzw. dunklen Rdumen mit offener Tur bzw. Luke (Begrin-
dungen s. 0.). Die Analyse der Interaktion zwischen der Bedingung und den Raumabstufungen
des subjektiven Angsterlebens zu Beginn der VR- und in vivo-Bedingung demonstrierte eine
Signifikanz im dunklen Raum mit spaltbreit gedffneter Tlr bzw. offener Luke, in welcher die in
der VR-Bedingung ermittelte, subjektive Angst gréRer als in der in vivo-Bedingung war. Dies
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deutet darauf hin, dass sich diese Raumabstufung in ihrer Generierung von subjektiv empfun-
dener Angst zu Beginn des Slots in Abhangigkeit von der Bedingung unterscheidet und ein
dunkler Raum in der VR-Bedingung mehr Angst ausldst als ein dunkler Raum in der in vivo-
Bedingung. Eine mdgliche Begriindung hierflr kdnnte der bereits zuvor beschriebene deutli-
che Kontrast zum vorherigen Raum mit einer verschlossenen Luke bzw. abgeschlossenen Tur
sein, wobei nur in der in vivo-Bedingung die Versuchsleiterin und der Versuchsleiter ganzlich
fehlten. Dies wiederum konnte das subjektive Angstlevel in vivo durch den starken Kontrast
deutlich niedriger erscheinen lassen, sodass eventuell falschlich ein dunkler Raum in der vir-
tuellen Umgebung schlimmer als ein dunkler Raum in vivo erscheint. Darlber hinaus verur-
sachte die dunkle Umgebung in der VR mdglicherweise mehr Angst, weil allein die Vorstellung
der Anwesenheit in einem dunklen Kellerraum eine besonders angstauslésende Situation dar-

stellte.

Die Gegenuberstellung des subjektiven Angstlevels am Ende der VR- und in vivo-Bedingung
stellte keinen signifikanten Unterschied zwischen beiden Bedingungen dar. Somit bezweckte
die in vivo-Exposition am Ende einer Raumabstufung nicht signifikant mehr subjektive Angst
als die VR-Exposition. Dies gestattet den Schluss, dass die in vivo-Exposition nur zu Beginn
einer Raumabstufung mehr subjektiv empfundene Angst als die VR-Exposition erzeugte. Die
signifikante Interaktion zwischen den beleuchteten Rdumen mit offener Tur bzw. Luke (mit
Leiter) in der VR- und in vivo-Exposition und den dunklen Rdumen mit offener Tur bzw. Luke
(mit Leiter) in der VR- und in vivo-Exposition, in welchen das subjektive Angstlevel in der VR-
Bedingung hoher als in der in vivo-Bedingung ist, legt den Verdacht nahe, dass die subjektive
Angst am Ende einer Raumabstufung in den o. g. Rdumen in der virtuellen Umgebung héher
erfahren wurde. Die hdhere subjektive Angst in einem hellen Raum mit offener Tur bzw. Luke
in Abhangigkeit der VR- gegenulber der in vivo-Bedingung mag durch den Aspekt begrindet
sein, dass die subjektive Angst durch die zusatzlich aufgetretene Hé6henangst méglicherweise
in der VR-Bedingung weniger als in der in vivo-Bedingung gesunken ist. Eine Moglichkeit fur
das hdhere Ausmald an subjektivem Angsterleben in einem dunklen Raum unter der VR- ge-

genuber der in vivo-Bedingung wurde oben bereits genannt.

Mogliche Begrindungen des Aspektes, dass sich nur zu Beginn und nicht am Ende der Raum-
abstufungen das in vivo empfundene Angstlevel signifikant zum in der VR empfundenen
Angstlevel unterscheidet, konnten darin liegen, dass die in vivo-Exposition v. a. zu Beginn
einer Raumabstufung viel Angst generierte und die in vivo-Exposition erfolgreich eine Angst-
reduktion im Sinne einer Habituation bezweckte (Foa und Kozak 1986). Der Fakt, dass die
subjektiven Angstlevel im Hinblick auf die Mittelwerte in der virtuellen Umgebung geringer als
in vivo sind, mag daran liegen, dass innerhalb der VR-Bedingung ein Ertasten und Spuren der

Umgebung nicht moglich war und ein Feedback, z. B. mittels einer Vibration wie bei
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Muhlberger et al. (2005), fehlte. Aulerdem wurde die subjektive Angst in der VR-Bedingung
maoglicherweise mehr durch das geringe Prasenzgefihl (Ling et al. 2014) und die Fokussierung
auf eine eventuelle, durch die VR getriggerte Ubelkeit mit einhergehendem Stress (Ohyama
et al. 2007) und weniger durch die generierte Enge des Raumes beeinflusst. Das Ausmalf} der
subjektiv empfundenen Angst scheint in allen Raumabstufungen unabhangig vom Vorliegen
bzw. vom Fehlen einer Leiter unterhalb der Luke zu sein. Moglicherweise hegten die Proban-
dinnen den Gedanken, dass das im Raum vorhandene Regal als Tritt genutzt werden kdnnte,
um aus der Luke auszusteigen, was die Bedeutung der Leiter reduzierte. Parallel dazu fun-

gierte das Regal eventuell als angstreduzierendes Sicherheitssignal (Craske et al. 2018).

Die Analyse der Ergebnisse des subjektiven Angsterlebens im Kontext der Literatur ergab
grundsatzlich, dass wenige Studien parallel neben physiologischen Parametern auch subjek-
tive Angstbewertungen erhoben haben. AulRerdem erfolgte die Erfragung des subjektiven
Angstlevels oftmals nur einmalig innerhalb einer Expositionssitzung, sodass die Beurteilung
des Verlaufes des subjektiven Angstlevels innerhalb einer Expositionssitzung nicht moéglich
war. Mehrere Studien ermittelten in ihren oben beschrieben Studien messbare, teils signifi-
kante Auswirkungen auf das subjektive Angsterleben (Alpers und Sell 2008; McCarthy 2020;
Mduhlberger et al. 2007; Mahlberger et al. 2005; Tsai et al. 2018; Wiederhold et al. 2002). Als
grundlegende Unterschiede zwischen der Studie dieser Dissertation und den o. g. Studien sind
zum einen die bei Alpers und Sell (2008) stattfindende Exposition im gleichen Raum ohne eine
Abstufung. Dadurch fiel den Patientinnen eine Gewdhnung an den Raum mit einer daraus
resultierenden Reduzierung des Angstlevels eventuell leichter. Zum anderen wurden Patien-
tinnen, die bei Alpers und Sell (2008) keine signifikante Angst unter der Exposition berichteten,
nicht in der weiteren Analyse bertcksichtigt, was die Signifikanz des subjektiven Angstlevels
deutlich beeinflusst und manipuliert haben kdnnte. GroRe Vorteile in den Studien nach
McCarthy (2020), Muhlberger et al. (2005), Tsai et al. (2018) und Wiederhold et al. (2002)
gegenuber der Studie dieser Dissertation lagen unter der VR-Bedingung einerseits in der Ver-
wendung realistischerer Simulationen, wie z. B. durch Generierung von Vibrationen
(Wiederhold et al. 2002) oder von akustischen Stimulationen (Muhlberger et al. 2005). Ande-
rerseits brachten die Verwendung angsteinfloRenderer Bedingungen (z. B. ein Stromausfall in
einem Aufzug bei Tsai et al. (2018)) und eine gré3ere Anzahl und Variation der Abstufungen,
exemplarisch bei McCarthy (2020), unter der VR-Bedingung weitere Vorteile. All diese Aspekte
bringen sicherlich immense Vorteile in Bezug auf das Prasenzerleben innerhalb der VR und
die konsekutive Reduktion bzw. Beeinflussung der subjektiv empfundenen Angst mit sich. In
der oben beschriebenen Studie nach Mihlberger et al. (2007) wurde in der virtuellen Realitat
neben einer an Tunnelangst leidenden auch eine gesunde Kohorte als Referenz analysiert.

