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Zusammenfassung

Die Atmung ist ein komplexes physiologisches System,
welches viele korperliche Prozesse beeinflusst und als kritis-
ches Bindeglied zwischen Leib und Seele fungieren kann. In
diesem Artikel diskutieren wir die Physiologie und Psy-
chophysiologie der Atmung, insofern dies fiir ein Verstand-
nis einer Reihe von klinischen Syndromen, die herkdmm-
licherweise nicht direkt mit Atemstérungen in Verbindung
gebracht werden, relevant ist. Wir stellen Befunde aus drei
Bereichen vor: Panikstorung, funktionelle Herzbeschwerden
und chronischer Schmerz. Die Befunde unterstiitzen die An-
nahme, dass bei einer Anzahl von korperlichen Symptomen
respiratorische Faktoren entweder als Marker, als vermittel-
nde oder als ursachliche Mechanismen bedeutsam sind. Die
mithilfe neuer Technologien mdgliche ambulatorische Mes-
sung des CO2-Partialdruck (pCO2) und der Atemkurve
eroffnet neue Wege der Erforschung und Behandlung dieser
Storungen. Zunachst werden Ergebnisse unserer Laborstu-
dien dargestellt, die zeigen, dass bei Panikpatienten, im
Gegensatz zu anderen Angststérungen oder normalen Kon-
trollgruppen, subtile, aber konsistente Atmungsanomalien
vorliegen. Entgegen friiheren Modellen, die die akute Hy-
perventilation als zentralen Faktor bei Angststérungen her-
ausstellten, fokussiert diese Forschung auf respiratorischer
Instabilitdt sowie Atemverhalten wie Seufzer (engl. sighs)
als Hinweise auf eine dysfunktionale Regulierung der At-
mung. SchlieBlich diskutieren wir verschiedene Therapiean-
satze, die auf dem vorgeschlagenen Mediations-Modell
basieren. Angewandte psychophysiologische Methoden
werden vorgestellt, die zu einer effektiven Behandlung der
oben genannten Storungsbilder beitragen kénnen.

Deutsche Ubersetzung: Alexandra Nanke und Hans-Jiirgen Korn, Klinik
Roseneck, Prien am Chiemsee
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Summary

Respiratory Factors in Clinical Psychophysiology and
Biofeedback

Respiration is a complex physiological system affecting a
variety of physical processes that can act as a critical link
between mind and body. In this paper, we discuss the
physiology and psychophysiology of breathing and its rele-
vance for understanding several clinical syndromes that are
not directly associated with respiratory disturbance. We pre-
sent findings from three areas — panic disorder, functional
cardiac disorder, and chronic pain — supporting respiratory
factors as either markers, mediators, or etiological mecha-
nisms for a number of physical symptoms. Recent technolo-
gical advances allowing the ambulatory measurement of
end-tidal partial pressure of CO2 (pCO>), and respiratory pat-
terns have opened up new avenues for investigation and
treatment of these disorders. Recent evidence from our la-
boratories indicates that subtle but consistent breathing an-
omalies are present in panic patients as opposed to other
anxiety disorder or normal control groups. Contrary to pre-
vious models that emphasized outright hyperventilation as
a key factor in anxiety disorders, this research focuses on
respiratory instability and breathing behaviors such as sighs
as signs of dysfunctional regulation of breathing. Finally, we
discuss some treatment approaches based on the proposed
mediational model that can be effective in the disorders
mentioned above.
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Einleitung

Die Atmung ist eine physiologische Funktion, die strategisch
an der Schnittstelle zwischen Leib und Seele liegt. Normaler-
weise arbeitet die Atmung ohne bewusste Steuerung, sie kann
aber auch — zumindest fiir kurze Zeit — unter willentliche Kon-
trolle gebracht werden, was zu tiefgreifenden korperlichen
Veridnderungen filhren kann. Des weiteren ist die Atmung,
anders als die meisten anderen physiologischen Systeme, einer
detaillierten Introspektion zuginglich. Atmung ist wesentlich
fiir die Lebenserhaltung, denn jedes Organsystem ist abhéngig
von einem adédquaten Gasaustausch. Die zentrale Bedeutung
des Atmens bei menschlichen Gefiihlen, der Gesundheit und
dem Bewusstsein ist in Bereichen wie Literatur, Philosophie,
Religion und Physiologie offensichtlich.
Uberraschenderweise wurde der Atmung im Bereich der
Psychophysiologie bis vor kurzem kaum Beachtung ge-
schenkt. Als Reaktion auf dieses fehlende Interesse an der
Atmung in der psychologischen Wissenschaft, wurde 1984 die
International Society fiir the Advancement of Respiratory
Psychophysiology gegriindet [Timmons und Ley, 1994]. Mitt-
lerweile haben Fortschritte im Verstidndnis der Physiologie der
Atmung aufgezeigt, dass verschiedene homoostatische Syste-
me des menschlichen Korpers durch Atemmuster und den
sich daraus ergebende Veridnderungen der arteriellen CO»-
Konzentration beeinflusst werden. Aufbauend auf diesen Er-
kenntnissen, haben klinische Psychophysiologen erkannt, dass
Wechselwirkungen zwischen emotionalen Zustidnden, dem
Atemverhalten (wie z.B. zu tiefes, schnelles oder unregelméafi-
ges Atmen, Seufzen, Gidhnen oder Luftanhalten) und der At-
mungsphysiologie als mogliche Mediatoren bei Stérungen wie
Asthma, Panikstorung, generalisierter Angststorung (GAS),
Reizdarm, Hyperventilationssyndrom (HV-Syndrom) und
funktionellen Herzbeschwerden eine Rolle spielen. AuBler-
dem ist die optimierte Regulierung der Atmung bei Arbeits-
und sportlichen Leistungen wichtig.

In dieser Ubersicht prisentieren wir grundlegende Informa-
tionen zur Physiologie der Atmung, die fiir viele Psychothera-
peuten nicht bekannt sein diirften. Wir geben einen Uberblick
iiber Befunde zur Rolle der Atmung bei der Entstehung und
Aufrechterhaltung einer Reihe von Storungen sowie bei deren
Behandlung, und schlieBen dabei unsere eigenen neuesten
Forschungsergebnisse ein. Wie der Leser sehen wird, befinden
wir uns hier im Anfangsstadium der Erstellung einer systema-
tischen wissenschaftliche Datenbasis fiir dieses vielverspre-
chende Gebiet.

Physiologischer Hintergrund

Die grundlegende Funktion des respiratorischen Systems be-
steht darin, die Organe mit Sauerstoff (O2) zu versorgen, da
dieser zur Energiegewinnung beim oxidativen Abbau der
Nihrstoffe benotigt wird. Das bei diesem Stoffwechsel entste-
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Abb. 1. Sauerstoff-Hamoglobin-O,-Bindungskurven und Bohr-Effekt
(siche Text). HV fiihrt zu einer Verschiebung der Kurve nach links, wo-
durch das O stiarker an das Hamoglobin gebunden wird. Dies kann unter
bestimmten Bedingungen zu einer Beeintrachtigung der Oz-Abgabe an
das korperliche Gewebe fiithren. Zur Veranschaulichung sind die Unter-
schiede in den Kurvenverldufen fiir Blut-pH-Werte von 7,2 bis 7,6 leicht
iibertrieben dargestellt.

hende Abfallprodukt Kohlendioxid (CO») wird dann iiber die
Lungen abgeatmet. Obwohl CO; oft lediglich als ein Abfall-
produkt angesehen wird, spielt es eine entscheidende Rolle
bei der Aufrechterhaltung des Sdure-Base-Gleichgewichts im
inneren Milieu des Korpers.

Uber orale oder nasale Atemwege aufgenommene Luft wird,
wihrend sie Luftrohre und Bronchien passiert, aufgewidrmt,
gereinigt und angefeuchtet, bevor sie die Lunge erreicht. In
den Alveolen der Lunge findet der Gasaustausch statt. Die
Alveolen haben sehr diinne Wénde und breiten sich iiber eine
enorme Oberfliche aus — im Durchschnitt 140 m?. Jedes Lun-
genbléschen ist von einer Vielzahl von Lungenkapillaren um-
geben, dessen Winde ebenfalls sehr diinn sind. Der Gasaus-
tausch findet durch diese Kapillarwidnde hindurch statt. Da
die inhalierte Luft zu etwa 21% aus Oz und nur zu etwa 0,05%
aus CO; besteht (der Rest ist hauptsichlich Stickstoff), hat in
den Alveolen das O3 einen sehr hohen O»-Partialdruck (pOz)
(etwa 105 mm Hg) und die Tendenz, durch die Wénde der Al-
veolen und Kapillaren ins Blut zu diffundieren. Umgekehrt
hat das CO; in der alveolaren Luft einen geringen CO»-Parti-
aldruck (pCO3) (etwa 40 mm Hg), deshalb diffundiert gleich-
zeitig das CO; aus dem vendsen Blut, wo es einen hoheren
pCOs hat (etwa 45 mm Hg), in die umgekehrte Richtung, wird
von den Alveolen aufgenommen und anschlieBend ausgeat-
met. Die ausgeatmete Luft ist hochgradig mit CO, angerei-
chert und hat am Ende der Ausatmung typischerweise einen
pCO; von etwa 40 mm Hg.

Das Oz wird im Blut hauptsédchlich durch das Himoglobin
(ein Protein, in das ein Eisenatom eingebaut ist) der roten
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Blutzellen aufgenommen und zu den Zielorganen transpor-
tiert. Wie viel O, transportiert wird, hdngt von verschiedenen
Faktoren ab, wie etwa dem Anteil des verfiigbaren O in der
inhalierten Luft, der Temperatur und dem pH-Wert des Bluts,
der normalerweise bei 7,4 liegt. Die Beziehung zwischen dem
pO2 im Blut und dem Prozentsatz an Hiamoglobin-Séttigung
(dem Anteil von Oz der schon vom Hédmoglobin aufgenom-
men wurde) wird durch die Himoglobin-O»-Bindungskurve
dargestellt (Abb. 1). Bei einem normalen Blut-pH-Wert be-
sitzt diese Kurve einen sehr steilen Anstieg bei einem pO;
zwischen 0 und 40 mm Hg und flacht bei hoheren Partialdrii-
cken ab. Das Himoglobin hat eine so groBe Affinitit zu Oy,
dass fast immer eine stabile Sauerstoffversorgung der Organe
sichergestellt ist, selbst unter so verschiedenen Bedingungen
wie korperlicher Anstrengung (wenn der Oz-Bedarf hoch ist)
oder in groflen Hohen, wo sehr viel weniger O in der inha-
lierten Luft zur Verfiigung steht. Unter normalen Bedingun-
gen ist das Blut, wenn es die Lungen verlisst, zu etwa 97 % mit
O; gesittigt.

Das COs ist als Kohlensdure im Blut gelost. Jede Verdnderung
der Konzentration des gelosten CO> verdndert damit den
Blut-pH-Wert, was zu einer Verschiebung der Héamoglobin-
Bindungskurve fiihrt (Abb. 1). Diese Verschiebung ist wohl
als eine geniale «Erfindung» der Evolution anzusehen, denn
sie spielt eine bedeutsame Rolle bei der Erh6hung der O2-An-
reicherung des Bluts in den Lungen und spéter bei der Er-
leichterung der Freisetzung von O» im Gewebe. «Dies wird als
Bohr-Effekt bezeichnet und kann folgendermafBen erklért
werden: Wenn das Blut die Lungen passiert, diffundiert CO;
vom Blut in die Alveolen. Dies vermindert den pCO; des
Bluts und die Konzentration der H*-Ionen (und erhoht den
pH-Wert) aufgrund der resultierenden Abnahme der Kohlen-
sdure. Beide Effekte verschieben die Hdmoglobin-Bindungs-
kurve nach links und heben sie an. ... Deshalb wird der Anteil
des O betréchtlich erhoht, der sich an das Himoglobin bei
einem bestimmten alveolaren pCO; bindet und ermdglicht
somit einen groBeren Oz-Transport zum Gewebe. Wenn dann
das Blut die Kapillaren des Gewebes erreicht, tritt genau der
gegenteilige Effekt ein. CO», das vom Gewebe ins Blut iiber-
tritt, schiebt die Kurve nach rechts. So wird O; leichter vom
Héamoglobin verdringt und liefert somit dem Gewebe O; mit
einem hoheren Partialdruck als unter anderen Bedingungen.»
[nach Guyton, 1995, S. 518].

HYV, definiert als «<Atmung, die die Erfordernisse des Stoff-
wechsels iibersteigt» [Gardner, 1994], kann sich in Form eines
dramatischen medizinischen Notfalls ereignen oder das Re-
sultat einer subtileren Stérung des normalen Atmens wie héu-
figen Seufzens oder einer vertieften Brustatmung sein. HV
vermindert die COz-Konzentration des Bluts und macht den
pH-Wert des Bluts geringfiigig alkalischer (erhoht den pH-
Wert), was eine linksseitige Verschiebung der Himoglobin-
O»-Bindungskurve verursacht (Abb. 1). Fried [1987] nimmt
an, dass diese Verschiebung in Verbindung mit der Konstrik-
tion zerebraler Arterien (ein anderer Prozess hervorgerufen
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durch die Alkalose), die Oz-Freisetzung im Gehirn dahinge-
hend verschlechtert, dass einige Gehirnfunktionen durch die
resultierende Hypoxie beeintriachtigt werden. Andere Effekte
der Alkalose sind eine Zunahme des intrazelluliren Ca?*, der
sympathikotonen neuronalen Katecholamine, des koronarar-
teriellen Blutdrucks, des peripheren vaskuldren Widerstands
und kardialer Arrhythmien sowie eine Absenkung des extra-
zelluldren Ca?* und K*, das sich auf die neuronale Erregbar-
keit auswirkt [Gilbert, 1999]. Da diese systemischen Verédnde-
rungen eine Reihe von korperlichen Symptomen hervorrufen
konnen, liegt die Vermutung nahe, dass HV ein Bindeglied
zwischen psychischen und physischen Zustinden bei klini-
schen Syndromen wie Angst oder psychosomatischen Stérun-
gen (gastroenterologische Storungen, Asthma, Bluthoch-
druck, Muskelverspannung usw.) ist.

Der menschliche Organismus hat verschiedene redundante
Systeme entwickelt, um einen Anstieg des arteriellen pCO; zu
begrenzen. Wenn der pCO; iiber den normalen Grenzwert an-
steigt, stimulieren arterielle und neuronale Mechanismen eine
verstiarkte Atemaktivitit, die dann den pCO; reduziert. Das
trifft jedoch nicht zu, wenn CO, unter den normalen Grenz-
wert abfillt. Es gibt nur wenige Ergebnisse, die fiir einen re-
flexdhnlichen Mechanismus dieser Art sprechen, obwohl me-
dulldre und kortikale Zentren wahrscheinlich HV ddmpfen
konnen. Ferner ist eine untere Grenze fiir einen normalen
pCO2-Wert schwierig zu definieren.