Dies birgt groRe Vorteile in Bezug auf die Auswertung und Aussagekraft des subjektiven
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Angstlevels, da eine Erkennung eventueller Einflusse, die durch die VR-Exposition auch bei
der gesunden Kohorte existieren konnten, moglich ware.

4.2.4 Diskussion der Ergebnisse zur mittleren Herzfrequenz und zur Herzratenvariabi-

litat

Bei Betrachtung der Ergebnisse der mittleren Herzfrequenz in Bezug auf die Gegenuberstel-
lung zwischen der VR- und in vivo-Bedingung wurden sowohl uber die gesamten Slots als
auch in den ersten und letzten 30 Sekunden eines Slots keine signifikanten Unterschiede er-
mittelt. Dieser Fakt spricht dafir, dass ein Einfluss auf die Stressreaktion, welche Uber die
Beeinflussung des Sympathikus eine Erhéhung der Herzfrequenz und Variation der HRV zur
Folge hat (Hottenrott 2002), sowohl durch die VR- als auch durch die in vivo-Bedingung in den
ersten und letzten 30 Sekunden sowie im gesamten Slot hervorgerufen wurde und beide Be-
dingungen einen ahnlichen bzw. nicht unterschiedlichen Einfluss auf die Herzfrequenz be-
zweckt haben, was durch diverse Tatsachen begriindet sein kann. Einerseits ist es moglich,
dass die VR-Exposition an sich eine sehr gute und wirksame Therapiealternative zur Exposi-
tion in vivo darstellt. Dies wurde bedeuten, dass die VR-Exposition selbst eine zur in vivo-
Exposition aquivalente Triggerung des Sympathikus bezweckt hatte. Diese Annahme steht
teilweise im Widerspruch zum subjektiven Angsterleben, da, wie zuvor dargelegt, v. a. in den
ersten Sekunden einer Raumabstufung die empfundene Angst in vivo signifikant grof3er als in
der VR war. Andererseits besteht die Mdglichkeit durch andere Faktoren bzw. nicht durch die
Enge des virtuellen Raumes ein erhdhtes Stresslevel unter der VR bezweckt zu haben. Unter-
stutzt wird dieser Aspekt durch die von manchen Probandinnen empfundene Héhenangst,
welche wiederum den Sympathikus mit konsekutiver Erhéhung der Herzfrequenz beeinflusst
haben kénnte. Neben der empfundenen Hohenangst kdnnten auch das hohe Ausmal} an ve-
getativer Begleitsymptomatik mit einhergehender Ubelkeit und das Unwohlsein unter der VR
die mittlere Herzfrequenz eklatant manipuliert haben. In diesem Zusammenhang beschrieben
Ohyama et al. (2007), dass die Sympathikusaktivitat in Folge einer durch die VR-bedingten
Ubelkeit anstieg, was eine Steigerung der Herzfrequenz bedingte (Shaffer et al. 2014). Parallel
lassen auch die niedrigen Werte der erlebten Realitat mit einem geringen Prasenzgefuhl den
Verdacht aufkommen, dass die Triggerung des Sympathikus unter der VR-Bedingung nicht
durch die Enge der simulierten Raumabstufungen verursacht wurde. Zuletzt kann die in vivo-
Exposition auch falsch niedrige Werte der mittleren Herzfrequenz zur Folge gehabt haben. Ein
Grund fur diese Vermutung kdnnte der enge Raum an sich gewesen sein, weil dessen De-
ckenhdhe mdglicherweise zu hoch war und das Engegefiihl reduzierte. Diese Annahme ist
jedoch kontrar zum subjektiven Angsterleben, da in vivo mehr subjektive Angst gedulert

wurde.
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Die Analyse der mittleren Herzfrequenz Uber die einzelnen Raumabstufungen in der VR-Be-
dingung erzielte nicht nur Gber den gesamten Slot, sondern auch in den ersten und letzten 30
Sekunden keine signifikante Anderung. Dies ist hinweisend darauf, dass die mittlere Herzfre-
quenz unabhangig des Zeitpunktes innerhalb eines Slots (ersten 30 Sekunden, letzten 30 Se-
kunden und gesamter Slot) Uber alle Raumabstufungen hinweg keine messbare Anderung
durch die VR-Exposition erfahren hat, was den Verdacht nahelegt, dass die unterschiedlichen
Raumabstufungen keinen Unterschied in Bezug auf die Stressreaktion bei den Probandinnen
verursachten. Eventuelle Griinde fur dieses Resultat kdnnen auf der einen Seite zu wenig
realistische Szenarien gewesen sein. Exemplarisch seien an dieser Stelle die niedrigen bzw.
hohen Werte fir die erlebte Realitat bzw. die vegetative Begleitsymptomatik unter der VR ge-
nannt. Andererseits fihrten die oben aufgeflihrten Griinde, wie beispielsweise die fehlende
Méglichkeit einer eigenstandigen Fortbewegung im Raum, zu einer Reduktion des Prasenz-
gefuhls und einem verminderten Erleben von Realitat unter der VR, in welcher Folge moglich-
erweise weniger Angst (Ling et al. 2014) bzw. Stress entstand und demnach weniger Sympa-
thikusaktivitat generiert wurde (Hottenrott 2002). Ferner kdnnte die mangelnde Signifikanz je-
doch auch mit sich zu wenig unterscheidenden Raumabstufungen und der lediglich einmaligen
Exposition zu begriinden sein, die folglich nicht reichte, um signifikante Anderung in der mitt-
leren Herzfrequenz zu erzielen. Craske et al. (2018) betonten in diesem Zusammenhang die
Wichtigkeit einer mehrmaligen Wiederholung von Expositionen fur den Erfolg der Therapie.
Die subjektiven Angstwerte verhielten sich gro3tenteils kontrar zur mittleren Herzfrequenz un-

ter der VR-Bedingung.