Bevor wir die Ergebnisse diskutieren, die dafiir sprechen, dass
die Atmung ein wichtiges Bindeglied zwischen psychischen
und physischen Prozessen darstellt, bedarf es der ndheren Be-
trachtung der Moglichkeiten, respiratorische Parameter nicht-
invasiv zu messen. Traditionelle medizinische Lungenfunk-
tionsmafle wie maximale Atemstromstirke (peak expiratory
flow, PEF), Atemwegswiderstand (respiratory resistance)
oder 1-s-Ausatmungskapazitit (forced expiratory volume,
FEV) waren nicht von primérem Interesse fiir die respiratori-
sche Psychophysiologie. Stattdessen richtete sich die Auf-
merksamkeit auf den pCO; am Ende der Ausatmung (end-
tidal pCO2; PetCO»), die Atemfrequenz und die thorakale/ab-
dominelle Dominanz. Man kann PetCO» mit einem Kapno-
graphen (auch Kapnometer genannt) messen. Dieses Gerét
arbeitet typischerweise so, dass kontinuierlich eine Probe der
ausgeatmeten Luft der Nase oder des Munds eingesaugt wird,
mit einem Gas-Spektrometer der Gasinhalt analysiert wird
und die resultierenden Werte digital und/oder graphisch dar-
gestellt werden. Entscheidend ist der maximale Wert, der am
Ende der Ausatmung erreicht wird (end-tidal), da dieser am
besten die CO;-Konzentration im arteriellen Blut widerspie-
gelt. Die Werte werden normalerweise in mm Hg oder Torr
angegeben. Werte fiir gesunde Personen befinden sich typi-
scherweise in einem Bereich zwischen 38 und 42 mm Hg. Ein
alternatives MaB ist %PetCO; (hier ist 5,2% typisch). Auch
die Atemfrequenz wird oft angezeigt. Die Atemfrequenz lasst
sich auch mit Hilfe eines einfachen Dehnungsgiirtels um Tho-
rax oder Abdomen, eines an der Nasenoffnung befestigten
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Temperatursensors, oder zweier EMG-Elektroden messen,
die iiber an der Atmung beteiligten muskuldren Strukturen
(z.B. Trapezmuskel), die an der Atmung beteilig sind, ange-
bracht werden. Dariiber hinaus ist eine in der Forschung héu-
fig benutzte Messmethode die induktive Plethysmographie
(Respitrace™). Hierbei wird mit Hilfe zweier in Biander ein-
gewobener, gewundener Drahtschleifen, die ein schwaches
elektromagnetisches Feld erzeugen, die Fliche des Quer-
schnitts durch Abdomen und Thorax gemessen. Bei addquater
Kalibrierung (durch Atmen in einen Plastikbehilter von
genau abgemessenem Volumen) ermoglicht diese Methode
eine kontinuierliche Messung des absoluten Atemzugvolu-
mens in Litern.

Einige Forscher richteten ihre Aufmerksamkeit auf das Mus-
ter von PetCO; im Zeitverlauf einzelner Atemziige. Landis
und Romano [1998] untersuchten kapnographische Wellen-
formen von drei klinischen Gruppen (Asthma, Angst/Panik
und stressbezogene Storungen) und bei normalen Kontroll-
personen. Die klinischen Gruppen (vor allem Asthma und
Angst/Panik) zeigten besonders viele atypische Wellenformen
im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe, was als Hinweis
auf subtile Storungen des Atemflusses gewertet wurde.

Respiratorische Faktoren als Mediatoren und Marker
von Storungen

Die klinische Psychophysiologie versucht unter anderem her-
auszufinden, was genau die Verbindung zwischen psychologi-
schen Variablen wie Stress, Angst, oder psychischen Stérun-
gen und korperlichen Symptomen herstellt. Ein physiologi-
scher Mediator wird hierbei definiert als kausales Bindeglied
zwischen psychischen und korperlichen Prozessen. Ein ver-
wandtes Konzept ist das der physiologischen Marker. Ein
Marker ist eine physiologische Abweichung, die nur bei einer
bestimmten klinischen Population zu finden ist. Im Gegensatz
zu Mediatoren stehen Marker nicht unbedingt in einem un-
mittelbaren kausalen Zusammenhang mit der Storung, die sie
anzeigen. Marker konnen dabei hilfreich sein, die Entstehung
fir Angst und andere Storungen aufzuklédren, indem sie einen
«Endophinotyp» [Klein, 1998] aufzeigen. Der Versuchsauf-
bau der meisten unten besprochenen Studien erlaubt keine
klare Unterscheidung zwischen Mediator und Marker, wes-
halb wir diese nicht getrennt behandeln.

Sowohl Mediatoren als auch Marker bieten die Moglichkeit,
diagnostische und behandlungsrelevante Entscheidungen zu
unterstiitzen. Insbesondere konnte die Entdeckung von Mar-
kern fiir Angststorungen zu teilweise neuen Zuordnungen von
Patienten zu DSM-1V-Kategorien [American Psychiatric As-
sociation, 1994] fithren. Ein Beispiel soll das verdeutlichen:
Obwohl Patienten mit Symptomen einer typischen Paniksto-
rung leicht identifiziert werden konnen, zeigen viele dngstli-
che Patienten Symptome, die untypisch sind. Diese Patienten
werden moglicherweise fehldiagnostiziert, wenn man sich al-
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lein auf deren (manchmal retrospektiv verzerrten) Selbstbe-
richte verlasst und Zuflucht zur Restkategorie «Angststorun-
gen NNB» oder zur Kategorie «Angst und Depression ge-
mischt» nimmt. Wenn ein Subtyp der Angststorungen des
DSM-1V durch eine spezifische physiologische Abweichung
charakterisiert werden kann und diese Abweichung wiederum
direkt zu einer spezifischen Behandlung fiihrt, sollte dies bes-
sere Ergebnisse ermoglichen als eine unspezifischere kogni-
tiv-behaviorale oder medikamentdse Behandlung.

Bis heute basieren Effektivitdtsstudien fiir Angststorungen
auf DSM-IV-Kategorien, die sich ausschlieBlich auf Selbstbe-
richte stiitzen, die einem Interviewer mitgeteilt werden. Wie
mittlerweile immer mehr erkannt wird, ist ein Selbstbericht
iiber Symptome oftmals kein guter Zugang zu einer Stérung,
die physiologische Komponenten beinhaltet. Neben Erinne-
rungsfehlern, die bei der Erhebung retrospektiver Selbstbe-
richte auftreten [Margraf et al., 1987], ist die enterozeptive
Genauigkeit fiir Angst-Symptome wie z.B. den Herzschlag ge-
ring [Ehlers und Breuer, 1996], und die Selbstberichte von
Symptomen unterliegen in hohem Maf3e situationalen, dispo-
sitionalen und motivationalen Faktoren [Pennnebaker, 2000].
Im Folgenden stellen wir Forschungsergebnisse dar, die die
Bedeutung von respiratorischen Faktoren fiir Angst und ver-
schiedene korperliche Beschwerden verdeutlichen.

Angststorungen

Die Suche nach Mediatoren und Markern fiir Angststorungen

Schon seit Jahrzehnten wird postuliert, dass bei Angststorun-
gen Abweichungen in der Atmung eine zentrale Rolle spielen,
da Patienten oft von schweren Atembeschwerden wéhrend
der Angstanfille berichten. Es wurde mehrfach festgestellt,
dass neben Herzrasen und Schwindelgefiihlen die Kurzatmig-
keit das am hiufigsten berichtete Paniksymptom ist [Margraf
et al., 1987; McNally et al., 1995]. Somit richtete sich bei der
Suche nach physiologischen Mediatoren und Markern fiir die
Panikstorung ein Hauptaugenmerk auf das respiratorische
System. Diese Suche weiter einschréankend, weisen neuere Be-
richte darauf hin, dass die Panikstorung in zwei Subtypen
unterteilt werden kann, solche mit und solche ohne bedeutsa-
me respiratorische Symptome [Aronson und Logue, 1988;
Briggs et al., 1993; Shioiri et al., 1996]. Beim respiratorischen
Subtyp wurde festgestellt, dass dieser eine groflere physiologi-
sche Reaktivitit bei einer CO-Inhalation [Biber und Alkin,
1999] und HV-Provokation [Hegel und Ferguson, 1997] auf-
weist. Bis dahin unterschied ein Grofteil der Forschung in
diesem Gebiet nicht zwischen diesen Subtypen, was die Ef-
fektgroBen fiir respiratorische Marker reduziert haben konnte
und verschiedene inkonsistente Befunde erkldren kann. Im
Folgenden geben wir einen Uberblick zu den Belegen fiir res-
piratorische Abweichungen bei Angststorungen und stellen
aktuelle Ergebnisse unserer Forschung dar. Wir werden uns
auf die Panikstorung konzentrieren, da sie angesichts der oft-
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mals verursachten Kosten eine wichtige Rolle innerhalb des
Gesundheitssystems spielt und da es konvergierende Befunde
gibt, die anzeigen, dass respiratorische Faktoren bei dieser
Storung besonders wichtig sind. Die klinische Beobachtung
legt nahe, dass Panikattacken auch bei sozialer und spezifi-
scher Phobie auftreten. Somit wire es nicht iiberraschend,
wenn diese Diagnosen einige respiratorische Merkmale mit
der Panikstorung teilen wiirden.

Hyperventilation als Mediator und Marker

Vom HV-Syndrom [Kerr et al., 1937] wurde angenommen,
dass es einer Vielzahl psychosomatischer Beschwerden und
Befindlichkeitsstorungen zu Grunde liegt. Seit der Einfithrung
der Panikstorung als einer diagnostischen Kategorie wurden
HV-Episoden besonders mit Panikattacken in Verbindung ge-
bracht [Ley, 1985]. Es ist offensichtlich, dass sich beide Be-
schwerdebereiche iiberschneiden [Hornsveld und Garssen,
1997; Ley, 1985]. In ihrer einfachsten Form postuliert diese
Betrachtungsweise, dass HV selbst die Befindlichkeitsverén-
derungen und Symptome hervorruft, die bei Angststorungen
zu beobachten sind [Lum, 1987]. Dies erscheint berechtigt, da
absichtlich hervorgerufene HV bei gesunden Personen zu
einem Muster korperlicher und psychologischer Symptome
fiihren kann, das dem von akuten Angstsymptomen dhnelt —
z.B. Kurzatmigkeit, Herzrasen, Schwindel, Schwiche oder
Kribbeln in den Extremitéiten.

Die empirische Befundlage unterstiitzt diese Perspektive nur
teilweise. Absichtliche HV wurde verwendet, um Panikatta-
cken im Labor zu provozieren [z.B. Gorman et al., 1984], und
andere Panikprovokationen bei Angstpatienten fiihren typi-
scherweise zu Hypokapnie (geringem pCO>) [z.B. Gorman et
al., 1988b]. Hypokapnie zeigte sich wiederholt als ein Unter-
scheidungsmerkmal zwischen Panikpatienten und einer Ver-
gleichsgruppe wihrend der Baseline-Phasen [Hegel und Fer-
guson, 1997; Papp et al., 1997]. Rapee [1986] fand dass wih-
rend einer Ruhephase vor einer absichtlichen HV Panikpa-
tienten geringere PetCO; und hohere Herzraten aufwiesen als
Patienten mit GAS. Munjack et al. [1993] berichteten, dass
der vendse pCO; in Ruhe (ohne die Erwartung eines Stressors
wie HV) bei Panikpatienten geringer war als bei GAS-Patien-
ten und dass bei GAS-Patienten PetCO; geringer war als bei
einer Kontrollgruppe. Eine unserer neueren Analysen [Wil-
helm et al., 2000a] bestitigte, dass Patienten mit einer Panik-
storung im ruhigen Sitzen niedrigere PetCO; hatten als GAS-
Patienten oder eine Kontrollgruppe. In einer anderen Studie
hatten sowohl Patienten mit Panikstorung als auch andere
Angstpatienten niedrigere PetCO,-Ruhewerte als eine Kon-
trollgruppe, und die Angstgruppen unterschieden sich nicht
voneinander [van den Hout et al., 1992]. Eine Studie lieferte
Hinweise fiir eine chronische HV bei Panikpatienten vor der
Behandlung und eine Normalisierung nach der Behandlung
[Salkovskis et al., 1986b]. Einige wenige Studien konnten
keine Unterschiede im PetCO; zwischen Panikpatienten und
Kontrollgruppen finden [Holt und Andrews, 1998; Woods et
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al., 1986]. Eine verlangsamte Erholung der PetCO>-Werte
nach absichtlicher HV im Vergleich zu gesunden Kontroll-
gruppen wurde wiederholt bei Panikpatienten gefunden [Gor-
man et al., 1988a; Maddock und Carter, 1991]. Aber wiederum
konnten verschiedene Studien diese langsame Erholung nicht
bestdtigen [Hegel und Ferguson, 1997; Rapee, 1986], was auf
die kiirzere HV (<3min) oder Erholungszeiten (<5min) zu-
riickfiihrbar sein konnte.

Entgegen dieser Befunde haben neuere Ergebnisse die Be-
deutung der HV fiir die Panikstérung und andere Angststo-
rungen in Frage gestellt. Erstens ist absichtliche HV eine rela-
tiv schwache Panikprovokation im Vergleich zu anderen bio-
logischen Tests wie z.B. die Inhalation von CO; oder die Infu-
sion von Natriumlaktat [Gorman et al., 1988a; Gorman et al.,
1994; Papp et al., 1997]. Zweitens waren nur einige spontane
Panikanfille von einer Hypokapnie begleitet (3 von 5 [Hib-
bert und Pilsbury, 1988]; 7 von 15 [Hibbert Pilsbury, 1989]; 1
von 24 [Garssen et al., 1996]), wenn das Niveau des arteriellen
pCOs: bei Panikpatienten kontinuierlich unter Verwendung
von transkutanen Techniken auBerhalb des Labors erhoben
wurde [Garssen et al., 1994]. Demnach scheinen die ambulan-
ten Messergebnisse die Hypothese teilweise zu widerlegen,
dass HV Panikanfille verursacht oder etwas zu deren Symp-
tomen oder Schwere beitrdgt. Dennoch konnen diese Ergeb-
nisse aus zwei Griinden nicht als abschlieend betrachtet wer-
den: Erstens hat die ambulante transkutane pCOz-Messung
ihre Grenzen hinsichtlich der Widerspiegelung von pCO»-Ver-
dnderungen im Blut; z.B. fiihrt die etwa 2-miniitige Messver-
zogerung bedingt durch die langsame Diffusion des CO;
durch die Haut zu einer Glédttung der pCO»-Kurven, so dass
weniger intensive oder kurze HV-Episoden iibersehen werden
konnen. Zweitens legt die grofle Variation der oben erwihn-
ten Studien in den Anteilen von Panikanfillen, die mit Hypo-
kapnie einhergehen, nahe, dass sich die Stichproben im Hin-
blick auf ihren Anteil an Patienten des respiratorischen Sub-
typs unterscheiden. Dies kann auch einige der oben erwéhn-
ten sich widersprechenden Ergebnisse zur Baseline-Messung
und Erholung des PetCO;-Niveaus nach HV erkléren.