Die genauere Untersuchung der Ergebnisse der mittleren Herzfrequenz uber die einzelnen
Raumabstufungen in der in vivo-Bedingung bot signifikante Unterschiede unabhangig des
Zeitpunktes innerhalb eines Slots (ersten 30 Sekunden, letzten 30 Sekunden und gesamter
Slot) dar. Aus diesen Ergebnissen resultiert die Annahme, dass die in vivo-Exposition in den
einzelnen Raumabstufungen eine unterschiedliche Stressreaktion erreichte. Betrachtet man
die Veranderung der mittleren Herzfrequenz tUber die Raumabstufungen der in vivo-Bedingun-
gen Uber den gesamten Slot, so prasentierte sich der Kontrast beim Vergleich des hellen Rau-
mes mit offener Tur mit dem beleuchteten Raum bei abgeschlossener Tur und dem dunklen
Raum mit spaltbreit gedffneter Tlr als signifikant. Somit ergibt sich die Vermutung, dass der
erste Raum (offen und beleuchtet) der Exposition mehr Stressreaktion bewirkte als ein be-
leuchteter und abgeschlossener Raum sowie als ein dunkler Raum mit spaltbreit gedffneter
Tur. Dies steht im Widerspruch zum subjektiven Angsterleben, bei welchem die Probandinnen
eine geringere Angst in offenen Raumen und mehr Angst in geschlossenen Raumen duf3erten.
Bereits friihere Studien zeigten widerspruchliche Ergebnisse bei der Betrachtung subjektiver
und objektiver Angstmalfie (McCarthy 2020; Tsai et al. 2018), welche im Kapitel 4.2.5 genauer
dargelegt werden. In den ersten 30 Sekunden eines Slots in der in vivo-Bedingung stellten
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sich zwischen dem hellen und beleuchteten Raum und allen anderen Raumabstufungen (Aus-
nahme: Taktatmung) signifikante Unterschiede heraus, was ein Indiz daflr ist, dass sich die
Probandinnen in einem hellen und beleuchteten Raum gegentber den anderen Raumabstu-
fungen in den ersten 30 Sekunden besonders gestresst geflhlt haben. Ebenso erfuhren die
Probandinnen mehr Stress im Zeitraum der Taktatmung, die zur Beruhigung und der Regula-
tion der Herzfrequenz dienen sollte, als in dem dunklen Raum mit spaltbreit gedffneter Tdr.
Dass v. a. die Taktatmung und die erste Raumabstufung (beleuchteter Raum mit offener Tr)
in den ersten 30 Sekunden die hochsten Mittelwerte erreichten, kann multiple Griinde haben.
Die hohen Werte der ersten Raumabstufung mégen einerseits durch die Enge des Raumes
bewirkt worden sein. Viele Probandinnen zeigten sich in dieser Raumabstufung erstaunt, wie
eng der Raum wirklich ist, da sie teils einen so engen Raum nicht erwartet hatten. Andererseits
besteht die Mdglichkeit, dass die Probandlnnen initial sehr nervos mit einhergehender Sym-
pathikusaktivierung waren, was durch den Fakt unterstitzt wird, dass auch im Rahmen der
Taktatmung hohe Werte fur die mittlere Herzfrequenz gemessen wurden. Ein weiterer Grund
fur die hohe anfangliche Sympathikusaktivierung mag die operante Konditionierung sein, laut
welcher eine bewusste Vermeidung von einer subjektiv als negativ empfundenen Situation
durchgefuhrt wird (Rinck und Becker 2011). Viele der Probandinnen werden sich der Konfron-
tation mit einem engen Raum langer nicht gestellt haben, da enge Rdume im Alltag gut um-
gangen werden kénnen. So wird exemplarisch lieber die Treppe als der Fahrstuhl genommen.
In der Studie dieser Dissertation erfolgte jedoch die direkte und unumgangliche Konfrontation
mit einem engen Raum. Das Vorhandensein einer Erwartungsangst, die auch typisch fir die
Agoraphobie ist (Klein 1964), dient ebenfalls als Begriindung fur die anfanglich hohen Stress-
level. Kongruent zu den Ergebnissen der Studie dieser Dissertation beschrieb Schienle (2021),
dass Expositionen in der VR eine geringere Erwartungsangst als in der in vivo-Exposition be-
zwecken. Die Erwartungsangst demonstrierte sich, wie oben beschrieben, nur in der in vivo-
Bedingung signifikant. Zuletzt kann auch allein das Gefuhl von Angst schon mit einer Aktivie-
rung des sympathischen Systems einhergehen (Kreibig 2010). Dass die spateren Raumab-
stufungen nicht signifikant mehr Sympathikusaktivierung erzielten, suggeriert den Verdacht,
dass die einzelnen Raumabstufungen zu wenig angstauslésend waren, was sich jedoch nicht

mit den Aussagen des subjektiven Angsterlebens deckt.

Der signifikante Unterschied in den letzten 30 Sekunden der in vivo-Bedingung Uber alle
Raumabstufungen konnte im Rahmen einer Post-hoc-Analyse nicht genauer detektiert werden
und kann demnach an dieser Stelle nicht aufgefihrt werden. Dieser Aspekt kann mdglicher-
weise mit einer zu kleinen Stichprobengréf3e mit einhergehender zu geringer Power in der

Studie dieser Dissertation in Zusammenhang stehen.
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Fur die Diskussion der mittleren Herzfrequenz im Kontext der Literatur sei zunachst erwahnt,
dass nur wenige Studien einen direkten Vergleich zwischen einer in vivo- und einer VR-Bedin-
gung zulassen, da die meisten Studien sich mit nur einer dieser beiden Bedingungen beschaf-
tigten. Diemer et al. (2014) kamen in ihrer Metaanalyse zu dem Schluss, dass die Herzfre-
quenz divers und uneinheitlich durch eine VR-Exposition bei Patientinnen und gesunden Pro-
bandlnnen beeinflusst wird. Bei genauerer Analyse der Studien, in welchen die mittlere Herz-
frequenz erhoben wurde, ermittelten Alpers und Sell (2008), Holden und Barlow (1986) und
Michelson et al. (1990) in vivo sowie Muhlberger et al. (2007) und Muhlberger et al. (2005) in
der VR in den oben beschriebenen Studien signifikante Einflisse auf die Herzfrequenz. Un-
terschiede zwischen den genannten Studien zu der Studie dieser Dissertation bestanden bei-
spielsweise bei Holden und Barlow (1986) in der Durchfuhrung eines Matchings der PatientIn-
nen und Probandinnen, um Personen mit einem ahnlichen Trainingszustand vergleichen zu
kénnen, und in der Berlcksichtigung von Tageszeiten und Umgebungstemperaturen. Da die
Herzfrequenz jedoch auch in der gesunden Kontrollgruppe sank, stellten Holden und Barlow
(1986) die Herzfrequenz als gutes Mal fur die Eruierung von phobischer Angst in Frage. Die
bei Alpers und Sell (2008) und Michelson et al. (1990) beim Vergleich mit der Studie dieser
Dissertation mehrmalig durchgeflihrten Expositionen sowie die Studiendurchfihrung mit Pati-
entlnnen und nicht mit gesunden Probandinnen mit subklinischen Angsten kénnten maglich-
erweise zur signifikanten Reduktion der Herzfrequenz beigetragen haben. Die fehlenden Ab-
stufungen im Rahmen der Exposition bei Alpers und Sell (2008) sind als negativ anzusehen,
da so eine schnelle Gewdhnung an den Raum mit einhergehender Reduktion des Stressni-
veaus eingetreten sein konnte. Eine parallel zur visuellen Darbietung zusatzlich prasentierte
Bewegungssimulation, wie bei Muhlberger et al. (2005), oder akustische Stimulation, wie bei
Muhlberger et al. (2007), unter der VR scheint, womdglich in Folge der realistischeren Situa-
tion, eine starkere Sympathikusaktivierung mit Auswirkungen auf die mittlere Herzfrequenz zur
Folge zu haben und stellt einen groRen Vorteil gegentber der Studie dieser Dissertation dar.
Kontrar zu den zuvor genannten Studien detektierten McCarthy (2020), Mumm et al. (2019)
und Wiederhold et al. (2002) in ihren oben prasentierten Studien keine signifikante Anderun-
gen der Herzfrequenz. Mdglicherweise ist die fehlende Signifikanz bei Mumm et al. (2019)
dadurch zu begriinden, dass einerseits, trotz der Durchfihrung der Studie mit Patientinnen
und mehrmaliger Therapiesitzungen, keine Abstufungen im Rahmen der Exposition festlegt
wurden und andererseits 31 Patientinnen wahrend der Studie Psychopharmaka einnahmen,
was, wie im Theorieteil beschrieben, eine gravierende Auswirkung auf die HRV und die Herz-
frequenz haben kann. Die ausbleibende Signifikanz bei McCarthy (2020) mag neben der ge-
ringen Probandlnnenzahl von 27 auch durch die Studiendurchfihrung mit ausschlief3lich ge-
sunden Probandlnnen beginstigt worden sein. Simeonov et al. (2005) verglichen, wie oben

dargelegt, analog zu der Studie dieser Dissertation eine in vivo- und VR-Exposition, wobei
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auch nur unter der in vivo-Bedingung eine Signifikanz in Bezug auf die mittlere Herzfrequenz
erzielt wurde. Simeonov et al. (2005) mutmaliten, wie oben beschrieben, dass dies mit einer
aufgrund der realen Hohenexposition (die Probandinnen flihrten eine Exposition in Héhe
durch) hervorgerufenen Abwehrreaktion zu begriinden ist. Hier sei allerdings nochmal betont,
dass bei Simeonov et al. (2005) das Fehlen einer Hohenangst eine Grundvoraussetzung fir

die Studienteilnahme war.

Bei der genaueren Analyse des RMSSD und des SDNN zeigten sich keine signifikanten Un-
terschiede zwischen der VR- und in vivo-Bedingung. Dabei war es irrelevant, ob der gesamte
Slot oder lediglich die ersten oder letzten 30 Sekunden eines Slots fokussiert betrachtet wur-
den. Entsprechend kann daraus gedeutet werden, dass es keinen Unterschied zwischen bei-
den Bedingungen in der Beeinflussung der parasympathischen Aktivitat (RMSSD) bzw. der
gemeinsamen Beeinflussung der HRV durch Sympathikus und Parasympathikus (SDNN)
durch die jeweiligen Expositionen gab. Anders formuliert bezweckte die VR-Bedingung in Be-
zug auf die parasympathisch vermittelte Entspannung (RMSSD) oder die gesamte Variabilitat
(SDNN), die den Sympathikus und Parasympathikus umfasst, nicht mehr oder weniger Ein-
fluss als die in vivo-Bedingung. Aquivalent zur Diskussion der mittleren Herzfrequenz sprechen
auch die Ergebnisse der HRV moglicherweise dafiir, dass die VR- als gleichwertige Therapie-
alternative zur in vivo-Exposition zu sehen ist. Weitere Grinde fur die mangelnden Unter-
schiede zwischen beiden Bedingungen koénnten die bereits unter der mittleren Herzfrequenz
genannten sein (verstarkter Stress unter der VR durch z. B. Héhenangst, VR und in vivo sind
als gleichwerte Therapiealternativen zu sehen, etc.). Auch durch die bereits oben beschrie-
bene, geringe Power in Folge der kleinen Probandinnenanzahl kénnten mdgliche Effekte und

Unterschiede nicht aufgedeckt worden sein.

Ebenfalls angesichts des Verlaufes des RMSSD und des SDNN (gesamter Slot, ersten und
letzten 30 Sekunden) Uber die einzelnen Raumabstufungen der VR- und in vivo-Bedingung
hinweg prasentierte sich keine Signifikanz. Folglich vollzogen der RMSSD und der SDNN so-
wohl in der VR- als auch in der in vivo-Bedingung keine signifikante Anderung, was eine an-
nahrend gleichbleibende parasympathische Aktivitdt bzw. Entspannung (RMSSD) und einen
annahernd gleichen Einfluss auf die gesamte HRV (SDNN) tber alle Raumabstufungen sug-
geriert. Anders gesprochen bedingen alle Raumabstufungen in beiden Bedingungen einen an-
nahernd gleichen Einfluss auf die HRV. Dieses Resultat erlaubt zum einen den Verdacht, dass
die einzelnen Raumabstufungen zu wenig Variation und Abwechslung darboten, sodass sich
die Raume in ihrer Entwicklung von Ruhe bzw. Stress nicht unterschieden, was kontrar zum
subjektiven Angsterleben ist, laut welchem die Probandlnnen in manchen Rdumen mehr Ent-
spannung bzw. weniger Angst und mehr Stress bzw. mehr Angst angegeben haben. Anderer-

seits kann jedoch auch gerade durch die Variation der einzelnen Raumabstufungen der Eintritt
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einer Entspannung verhindert worden sein, weil immer wieder neue Impulse in den verschie-
denen Raumabstufungen keine Ruhe und Entspannung ermdglicht haben. Dies flihrte mog-
licherweise dazu, dass keine Reduktion der Angst entstand. AuRerdem erhéht sich durch die
Variation der Expositionsumgebungen die Erfolgswahrscheinlichkeit der Exposition (Craske et
al. 2008). Ferner kann das permanente Stehen in den Szenarien die HRV-Daten (Hottenrott
2002) beeinflusst haben, da keine Mdglichkeit bestand, dass sich die Probandlnnen aktiv er-
holen konnten und ein dauerhafter Einfluss auf die Herzfrequenz und die HRV durch das Ste-
hen bestand. Dass eine gesteigerte Aktivitat einen héheren SDNN zur Folge hat (Eller-Berndl
2023), erlaubt den Rickschluss, dass sich die Probandinnen in vivo nicht mehr oder weniger

aktiv verhalten haben als unter der VR.

Betrachtet man die erhobenen Mittelwerte des RMSSD genauer (alle Werte < 40 ms), so deu-
ten diese, unter Betrachtung des Normwertes fur den RMSSD in einer Kurzzeit-Messung von
42 ms (Nunan et al. 2010), darauf hin, dass die Probandinnen unter allen Raumabstufungen
weniger Entspannung als unter Normalbedingungen erfuhren. Dies gestattet den Rickschluss,
dass die einzelnen Szenarien moglicherweise ein gewisses Ausmall an Stress generierten.
Von groRer Bedeutung ist an dieser Stelle aullerdem, dass der SDNN in Kurzzeit-Messungen
v. a. durch die RSA beeinflusst wird (Shaffer et al. 2014). Da im Rahmen der Studie dieser
Dissertation keine Atemfrequenz und kein Atemmuster detektiert wurden, kann der Einfluss
der RSA in der hier vorliegenden Studie nicht betrachtet werden. Laut Shaffer und Ginsberg
(2017) ist eine normale Atemfrequenz im Bereich von 11-20 Atemztgen pro Minute Grundvo-

raussetzung fur die Verwendung von Kurzzeit-Daten.

Bei der Analyse der HRV im Kontext der Literatur registrierten Mumm et al. (2019) und Richter
et al. (2021) in ihren oben prasentierten in vivo-Studien messbare Einflisse auf den RMSSD
bzw. Tsai et al. (2018) im Rahmen einer VR-Exposition auf den SDNN. Der Einfluss bei Mumm
et al. (2019) ist jedoch kritisch zu sehen, da es keine Abstufungen innerhalb der Exposition
gab, in welcher Folge eventuell eine Gewdhnung an das Expositionsszenario mit einherge-
hender Entspannung eintrat. Bei Richter et al. (2021) ist zu berucksichtigen, dass der Kontrast
zwischen den einzelnen Abstufungen (Patientinnen salRen entweder aul3erhalb oder innerhalb
des engen Raumes) sehr grof® war und den Einfluss auf den RMSSD dadurch eventuell ma-
nipuliert hat. AuRerdem lagen einzelne Abstufungen im engen Raum nicht vor (Richter et al.
2021). Dass Tsai et al. (2018) in ihrer Studie signifikant niedrigere SDNN-Werte unter der VR-
Bedingung gegenuber der Ruhebedingung (dhnlich der Taktatmung in der Studie dieser Dis-
sertation) feststellten, was in der Studie dieser Dissertation nicht der Fall war, mag an einer
sehr realistischen Exposition (Darbietung visueller und akustischer Reize sowie stark angst-
auslésende Abstufungen (z. B. Brand in einem Aufzug)) mit einhergehender Generierung von

Stress liegen. Analog zur mittleren Herzfrequenz erreichte McCarthy (2020) auch in Bezug auf
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den RMSSD und SDNN keine signifikanten Ergebnisse, wofur die moglichen Begrindungen

schon im Rahmen der mittleren Herzfrequenz dargelegt wurden.