Eine von uns durchgefiihrte Studie iiber Exposition in vivo
bei Flugphobikern [Wilhelm und Roth, 1998] zeigte, dass so-
wohl Patienten als auch Kontrollpersonen wéhrend eines kur-
zen 12-miniitigen Fluges eine erhohte Atemfrequenz und ein
erhOhtes Minutenvolumen aufwiesen, wobei nur die Patien-
ten Atemanomalien in Form von ausgeprégten Unterbrechun-
gen der Atmung zeigten. In einer noch laufenden ambulatori-
schen Studie mit Autofahrphobikern [Alpers et al., 2000]
untersuchen wir nun die Effekte einer lingeren und wieder-
holten Exposition auf die Atmung. Die vorldufigen Ergeb-
nisse bestitigen, dass Exposition in vivo akute Verdnderun-
gen der respiratorischen Physiologie verursacht. Das Autofah-
ren fiihrte zu einer ungefdhr gleich starken Erhohung der
Atemfrequenz bei Patienten und Kontrollpersonen, wihrend
das Atemzugvolumen nur bei den Patienten erhoht war und
damit zu einem groferen Minutenvolumen und zu einer Ver-
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Abb. 2. Mittelwerte und Standardfehler fiir die Selbsteinschaeédtzungsmalie a Angst, b Atemnot, und ¢ Atembewusstsein im Verlauf des Experiments
fiir Patienten mit Panikstérung (PS), mit Sozialphobie (SP) und fiir Kontrollpersonen (KON). AN = Ausgangsniveau; SA = schnelles Atmen; EH = Er-

holung.

ringerung des PetCO; bei den Patienten fiihrte (Baseline 35
mm Hg; nach 30 min Exposition 28 mm Hg). Die Patientenbe-
richte iiber eine Verringerung der Angst nach einigen Exposi-
tionssitzungen waren von synchronen Veridnderungen der
physiologischen Parameter in Richtung der Werte von Kon-
trollpersonen begleitet. Diese Studien zeigen, dass HV wéh-
rend einer Angsttherapie auftreten kann, und dass ambulato-
rische Messungen zu einem Versténdnis der bei einer Verhal-
tenstherapie ablaufenden Prozesse beitragen konnen.

Daten einer neueren, noch nicht publizierten Studie aus unse-
rem Labor weisen darauf hin, dass die langsame Erholung des
PetCO; nach HV bei Patienten mit Panikstorung nicht auf das
respiratorische System beschrinkt ist, sondern mit einer Viel-
zahl an autonomen und subjektiv erlebten Abweichungen ein-
hergeht. Wir untersuchten respiratorische, autonome und sub-
jektive Reaktionen bei 14 Patienten mit Panikstérung, 24 Pa-
tienten mit einer sozialen Phobie und 24 Kontrollpersonen
wihrend 6 Durchgédngen von 1-miniitigem, schnellem und tie-
fen Atmen (unterbrochen von 1-miniitigen Pausen), gefolgt
von 3 min schnellem und tiefem Atmen und 10 min Erho-
lungszeit (Abb. 2 und 3). Der Atemrhythmus von 18
Ziigen/min wurde durch einen Ton vorgegeben und die Atem-
tiefe durch ein visuelles Feedback. Den Patienten wurde als
Ziel vorgegeben, ein PetCOz von 20 mm Hg zu erreichen.
Wihrend des schnellen Atmens erreichten alle drei Gruppen
dieselben Werte fiir Atemfrequenz, Minutenvolumen und
PetCO;. Dennoch berichteten Patienten mit Panikstdrung
und sozialer Phobie im Vergleich zur Kontrollgruppe haufiger
iiber Angst, und ihr Gefiihl der Atemnot erhohte sich relativ
zur Baseline stirker (Abb. 2). Die Hautleitfahigkeit (ein Maf
fiir Aktivierung des sympathischen Nervensystems) nahm bei
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den Patienten mit Panikstorung iiber die 6 wiederholten Pha-
sen des schnellen Atmens langsamer ab (Abb. 3a). Am Ende
der 10-miniitigen Erholungszeit berichteten Panikpatienten
erhohte Werte fiir Angst, Atemnot, Atembewusstsein sowie
Angst vor Atemnot (nicht dargestellt), und die Normalisie-
rung ihrer Werte fiir PetCO,, Herzrate und Hautleitfahigkeit
war im Vergleich zu den anderen Gruppen vermindert (Abb.
3a—c). Diese Ergebnisse zeigen, dass Patienten mit Paniksto-
rung und sozialer Phobie bei einem vergleichbaren Ausmaf
an Hypokapnie iiber mehr Missempfindungen berichten als
Kontrollpersonen. Panikpatienten unterscheiden sich von So-
zialphobikern und Kontrollpersonen darin, dass sie nach einer
HYV eine verlangsamte symptomatische und physiologische
Erholung haben.

Respiratorische Variabilitit als Mediator und Marker

Seit es die ersten Geréte zur exakten Messung der kontinuier-
lichen Atmung gibt, wurde berichtet, dass dngstliche Perso-
nen unregelmiBigere Atemmuster aufweisen als Kontrollpro-
banden. Gerite zur Ableitung eines Spirogramms erlaubten
erstmals die genaue Erfassung des Atemzugvolumens. Auf
diese Weise wurde gezeigt, dass «psychoneurotische» Patien-
ten hiufig seufzen [Finesinger, 1943]. Anhand der Hiufigkeit
von Seufzern (gemessen mittels induktiver Plethysmographie)
konnten chronisch dngstliche Patienten von Patienten mit
Asthma, chronisch obstruktiver Lungenerkrankung, restrikti-
ver Lungenfunktionsstorung und primérer pulmonaler Hyper-
tonie unterschieden werden [Tobin et al., 1983]. Es wurde be-
obachtet, dass dngstliche Personen, die hiufig seufzen, eine
normale totale Lungenkapazitit, jedoch eine niedrigere Vital-
und eine hohere Residualkapazitit aufweisen [Aljadeff et al.,

Wilhelm/Gevirtz/Roth



#5235_VT_4_00, Artikel_V276_Wilhelm

1993]. Laktat-Infusionen, die besonders bei Patienten mit Pa-
nikstérung zum Angstanstieg fiithren, verstdrkten bei diesen
auch das Seufzen [Schwartz et al., 1996].

Seufzer werden hiufig als Atemziige quantifiziert, deren
Atemzugvolumen das Doppelte der vor- und nachfolgenden
Atemziige iiberschreitet. Dieser wissenschaftliche Standard
der Quantifizierung ist nicht gleichzusetzen mit dem umgangs-
sprachlichen Verstdandnis von Seufzern, worunter typischer-
weise ein oft unbewusst ausgeiibter tiefer Atemzug begleitet
von einem klagenden Laut beim Ausatmen verstanden wird.
In verschiedenen Studien wurden Seufzer nicht als distinkte
Ereignisse erfasst. Statt dessen wurde die intraindividuelle Va-
riabilitdt des Atemzugvolumens gemessen, indem statistische
Kennwerte wie Standardabweichung, Variationskoeffizient
oder mittlere quadrierte sukzessive Differenz (von-Neumann-
Statistik) verwendet wurden. In unseren Messungen sind die
Korrelationen zwischen diesen unterschiedlichen Parameter
hoch.