4.2.5 Diskussion der Korrelation von subjektiven und physiologischen Parametern

Unter Berlicksichtigung der bisherigen Erkenntnisse Iasst sich eine deutliche Divergenz zwi-
schen der subjektiven Angst und den physiologischen Daten konstatieren. Wahrend sich die
subjektive Angstv. a. in engen Raumen mit einer geschlossenen Tur bzw. Luke als ausgepragt
zeigte, wiesen die physiologischen Parameter insbesondere in den anfanglichen 30 Sekunden
der ersten beiden Slots (Taktatmung und heller Raum mit offener Tur) Stress aufgrund einer
Sympathikusaktivierung nach. Im Kontext der Literatur stellt sich das Verhalten zwischen phy-
siologischen und subjektiv empfundenen Parametern als inkonsistent dar. So legten Tsai et
al. (2018), trotz der Verwendung ausgepragter visueller und akustischer Reize und angstein-
flolkender Szenarien, und McCarthy (2020), obwohl sie realistische Szenarien und sinnige Ab-
stufungen im Rahmen der Expositionen verwendete, in ihren oben erdrterten Studien, im Ein-
klang zu der Studie dieser Dissertation, eine Diskrepanz zwischen den physiologischen und
subjektiven Parametern dar. Tsai et al. (2018) begrindeten dies mit dem Vorhandensein von
unterschiedlichen Faktoren der Angst. Identisch zu der Studie dieser Dissertation nahmen
auch bei Tsai et al. (2018) nur gesunde Probandinnen, die die empfundene subjektive Angst
moglicherweise vegetativ nicht ausdricken und anderweitig kompensieren (z. B. durch Ge-
danken), ohne Kontrollgruppe, die auch bei McCarthy (2020) als Referenz fehlte, an der Studie
teil. Kontrar dazu berichteten Alpers und Sell (2008), Busscher et al. (2013) und Mahlberger
et al. (2007) in ihren oben geschilderten Studien signifikante Korrelationen zwischen der selbst
berichteten Angst und physiologischen Parametern. Eine Verfalschung der Korrelation kdnnte
bei Alpers und Sell (2008) dadurch erzielt worden sein, dass die Patientinnen eine individuelle
Raumzuteilung erhielten, je nachdem in welchem Raum mehr Angst hervorgerufen wurde.
Infolgedessen wurde die Angst so verstarkt, dass sie sich neben den subjektiven moglicher-
weise auch auf die physiologischen Parameter auswirkte. Ein groRRer Vorteil, welcher sicherlich
Auswirkungen auf die Korrelation zwischen subjektiven und objektiven Angst-Parametern be-
zweckt, liegt in den Studien nach Alpers und Sell (2008) und Busscher et al. (2013) gegenuber
der Studie dieser Dissertation in der Untersuchung von Patientinnen, die eventuell starkere
vegetative Reaktionen und subjektive Empfindungen darbieten als gesunde Probandinnen.
Die positive Korrelation bei Mihlberger et al. (2007) kann mdglicherweise durch die sehr guten
Abstufungen, die visuelle und akustische Stimulation sowie auch durch den Vergleich der an
Tunnelangst leidenden Probandinnen mit einer gesunden Referenzgruppe detektiert worden
sein. Nachteilig in der Studie nach Muahlberger et al. (2007) ist die fehlende Erhebung von

HRV-Parametern.
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4.3 Limitationen

Limitationen in der Studie dieser Dissertation finden sich einerseits in der Zusammensetzung
der Stichprobe. Diese wies mit 30 ProbandInnen eine, im Vergleich zu anderen Studien, relativ
geringe Stichprobengrofie auf. AuRerdem waren 26 von 30 Probandinnen weiblichen Ge-
schlechts, was die Ergebnisse der Studie, trotz dem Vorliegen von gesunden Probandinnen,
verzerrt haben konnte, da, wie bereits im theoretischen Hintergrund geschildert, sowohl von
der Agoraphobie (Goodwin et al. 2005) als auch von der Panikstorung (In-Albon und Margraf
2011) und der spezifischen Phobie (Becker 2011) vermehrt Frauen betroffen sind. 4 mannliche
Probanden reichen entsprechend nicht aus, um einen geschlechtsbedingten Einfluss auf die
Ergebnisse auszuschlieBen. Aullerdem stellte sich die Stichprobe dahingehend als nicht re-
prasentativ fir die Gesamtbevdlkerung dar, dass tber 50 % der Probandinnen zum Zeitpunkt
der Studie im Gesundheitswesen tatig waren. Ferner wiesen 25 von 30 Probandlnnen min-
destens ein Fachabitur als hdchsten Schulabschluss vor und keiner der Probandlnnen aulRerte
eine aktuelle Arbeitsunfahigkeit. Lieb et al. (2003) referierten dahingehend einen positiven Zu-
sammenhang zwischen dem beruflichen Status (haufigere Arbeitslosigkeit und fehlende Be-
rufstatigkeit) und dem Auftreten von Angststoérungen. Dieser Aspekt zeigt, dass die Proban-
dinnen der Kohorte der Studie dieser Dissertation mdglicherweise weniger Risikofaktoren fur
die Entstehung einer Angststorung aufwiesen. Einen weiteren Einfluss auf die Studienergeb-
nisse kdnnte das grof3e Altersspektrum der ProbandIinnen der Studie dieser Dissertation (zwi-
schen 19 und 60 Jahren) bewirkt haben, da die HRV-Parameter mit steigendem Alter abneh-
men (Eller-Berndl 2023) und das Alter den starksten, nicht beeinflussbaren Faktor auf die HRV
darstellt (Bockelmann und Sammito 2020). Dass mit einem Anteil von 2/3 der Grofteil der
Kohorte jedoch zwischen 21 und 27 Jahren alt war, erhdht die Aussagekraft der Ergebnisse
der Studie dieser Dissertation. Eine weitere Limitation stellt die Aufzeichnung der Herzfre-
quenz mittels einer Uhr gekoppelt an einen Brustgurt dahingehend dar, dass diese nach
Sammito et al. (2021) nicht als Medizinprodukt nach dem Medizinproduktegesetz deklariert ist
und die Datenubertragung zwischen Uhr und Brustgurt durch diverse Faktoren beeinflusst
werden kann. Aulerdem wird bei der Verwendung einer Uhr und eines Brustgurts kein ganzes
EKG aufgezeichnet, was die Erkennung von durch Bewegung verursachten Artefakten deut-
lich erschwert (Sammito et al. 2021). Das Fehlen von Artefakten ist in der Auswertung der
HRV essenziell, um verlassliche Daten zu erzielen (Sammito und Bdckelmann 2015) und
umso wichtiger je kurzer der analysierte Zeitraum ist (Eller-Berndl 2023). Im Rahmen der Stu-
diendurchfuihrung konnte unter der in vivo-Exposition, trotz vorheriger Bitte, nicht explizit aus-
geschlossen werden, dass die Probandinnen keine Objekte (z. B. Glucksbringer) nutzten, um
ihr Angsterleben zu reduzieren, da in den meisten Raumabstufungen die Tur verschlossen

und eine Beobachtung der Probandinnen folglich nicht gewahrleistet war. In diesem
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Zusammenhang interagierten manche Probandlnnen mit dem Raum, wie beispielsweise durch
Beruhrung der Tur und der Wand, was andere Probandinnen wiederum nicht durchfiihrten.
Problematisch ist an dieser Stelle, dass keine festen Vorgaben zum Verhalten im Raum sta-
tuiert wurden. Dass durch das Vorhandsein von einer Versuchsleiterin sowie einem Versuchs-
leiter (zwei Personen) und den intermittierend gestellten Leitfragen, die den Probandinnen
permanent die Anwesenheit der Versuchsleiterin und des Versuchsleiters klar machte, wahr-
scheinlich mehr Sicherheitssignale (Craske et al. 2018) im Rahmen der Expositionen bezweckt
wurden, limitiert die Studie dieser Dissertation ebenfalls. Die geringen Werte fiir die erlebte
Realitat und die hohen Werte fir die vegetative Begleitsymptomatik (z. B. durch die Simulator
getriggerte Ubelkeit) lassen auf ein schlechtes Prasenzgefiihl schlieRen. Gestiitzt wird dieser
Aspekt dadurch, dass unter der VR-Exposition seitens der ProbandInnen in der Studie dieser
Dissertation oft ein Gefuihl von Héhenangst geauliert wurde. Die meisten ProbandInnen be-
grindeten dieses Empfinden damit, dass keine Fufie unter der VR-Exposition gesehen werden
konnten. Dadurch fehlte den Probandlnnen eine Referenz in Bezug auf die erlebte Hohe (die
tatsachliche Héhe betrug in der Simulation 1,71 m), was bei manchen Probandinnen in einer
Hohenangst resultierte bzw. das Gefluhl eines Schwebens im Raum suggerierte. Der durch die
Hoéhenangst generierte Stress kdnnte bei manchen Probandinnen die abgeleiteten HRV-Werte
unter der VR-Bedingung falsch hoch beeinflusst haben. AuRerdem lenkte das Suchen von
FaRen in der virtuellen Simulation méglicherweise die Gedanken weg vom engen Raum, auf
welchem der hauptsachliche Fokus der Exposition liegen sollte. Ein weiterer Aspekt, der das
Prasenzgeflihl innerhalb der virtuellen Umgebung manipuliert haben kdénnte, war die Verwen-
dung eines Controllers zur Umpositionierung im Raum. Die Probandinnen mussten mit Hilfe
des Controllers Kreise am Boden des virtuellen Raumes anwéhlen, um die Position wechseln
zu kdénnen, was moglicherweise eine zusatzliche Entfernung des Fokus von der Enge des
Raumes zur Folge hatte. Deutlich realistischer ware die VR-Bedingung gewesen, wenn die
Probandinnen sich aktiv ohne Controller im virtuellen Raum hatten bewegen kénnen. Auch,
dass die VR-Brille beim Wechsel zwischen den einzelnen Raumabstufungen abgenommen
werden musste und die Raumabstufungen nicht automatisch ineinander Gbergingen, hat das
Prasenzgeflhl unter der VR-Bedingung drastisch reduziert. Dartber hinaus ist ein Einfluss
durch die Gestaltung des virtuellen Raumes auf die Ergebnisse nicht von der Hand zu weisen.
So beschrieben diverse Probandlnnen z. B. die im Regal befindlichen Eimer als viel zu grof3
im Verhaltnis zu anderen Objekten im Raum. Die verschiedenen Eimer und anderen Inhalte
des Regals lenkten moglicherweise ebenfalls vom Erleben der Enge des Raumes ab. Durch
die immer gleiche Abfolge der Raumabstufungen innerhalb der einzelnen Expositionen kann
ein von Muhlberger et al. (2007) berichteter Reihenfolgeeffekt die Ergebnisse manipuliert ha-
ben. Uberdies limitieren mdglicherweise die lediglich einmalig durchgefihrten Expositionen die

Aussagekraft der Ergebnisse, da sich ein adaquater Effekt und ein Ansprechen auf die

87



Diskussion

Exposition mit einhergehender Habituation eventuell erst nach mehrmaligen Expositionen re-
ferieren lassen wirden. Des Weiteren ware in Bezug auf die physiologischen Parameter die
Erhebung der Atemfrequenz wahrend den Expositionen sinnig gewesen, da, wie oben bereits
geschildert, fir die Verwendung von Kurzzeit-Daten eine normale Atemfrequenz im Bereich
von 11-20 Atemzlgen pro Minute essenziell ist (Shaffer und Ginsberg 2017). In Bezug auf den
RMSSD sollte dieser immer fir mindestens 5 Minuten gemessen werden (Shaffer und
Ginsberg 2017), was bei der Studie dieser Dissertation im Rahmen der Taktatmung, die somit
mit einer Dauer von 3 Minuten nicht als adaquate Referenz diente, und bei frilherem Abbruch
des Slots aufgrund eines subjektiven Angstlevels von 0 % nicht gewahrleistet war. Darlber
hinaus konstatierten Malik et al. (1996), dass sich der RMSSD und der SDNN besser fir eine
24-Stunden-Messung eigne. Im Rahmen der Ergebnisanalysen wurde bei manchen Analysen
(z. B. Interaktion zwischen VR-Start und VR-End), trotz eines signifikanten Ergebnisses der
ANOVA, keine Signifikanz in der angeschlossenen Post-hoc-Analyse detektiert. Dieser Aspekt
lasst vermuten, dass die StichprobengréRe der Studie dieser Dissertation, wie bereits oben
angemerkt, zu klein war und in der Folge eine zu geringe Power resultierte. Die geringe Power
wiederum konnte auch die fehlende Signifikanz beim Vergleich beider Bedingungen im Hin-
blick auf die physiologischen Parameter entscheidend beeinflusst haben, sodass sich ein még-
licher Unterschied beider Bedingungen nicht aufdeckte. Abschlief3end stellt die fehlende Exis-
tenz einer an Klaustrophobie erkrankten Patientinnengruppe als Referenz zur gesunden Ko-
horte in der Studie dieser Dissertation eine Limitation dar, da das Vorhandensein einer Refe-
renzgruppe die Einschatzung der Ergebnisse des subjektiven Angsterlebens und der physio-

logischen Parameter hatte verbessern kénnen.

4.4 Klinische Implikationen

Die zuvor geschilderten Resultate liefern wichtige Erkenntnisse flr die Expositionstherapie von
Angststérungen und bieten einige Optimierungsmoglichkeiten fur den klinischen Alltag. Unter
Berucksichtigung der Ergebnisse des subjektiven Angsterlebens sind VR- und in vivo-Exposi-
tionen in Raumen mit einer offenen Tur bzw. Luke und in vivo zusatzlich Expositionen in dunk-
len Raumen aufgrund der o. g. Aspekte und der geringen Generierung von Angst bei Proban-
dInnen mit subklinischen Angsten und Patientinnen mit Angst vor engen Radumen nicht zwin-
gend von Néten. So sollte der Fokus der Expositionen auf engen Rdumen mit einer geschlos-
senen Tur/Luke liegen. Ferner ist es sinnvoll, die Gegebenheiten des Ortes, an welchem die
Exposition stattfindet, zu variieren. An dieser Stelle seien beispielhaft aus der Studie dieser
Dissertation das AbschlieRen einer geschlossenen Tur oder das Verlassen der Versuchsleite-
rin und des Versuchsleiters der unmittelbaren Expositionsumgebung als Abstufungsmaglich-
keiten genannt. Die Variation erhéht, u. a. aufgrund einer Verminderung der o. g. Sicherheits-