Abelson et al. [1996a] evaluierten den panikerzeugenden Ef-
fekt der atmungsstimulierenden Substanz Doxapram bei 16
Patienten mit Panikstorung und 16 parallelisierten Kontroll-
probanden. Die Hilfte der Probanden in jeder Gruppe erhielt
Instruktionen, die darauf abzielten, die Panikreaktion zu re-
duzieren, indem die Harmlosigkeit der Symptome betont
wurde. Diese kognitive Intervention fiihrte zu einer substan-
tiell verringerten HV-Reaktion der Patienten. Eine erneute
Datenanalyse [Abelson et al., 1996b] zeigte, dass die Patienten
im Vergleich zur Kontrollgruppe in allen Phasen des Experi-
ments (Baseline, Doxapram-Provokation, Erholung) erhohte
Werte der Atemzugvolumen-Variabilitdt aufwiesen. Weder
die kognitive Intervention noch die mit Doxapram induzierte
HV rief signifikante Verdnderungen dieser Atmungsunregel-
maBigkeit hervor. Die Patienten zeigten auch erhohte Werte
fiir die Atemfrequenz-Variabilitdt, wenn auch nicht so ausge-
prégt und konsistent.

Stein et al. [1995] untersuchten das nichtliche Atmungsmuster
von 14 Patienten mit Panikstorung und 14 parallelisierten
Kontrollprobanden, um festzustellen, ob die Patienten mit Pa-
nikstorung auch AtmungsunregelmaBigkeiten aufweisen zu
Zeiten, in denen keine bewussten kognitiven Prozesse am
Angsterleben beteiligt sind. Auf Atemanomalien bei den Pa-
tienten mit Panikstorung wihrend des Schlafs wiesen einer-
seits die hohere Variabilitidt des Atemzugvolumens und ande-
rerseits die hohere Frequenz der Atmungspausen (mit einer
Lange von 5 bis 10 s) wihrend des REM-Schlafes hin. Bys-
tritsky et al. [2000] verglichen die physiologischen Reaktionen
von 42 Patienten mit Panikstérung mit den Reaktionen von 25
Kontrollpersonen wéhrend einer Baseline-Messung, einer
5%igen CO»-Inhalation und einer Erholungsphase. Zwolf Pa-
nikpatienten erlebten wihrend der CO»-Inhalation Angstan-
fille, und diese wiesen eine grofSere Atmungsvariabilitit auf,
was durch die Lange und Anzahl der Atmungspausen und der
Variabilitit der Atemfrequenz quantifiziert wurde. In Uber-
einstimmung mit diesen Studien unterschied sich die Atem-
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Abb. 3. Einminiitige Mittelwerte und Standardfehler fiir die physiologi-
schen MaBe a pCOz, b Hautleitfihigkeit (zur besseren Veranschaulichung
der Effekte ausgedriickt als relative Verdnderung in Bezug zum Beginn
der Antizipationsphase), und ¢ Herzrate (auf die gleiche Weise normali-
siert) im Verlauf des Experiments fiir Patienten mit Panikstorung (PS),
mit Sozialphobie (SP) und fiir Kontrollpersonen (KON). AN = Ausgangs-
niveau; AZ = Antizipation; SA = schnelles Atmen.

zugvolumen-Variabilitdt wihrend einer Baseline-Messung vor
COs-Inhalation auch bei Kindern und Jugendlichen mit
Angststorungen von der bei psychisch gesunden Kindern
[Pine et al., 1998].
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Abb. 4. Mittelwerte fiir a pCO2 und b Atemzugvolumen fiir Patienten
mit Panikstorung (PS), mit GAS und fiir Kontrollpersonen (KON). Dar-
gestellt sind die durch Ensemble-Mittelung gewonnenen Werte fiir Atem-
ziige vor, wiahrend, und nach Seufzern. Zum Vergleich sind entsprechende
Werte fiir Nicht-Seufzer («Normal») dargestellt.

Um die Atemzugvolumen-Variabilitdt quantitativ besser zu
erfassen, fiihrten wir in neueren Untersuchungen Frequenz-
band-Analysen durch. Diese Methode ist, um die oszillierende
Variabilitit innerhalb verschiedener Frequenzbédnder zu be-
schreiben, genauer als das in den oben zitierten Studien ver-
wendete herkommliche Messverfahren. Wir fanden eine gro-
Bere Atemzugvolumen-Variabilitdt innerhalb des Spektral-
bands von 0,004 bis 0,14 Hz bei Patienten mit Panikstorung
verglichen mit GAS-Patienten oder Kontrollprobanden wéh-
rend einer Baseline-Messung [Wilhelm et al., 2000a]. Diese
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Variabilitdt ldsst sich nicht gédnzlich durch die Seufzer (wie
oben definiert) erkldren. Selbst nach Ausschluss der Atemzii-
ge mit Seufzen und deren Ersetzung durch interpolierte
Werte, wiesen die Patienten mit Panikstdrung noch eine gro-
Bere Atemzugvolumen-Variabilitdt auf als die Kontrollgrup-
pen. Das Interesse der beschriebenen Studie galt den sponta-
nen Fluktuationen verschiedener biologischer Prozesse, die
bei vollstindigen Panikattacken relevant sind. Wir nahmen
an, dass diese in schwicherer Ausprigung (als moglicherweise
nicht wahrgenommene «Mini-Panikanfille») auch unter den
Ruhebedingungen des Experimentes auftreten sollten. Kar-
diovaskulire, respiratorische und elektrodermale Variablen
kamen aufgrund ihres Zusammenhangs mit Angst in Frage.
Uberraschenderweise wiesen jedoch nur die Atmungsparame-
ter Gruppenunterschiede auf. Die Fluktuationen von kardio-
vaskuldren und elektrodermalen Variablen, die man bei insta-
bilen Aktivierungszustinden des autonomen Nervensystems
erwarten konnte, waren in den Gruppen nicht unterschiedlich
ausgepragt.

In der oben bereits beschriebenen HV-Studie (Wilhelm et al.,
noch nicht publizierte Daten) beobachteten wir bei Patienten
mit Panikstorung auch einen Variabilitidtsanstieg des Atem-
zugvolumens (quantifiziert durch Frequenzband-Analyse oder
Seufzerfrequenz) in der Erholungsphase nach der HV. Da der
niedrige PetCO; bei Patienten mit Panikstorung nicht mit
einem erhohten Minutenvolumen einher ging, scheint das
seufzende Atmen fiir die verzogerte Erholung von der Hypo-
kapnie, die durch die willentliche HV hervorgerufen wurde,
verantwortlich zu sein.

Um die Bedeutung der Seufzer fiir die Atemregulation bei
Patienten mit Panikstorung weiter zu untersuchen, fiihrten
wir eine genaue Analyse der Atmungsvariabilitdt wahrend
30-miniitigen ruhigen Sitzens durch [Wilhelm et al., 2000b].
Uberraschenderweise konnte der individuelle PetCO; besser
durch die Haufigkeit von Seufzern als durch das Atemzugvo-
lumen vorhergesagt werden. Die Auswertung der gemittelten
Werte der Atemziige, die Seufzern vorausgehen und nachfol-
gen (Ensemble-Mittelung), zeigte, dass in allen Gruppen der
PetCO; vor dem Auftreten von Seufzern reduziert und das
Atemzugvolumen erhoht war (Abb. 4). Die Tiefe der Seufzer
war bei den Patienten mit Panikstorung groBer als bei den
Probanden der Kontrollgruppen. Unmittelbar nach einem
Seufzer kehrten der PetCO; und das Atemzugvolumen bei
Patienten mit Panikstorung nicht so schnell auf das Normal-
niveau zuriick wie bei den Probanden der Kontrollgruppen.
Diese Ergebnisse weisen darauf hin, dass die Hypokapnie bei
Patienten mit Panikstorung mit ihrem héiufigen Seufzen ver-
bunden ist.