signale (Craske et al. 2018), die Erfolgswahrscheinlichkeit der Exposition (Craske et al. 2008).
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AuRerdem sollte auf die Durchfihrung mehrmaliger Expositionen und, im Hinblick auf die VR,
v. a. auf die Generierung moglichst realistischer und angsteinfléRender Szenarien geachtet
werden, um ein hohes Ausmal an erlebter Realitdt und an Effekten auf die physiologischen
Parameter und die subjektiv empfundene Angst zu erzielen. Mdglichkeiten, die erlebte Realitat
zu steigern, sind oben hinlanglich aufgefihrt. In diesem Zusammenhang berichteten Gromer
und Pauli (2021), dass die Mdglichkeit, sich im Szenario wirklichkeitsnah bewegen zu kénnen,
und die ausreichende Generierung von Angst fir eine erfolgreiche VR-Therapie mit entschei-
dend sind. Den mehrmaligen Expositionen sollte eine Psychoedukation vorangefiihrt werden
(In-Albon und Margraf 2011). Insbesondere der Aspekt, dass die VR- eine zur in vivo-Exposi-
tion aquivalente Auswirkung auf die physiologischen Parameter (mittlere Herzfrequenz und
HRYV) in der Studie dieser Dissertation erzielte, zeigt die Sinnhaftigkeit und Notwendigkeit der
haufigeren Implikation der virtuellen Expositionstherapie in den klinischen Alltag auf. Generell
wird eine Expositionstherapie nach Pittig und Hoyer (2017) in der Therapie von Angststérun-
gen aufgrund mannigfaltiger Gesichtspunkte selten durchgefuhrt. Exemplarisch fur die seltene
Anwendung der Expositionstherapie sind das Vorhandensein von negativen Uberzeugungen
(Deacon et al. 2013) und, insbesondere vor der Expositionstherapie, zu den Patientlnnen ver-
gleichbare, hohe Stresslevel mit erhéhten Cortisolspiegeln der Therapeutinnen (Schumacher
et al. 2014) zu nennen. Speziell die hohen Stresslevel und die Belastung der Therapeutinnen
durch eine anstehende Expositionstherapie kénnten durch eine Expositionstherapie in der VR
drastisch reduziert werden. Auch der Grofteil der Patientinnen wiirden, wenn diesen eine ent-
sprechende Wahl erméglicht wird, eine VR- der in vivo-Exposition vorziehen (Garcia-Palacios
et al. 2007), was u. a. mit einer verringerten Angst vor der Exposition und einer besseren
Toleranz unter der Exposition begriindet werden kann (Schienle 2021). Weiterhin bietet die
VR neben finanziellen Vorteilen (Freitas et al. 2021) auch die Mdglichkeit einer haufigeren
Wiederholung der Exposition (Becker 2011). Die Durchfihrung haufigerer Expositionen wirde
den Patientlnnen sehr wahrscheinlich eine schnellere Symptomreduktion bescheren. Zudem
kénnten mithilfe verschiedener VR-Szenarien die virtuellen Umgebungen individuell an die
Angste der Patientinnen angepasst werden, was die Effektivitat der Exposition weiter starken
wurde. Ein weiterer wichtiger Punkt ist, dass manche angstbesetzten Situationen im klinischen
Alltag nur schwer oder Uberhaupt nicht aufgesucht werden kénnen (z. B. ein Flugzeug oder
grole Menschenmengen). Mithilfe der VR gelingt es, auch solche Situationen zu exponieren.
Die verstarkte Integrierung der VR-Exposition in den klinischen Alltag ist v. a. auch aufgrund
des Faktes, dass die VR- gegenlber der in vivo-Expositionstherapie scheinbar weniger oft
abgebrochen wird (Benbow und Anderson 2019), hilfreich. Da durch die Anwesenheit der The-
rapeutinnen im Rahmen einer Expositionstherapie, wie oben dargestellt, ein zusatzliches Si-
cherheitssignal (Craske et al. 2018) mit einhergehender Verminderung von Angst vorliegen

koénnte, erscheint alternativ die Durchflihrung einer automatisierten VR-Expositionstherapie
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ohne die notwendige Anwesenheit einer Therapeutin bzw. eines Therapeuten sinnvoll
(Freeman et al. 2018). Insgesamt kann die VR-Therapie begleitend zur in vivo-Expositionsthe-
rapie als erste Mdglichkeit zur Konfrontation dienen. Dies kénnte speziell bei besonders angst-
lichen Patientinnen hilfreich sein, die sich eine in vivo-Konfrontation zunachst nicht zutrauen.
Mittels einer Exposition in der VR kénnten erste Berlihrungsangste abgebaut sowie Selbst-
wirksamkeitserleben aufgebaut werden, sodass das Aufsuchen angstbesetzter Situationen in

der tatsachlichen Realitat ermdglicht wird.

4.5 Zukunftige Forschung

Fir die zuklnftige Forschung sollte zum einen auf eine moéglichst ausgewogene Stichprobe
geachtet werden, um entsprechende Beeinflussungen durch das Geschlecht, das Alter und
den Beruf der ProbandIinnen auf die Ergebnisse zu minimieren. Zeitgleich sollte neben einer
Gruppe mit gesunden Probandinnen als Referenzkohorte auch eine erkrankte Gruppe mit Pa-
tientinnen, die beispielsweise an einer Angststérung leiden, untersucht werden, um maogliche
Effekte der Expositionen auf subjektive und physiologische Parameter besser einschatzen und
bewerten zu kdénnen. Dabei ware auch von Interesse, ob Patientinnengruppen mit anderen
Erkrankungen, wie z. B. PTBS, Essstorungen oder Suchterkrankungen von einer VR-Exposi-
tion profitieren kénnten, worauf erste Studien hinweisen (Deng et al. 2019; Porras-Garcia et
al. 2021; Tsamitros et al. 2021). Ferner ist auf eine ausreichende Stichprobengrofe zu achten,
sodass die Power der Studie entsprechend stark ist. Die Ermittlung der Eignung fur die Studie
mittels des strukturierten klinischen Interviews SCID-5 nach Beesdo-Baum et al. (2019) bietet
sich auch in zukunftigen Studien, unter Betracht der sehr guten Eignung der Probandinnen in
der Studie dieser Dissertation mit hohen Werten an klaustrophobischer Angst und kérperbe-
zogenen Kognitionen, an. Vor der Durchfuhrung einer Exposition ist des Weiteren Uber die
Erstellung einer Angsthierarchie mit einer anschlieRenden massierten oder graduellen Thera-
pie (In-Albon und Margraf 2011) nachzudenken, um eine individuell abgestimmte Exposition
mit einem hohen Ausmalf an subjektiver Angst und in der Folge einem optimalen Therapieer-
gebnis zu erzielen. In diesem Zusammenhang sollte auch die Durchfiihrung einer umfassen-
den Psychoedukation (In-Albon und Margraf 2011) mit kognitiven Interventionen (Meermann
und Okon 2005) vor der Exposition in Betracht gezogen werden, da diese wichtige theoreti-
sche Inhalte fur das Krankheitsverstandnis liefert und somit einen wichtigen Grundstein in der
Therapie von Angststérungen darstellt. Im Rahmen der Durchfuhrung der VR-Exposition er-
scheint es fUr aussagekraftigere Ergebnisse zur vegetativen Begleitsymptomatik sinnig, den
SSQ vor und nach der Exposition zu erheben, um entsprechende Auswirkungen durch die VR
besser beurteilen zu kénnen (Bimberg et al. 2020). Weiterhin erscheinen vor der VR-Exposi-
tion die Durchfiihrung von Ubungen (z. B. nach Gromer und Pauli (2021) Szenarien mit einer