Grenzen der Laborforschung zu Mediatoren und Markern

Aus den vorangegangenen Abschnitten geht hervor, dass At-
mungsstorungen wahrscheinlich eine wichtige vermittelnde
Rolle bei der Entstehung von Angstsymptomen zukommt.
Dagegen ist weniger klar, in welchem Ausmalf die zitierten
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Ergebnisse auf die durch den experimentellen Kontext ausge-
16ste Zustandsangst (state anxiety) zuriickzufiihren sind und
in welchem Ausmalf sie iiberdauernde Charakteristika von
Angstpatienten (trait characteristics) widerspiegeln. In eini-
gen der Laborstudien erschienen die Atmungsanomalien nur
wihrend der Angstprovokation. Dies konnte als Indikator fiir
den «State»-Effekt aufgefasst werden. Ruft die Provokation
jedoch nur in einer diagnostischen Gruppe Angst hervor,
konnte es sich um eine Interaktion aus «State»- und «Trait»-
Faktoren handeln.

In nur wenigen der zitierten Studien [Hegel und Ferguson,
1997; Holt und Andrews, 1998; Munjack et al., 1993; Rapee et
al., 1992; van den Hout et al., 1992; Wilhelm et al., 2000a,
2000b] wurde untersucht, ob Atmungsanomalien spezifisch
fiir eine oder mehrere vergleichbar dngstliche Patientengrup-
pe sind (z.B. Panikstorung vs. GAS). Die Ergebnisse dieser
Studien unterstiitzen (Ausnahme: [van den Hout et al., 1992])
die Annahme, dass die Atmungsdysregulation einen physiolo-
gischen Marker der Panikstorung darstellt, auch wenn andere
Angststorungen dhnliche Anomalien in geringerem Ausmal
aufweisen.

Laborstudien konnen nur begrenzt solche «Trait»-Charakte-
ristika demonstrieren, die bei Abwesenheit von Angst anhal-
ten. Die Baseline-Werte spiegeln kaum prototypische Nor-
malzustdnde wider, da Patienten mit Angststorungen oft
unter Laborbedingungen besonders dngstlich sind. In den
oben genannten Studien wurde das Baseline-Niveau durch
wenigstens einen von drei Faktoren beeinflusst: vorangegan-
gene Stressoren (z.B. Anfahrt zum Krankenhaus, andere kli-
nische Tests), die experimentellen Untersuchungsbedingun-
gen bei Erfassung der Baseline (z.B. wie invasiv die Gerite
zur Atmungsmessung sind oder durch Einengungsgefiihle
innerhalb eines kleinen Untersuchungsraums) und die
Furcht der Probanden vor nachfolgenden Tests (antizipatori-
sche Angst).

Um die «State-trait-Frage» zu kldren, sind ambulante Erhe-
bungen in verschiedenen Settings niitzlich. Solche Studien
sind jedoch selten. Ein beachtenswertes Beispiel stellt die Stu-
die der Forschungsgruppe um Klein [Martinez et al., 1996]
dar, die ein tragbares Gerét zur 24-stiindigen Atmungserfas-
sung einsetzte. Das Atemzugvolumen (gemittelt iiber 2-minii-
tige Intervalle) wies bei Patienten mit Panikstérung eine gro-
Bere Variabilitit auf als bei den parallelisierten Kontrollperso-
nen. Leider war es mit der eingesetzten Messmethode nicht
moglich, die Werte pro Atemzug zu registrieren und auszu-
werten. Die Phasen mit Angst und Panikanfillen waren eher
durch Anstiege des Atemzugvolumens als durch Anstiege der
Atemfrequenz charakterisiert. Die Ergebnisse weisen darauf
hin, dass Patienten mit Panikstorung im Verlauf des Tages
starke Schwankungen ihrer Angst erleben und dass diese von
minutenlangen Verdnderungen des Atemzugvolumens be-
gleitet werden — zusitzlich zu der unter Laborbedingungen
beobachteten Dysregulation bei der Erfassung einzelner
Atemziige.

Respiratorische Faktoren in der Klinischen
Psychophysiologie und dem Biofeedback

Funktionelle Herzbeschwerden

Eine weiterer Beschwerdebereich, bei dem Atmungsanoma-
lien moglicherweise eine vermittelnde Rolle bei der Sympto-
mentstehung zukommt, betrifft die funktionellen Herzbe-
schwerden (FHB). FHB werden als Brustschmerzen oder kar-
diale Missempfindungen definiert, bei denen kein Hinweis auf
eine Herzerkrankung vorliegt. Zu den typischen Symptomen
zdhlen Brustschmerz, Arrhythmien, Kurzatmigkeit, Herzklop-
fen, Schwindel, Zittern, Schwitzen und Parésthesien. Wheat-
ley [1975] schitzte, dass 50-90% der FHB-Fille mit einem
HV-Syndrom in Verbindung stehen. Einige Autoren haben
auch auf die Uberschneidung von Panikstérung und FHB hin-
gewiesen [Bass et al., 1988; Maddock et al., 1998]. Die Symp-
tome dieser Storungen sind sich sehr dhnlich. Von daher ist
denkbar, dass ihnen teilweise die gleichen pathophysiologi-
schen Mechanismen zu Grunde liegen.

Es wurde angenommen, dass den FHB-Symptomen Stérungs-
mechanismen wie z.B. Konstriktion und Spasmen der Herz-
kranzgefasse und Sauerstoffunterversorgung des Herzmuskels
[Fujii et al., 1988; Yasue et al., 1989; Yu et al., 1959], ernie-
drigter parasympathischer Tonus [George et al., 1989], Sinus-
tachykardie, Verringerung der Reizleitungszeit, reduzierter
zerebraler Blutfluss [Kennealy et al., 1980] und Hypophos-
phatdmie [Wheatley, 1975] zu Grunde liegen. DeGuire et al.
[1992] fanden bei einer Gruppe mit FHB vor Behandlungsbe-
ginn einen erniedrigten PetCO; und eine erhohte Atemfre-
quenz. Die Messung von Atmungsvorgiangen hat sich fiir die
Diagnostik und Behandlung dieser Patienten als sinnvoll er-
wiesen (siche «Behandlungsaspekte»). Bass et al. [1988, S.88]
stellten fest: «Beim Erleben von nichtkardialem Brustschmerz
interagieren moglicherweise chronische Anomalien der At-
mungskontrolle mit Einstellungsfaktoren.»

Chronischer Schmerz

Schon seit langem ist bekannt, dass Patienten wihrend des
Schmerzerlebens oft iiber Kurzatmigkeit klagen. Auch wurde
gezeigt, dass Schmerz von Verdnderungen der Atmung beglei-
tet wird, welche wahrscheinlich durch einen verstarkten
Atemantrieb verursacht werden [Nishino et al., 1999]. Glynn
[1981] konnte zeigen, dass Patienten mit chronischen Schmer-
zen auf eine Schmerzblockade mit einem signifikanten An-
stieg des PetCO» reagierten, obwohl der pH-Wert im Blut
normal war. Dies macht es wahrscheinlich, dass eine iiber ldn-
gere Zeit entwickelte biochemische Kompensation der HV-in-
duzierten Verdnderung des Blut-pH-Werts vorliegt. «<Das deu-
tet darauf hin, dass anhaltender Schmerz von chronischer HV
begleitet wird und eine Schmerzabnahme mit einer Reduk-
tion der Ventilation einher geht» [Glynn, 1981, S. 201]. Es gibt
biochemische Befunde, die eine HV-induzierte Schmerzlinde-
rung auf die Aktivitit des endogenen Opiatsystems und des
beim Schmerzempfinden beteiligten adrenergen Systems zu-
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riickfiihren [Ide et al., 1994a, 1994b]. Moglicherweise stellt die
HV bei sowohl sensorisch als auch emotional quéilendem
Schmerz kurzfristig einen adaptiven Prozess mit eher negati-
ven Langzeitkonsequenzen dar [Conway, 1994]. Viele Klini-
ker, auch einer der Autoren dieses Artikels (RG), hatten die
Gelegenheit, bei Hunderten von Patienten mit chronischen
Muskelschmerzen den PetCO; zu messen und stellten dabei
iiberwiegend erniedrigte pCO>-Werte fest [z.B. Timmons und
Ley, 1994].