kurzen Simulation von Bewegungen) und die Generierung wenig Ubelkeit induzierender
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Szenarien zur Reduktion der vegetativen Begleitsymptomatik unter der VR sinnig. Bereits in
den Ergebnissen der Studie dieser Dissertation zeigte sich die VR- als ahnlich effektiv im Hin-
blick auf die physiologischen Parameter wie die in vivo-Exposition. Dies erlaubt die Spekula-
tion, dass eine Verbesserung der erlebten Realitdt und eine Reduktion der vegetativen Be-
gleitsymptomatik unter der virtuellen Realitét eine Uberlegenheit der VR- gegeniiber den in
vivo-Exposition bewirken kénnte. Moglichkeiten, die erlebte Realitat in zukinftigen Studien zu
erhdhen, bestehen einerseits in der Verwendung realistischerer Simulationen mit visuellen,
akustischen und/oder mechanischen (z. B. Vibration) Reizen, wie sie exemplarisch bei
Mdahlberger et al. (2007) und Muhlberger et al. (2005) genutzt wurden. Dariber hinaus ergibt
die Verwendung einer AR, wie durch Tsai et al. (2018) dargestellt, Sinn, um die Umgebung
realer zu gestalten. Auch ein mechanisches Feedback (z. B. bei Berlhrung einer Wand) und
die realistische Bewegung im Raum ohne einen Controller wirden das Prasenzgefuhl weiter
erhdhen. Zudem sollte in zukinftigen Studien auf ein automatisches Wechseln der Szenarien
ohne groRere Pausen (z. B. wegen des Abnehmens der VR-Brille) geachtet werden. In diesem
Zusammenhang ist auch an die Fihrung der Exposition durch ein virtuelles Avatar (Freeman
et al. 2018) zu denken, um Einflisse durch Versuchsleiterinnen zu reduzieren. Abschlieend
koénnten die Probandinnen direkt nach der Exposition gefragt werden, was flr sie das Szenario
bzw. die virtuelle Simulation realistischer und echter dargestellt hatte, um entsprechende Ver-
besserungen zukiinftig integrieren zu kénnen. In zuklnftigen Forschungen sollte, das Einver-
standnis der Teilnehmerlnnen an der Studie vorausgesetzt, Uber das Einbringen einer Video-
kamera in den engen Raum in vivo nachgedacht werden, um mdgliche, eventuell auch unbe-
wusste Interaktionen der Teilnehmerlnnen mit dem Raum (z. B. eine Bertuhrung der Wand
oder ein Anlehnen an eine geschlossene Tur) besser kontrollieren zu kdnnen, da die Interak-
tionen die unter der Exposition empfundene Angst in vielerlei Hinsicht manipulieren kénnten.
Zudem erscheint die Durchfuhrung mehrerer Expositionen in Zukunft obligat, weil mehrere
Expositionen zum einen mdglicherweise messbare Einflisse auf die subjektiven und physio-
logischen Parameter bewirken. Zum anderen ist die HRV von verschiedenen Umstanden und
Gegebenheiten (u. a. Tageszeit) abhangig (Sammito und Bdckelmann 2015), sodass mehrere
Expositionen, insbesondere zur gleichen Tageszeit, die Aussagekraft der Ergebnisse erhéhen
kénnten. Eine wiederholte Erfassung subjektiver Angste und physiologischer Marker wiirde
aulRerdem erlauben, Habituationsprozesse im Rahmen der Expositionen zu detektieren. Auch
in Zukunft sollten die Studien simultan VR- und in vivo-Expositionen beinhalten, um die Effek-
tivitat der virtuellen Realitat weiter zu stitzen und zu verbessern. Zukinftige Studien kénnten
zudem eruieren, ob, basierend auf den Ergebnissen der Studie dieser Dissertation, auf enge,
offene und ggf. dunkle Raume im Rahmen der Exposition wirklich ganzlich verzichtet werden
kann. Ferner erscheint eine Anpassung der Raumabstufungen in Zukunft sinnvoll, indem die

Anzahl an Sicherheitssignalen (Craske et al. 2018) reduziert wird. Eine mdgliche Variation
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stellen beispielsweise die Exposition in einem Raum mit einer klemmenden TUr oder einer
ganzlich fehlenden Turklinke dar. In der VR kénnten die Szenarien dahingehend angepasst
werden, dass man selbststandig den Kellerraum betreten muss und die Exposition folglich
nicht direkt in diesem beginnt. Grundsatzlich sollte auf eine ausreichende Variation der Raum-
abstufungen zur Erhéhung der Erfolgswahrscheinlichkeit der Exposition geachtet werden
(Craske et al. 2008). Parallel dazu erscheint die Erhebung der Atemfrequenz im Rahmen von
Expositionen in zuklnftigen Studien sinnvoll, da eine normale Atemfrequenz im Bereich von
11-20 Atemziigen pro Minute eine Grundvoraussetzung fir die Verwendung von Kurzzeit-Da-
ten darstellt (Shaffer und Ginsberg 2017). Generell zeigt sich die Messung von HRV-Parame-
tern als wichtig und sinnig und sollte auch in Zukunft erfolgen, da eine erhdhte HRV in Ruhe
mit einem vermehrten Erlernen von Sicherheit und einem héheren Ausmal’ an Extinktion der
Angst einhergeht (Pappens et al. 2014) und eine physiologische Aktivierung ein, fir den The-
rapieerfolg grundlegendes, angeregtes Angstnetzwerk annehmen |asst (Foa und Kozak 1986).
AuBerdem ermdglichen HRV-Parameter eine objektive Einschatzung ohne gréRere subjektive
Beeinflussungen. Ferner sollten, analog zu der Studie dieser Dissertation, immer mehr als nur
ein HRV-Parameter fur eine aussagekraftige Interpretation erhoben werden (Hottenrott 2002).
Fur zuklnftige Studien ergibt dartiber hinaus die EKG-Aufzeichnung Uber Brustelektroden und
mobile EKG-Gerate im Hinblick auf die unter den Limitationen genannten Griinde (u. a. leich-
tere Entdeckung und Entfernung von im Rahmen einer Bewegung aufgetretenen Artefakten)
Sinn (Sammito et al. 2021).
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5 Zusammenfassung

Die sehr hohe weltweite Lebenszeitpravalenz von etwa 15-20 % (Zwanzger und Schneider
2017), der deutliche Leidensdruck (Frauenknecht 2016) vieler Patientinnen und die horrenden
Kosten (Goddemeier 2017) zeigen exemplarisch die Wichtigkeit einer adaquaten und effekti-
ven Therapie von Angststorungen auf. Die wichtigste Saule in der Therapie von Angststorun-
gen stellt hierbei die Exposition, die mit der Konfrontation der angstbehafteten Situation ein-
hergeht, dar (Becker 2011; In-Albon und Margraf 2011). Bedauerlicherweise wird eine Expo-
sitionstherapie jedoch selten durchgefihrt (Pittig und Hoyer 2017), was die Notwendigkeit ei-
ner Verbesserung und Optimierung der Expositionstherapie in Zukunft nahelegt. In diesem
Zusammenhang birgt die Expositionstherapie in der virtuellen Realitat, u. a. aufgrund finanzi-
eller Vorteile (Freitas et al. 2021) und einer besseren Toleranz der Patientinnen unter der Ex-
position (Schienle 2021), sehr groRes Potenzial. Aufgrund schlechterer Langzeiterfolge
(Becker 2011) als unter der in vivo-Exposition und der Leitlinien-Empfehlung, eine VR-Expo-
sition nur anzubieten, falls eine in vivo-Exposition nicht méglich ist (Bandelow et al. 2021), wird
die Exposition in der virtuellen Realitat bislang jedoch selten im klinischen Alltag eingesetzt. In
der Studie dieser Dissertation wurden bei 30 gesunden Probandinnen mit subklinischen Angs-
ten in engen Raumen die Auswirkungen einer VR- und einer in vivo-Exposition auf das sub-
jektive Angsterleben und auf objektive bzw. physiologische Parameter, wie z. B. auf die HRV
und die mittlere Herzfrequenz, analysiert. Die Probandinnen durchliefen im Rahmen der Ex-
positionen diverse Raumabstufungen, die von einem engen Raum mit offener Tur bis hin zu
einem abgeschlossenen engen Raum mit einer fehlenden Versuchsleiterin und einem fehlen-
den Versuchsleiter reichten. Die Ergebnisse brachten dabei hervor, dass einerseits, in Bezug
auf die subjektiven Mal3e, die in vivo-Exposition insbesondere zu Beginn einer Raumabstufung
deutlich mehr Angst als die VR-Exposition hervorrief. Hierbei generierten v. a. Raume mit einer
geschlossenen Tur/Luke ein hohes Ausmal an Angst, was moglicherweise mit einer Reduk-
tion von Sicherheitssignalen zu begriinden ist (Craske et al. 2018). Andererseits zeigte sich,
kontrar zu den subjektiven Empfindungen, kein Unterschied zwischen beiden Expositionen in
Bezug auf die physiologischen Parameter. Dieses Ergebnis wiederum suggeriert, dass die VR-
eine zur in vivo-Exposition aquivalente Therapiealternative darstellt. Grundlegend beeinflusst
wurde die Exposition in der virtuellen Realitat im Rahmen der Studie dieser Dissertation von
einer geringen erlebten Realitat und einer deutlichen vegetativen Begleitsymptomatik. Die Ver-
besserung des Prasenzgefiihls und die Optimierung der Simulation stellen wichtige Aspekte
fur zukinftige Forschungen dar, um neben der Wichtigkeit und Notwendigkeit auch die Wirk-

samkeit der Expositionstherapie in der virtuellen Realitat weiter zu unterstreichen.
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