Behandlungsaspekte
Effektivitit von Atemtraining

Vor dem Hintergrund der geschilderten Befunde sollten The-
rapien, die direkt auf ungiinstige Atemmuster einwirken, ein
sinnvoller Behandlungsansatz sein. Atemtraining ist ein Bau-
stein in einigen verhaltenstherapeutisch orientierten Behand-
lungsprogrammen, in den meisten meditativen Ansétzen (z.B.
«Mindfulness»-Meditation) und in korperorientierten Thera-
pien. Paradoxerweise gibt es trotz ihrer weitverbreiteten klini-
schen Verwendung nur begrenzte systematische Effektivitéts-
iberpriifungen fiir das Atemtraining oder das PetCO»-Feed-
back [Bass, 1994]. Studien, die eine Wirksamkeit von Atem-
therapien nachweisen konnten, wurden kritisiert, weil deren
Erfolg auch durch rein kognitive Faktoren erkldrt werden
konnte [de Ruiter et al., 1989; Salkovskis et al., 1986a]. Bass
[1994] gibt einen kurzen Uberblick iiber die Kontroverse zur
therapeutischen Bedeutung von Atemtrainings. Tatséchlich ist
es wahrscheinlich unmdéglich, Patienten Atemtechniken zu
vermitteln, ohne dass auch kognitive Bewertungsvorgénge
verandert werden [Ley, 1991].

Creager und Gevirtz [2000] beendeten kiirzlich eine Studie,
bei der eine kognitiv-behaviorale Standardtherapie fiir Pa-
tienten mit Panikstérung mit einem Atemtraining mittels
Kapnographie-Feedback verglichen wurde. Beide Therapie-
gruppen wiesen deutliche Verbesserungen auf, ohne dass sie
sich unterschieden. In einer bei uns gegenwértig durchgefiihr-
ten Studie [Wilhelm et al., 2000c] untersuchen wir bei Patien-
ten mit Panikstorung detailliert die Verdnderungen der At-
mung im Verlauf eines intensiven Atemtraining-Programmes,
das durch pCO;-Feedback-Ubungen zuhause begleitet wird.
Hierbei werden sowohl im ambulanten Kontext als auch im
Labor eine Reihe von Atemparametern erhoben, z.B. Baseli-
ne-PetCO», Erholungsgeschwindigkeit des PetCO» nach will-
kiirlicher HV, und Variabilitit des Atemzugvolumens. Erste
Ergebnisse deuten auf die Effektivitit des Interventionsver-
fahrens zur Normalisierung des PetCO; hin.

Grossman et al. [1985] teilten 47 Patienten mit Angstsympto-
men und HV-Syndrom in zwei Gruppen auf: Eine Gruppe
nahm an einem Atemtraining mit durch auditives Feedback
unterstiitztem langsamen Atmen teil, die Vergleichsgruppe er-
hielt eine Placebobehandlung. In der Gruppe mit Atemtrai-
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ning reduzierten sich die Symptome stérker als in der Kon-
trollgruppe. Dariiber hinaus, ging die Symptomverbesserung
mit Verdnderungen der Atmungsparameter einher. DeGuire
et al. [1992] verglichen in ihrer Studie verschiedene Arten von
Feedback-Therapie (Kapnographie, Atemgiirtel, Therapeut
ohne Geriteausstattung) mit einer Kontrollgruppe im Hin-
blick auf ihre symptomreduzierende Wirkung bei FHB. Diese
war in allen Atemfeedback-Gruppen grofler als in der Kon-
trollbedingung, ohne dass sich die Interventionsgruppen von-
einander unterschieden. Die Erfolge konnten iiber mindes-
tens 3 Jahre aufrechterhalten werden [DeGuire et al., 1996].
Die Symptomreduktion korrelierte eng mit der Abnahme der
Atemfrequenz (r = 0,59, p < 0,001) und mit dem PetCO,-An-
stieg (r = 0,38, p < 0,02). Dies deutet darauf hin, dass Veridnde-
rungen der Atmungsparameter mit einer Abnahme der FHB-
Symptome zusammenhingen und ihr moglicherweise zu
Grunde liegen.

Atemtraining kann auch bei der Verbesserung von Spitzenleis-
tungen sinnvoll sein. Einer der Autoren und ein Kollege [Bes-
sel und Gevirtz, 1997] ordneten weibliche Turnerinnen mit
Angst vor Leistungssituationen drei verschiedenen Gruppen
zu: einer Kontrollgruppe, einer Gruppe mit kognitiver Thera-
pie (mit Konzentration auf die Veranderung von Selbstinstruk-
tionen vor der Leistungssituation) und eine Atemtrainings-
gruppe (mit Kapnographie). Gemessen an den Bewertungen
der Jury, verbesserte sich die Atemtrainingsgruppe am meisten
(7,9 pri, 8,8 post), gefolgt von der Gruppe mit kognitiver The-
rapie. Die Kontrollgruppe verschlechterte sich geringfiigig. Die
Teilnehmer bewerteten die Atemtechniken als sehr hilfreiche
Strategien im Umgang mit ihrer Leistungsangst.

Klinische Gesichtspunkte

Obwohl es noch an wissenschaftlichen Belegen fiir die Effek-
tivitdt von Kapnographie-Feedback in Ergdnzung zu reinem
Atemtraining oder als Teil eines verhaltenstherapeutischen
Programms mangelt, bewerten viele der in diesem Bereich ar-
beitenden Therapeuten dieses Verfahren als sehr wertvoll.
Detaillierte Beschreibungen der spezifischen Vorgehenswei-
sen finden sich bei Fried [1987]. In diesem Abschnitt versu-
chen wir, einige Prinzipien zusammenzufassen, die von erfah-
renen Therapeuten in der Behandlung von Angststorungen,
FHB oder chronischem Schmerz als niitzlich eingeschatzt wer-
den. Forschungsergebnisse zeigen, dass ein gewisser Anteil
der Patienten mit diesen Storungen keine deutlichen Auffil-
ligkeiten in Atmungsparametern aufweist. Fiir dies Unter-
gruppen ist eine andere Vorgehensweise wahrscheinlich bes-
ser indiziert.

Angststorungen

Viele Therapeuten gehen davon aus, dass die Symptome der
Panikstorung und zu einem gewissen Grad auch die von ande-
ren Angststorungen mit einer Dysregulation der Atmung ein-
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hergehen. Verschiedene Therapieansitze, einschlielich der

kognitiv-verhaltenstherapeutischen Standardbehandlungen

fiir Panikstorung [z.B. Barlow et al., 1989], beinhalten Atem-
trainingskomponenten. Einige Ansdtze legen sogar ihren

Schwerpunkt auf das Atemtraining. Ein vollstdndiges Atem-

training umfasst idealerweise folgende Schritte:

1) Analyse der Atmung wihrend einer Baseline, bei Stres-
sprovokation und wihrend der Erholung mittels Kapno-
graphie, eines Atemgiirtels zur Erfassung des Atemmus-
ters oder einfacher visueller Beobachtung der Atembewe-
gungen,

2) Vermittlung von Hintergrundinformationen iiber den Zu-
sammenhang von Angst und physiologischen Verdnderun-
gen im Allgemeinen («Fight-or-flight»-Reaktionsmuster),
und die physiologischen Zusammenhénge, die bei der At-
mung eine Rolle spielen im Besonderen (z.B. Atemfre-
quenz, pCO», Bohr-Effekt),

3) Vermittlung langsamer abdomineller Atmung mit einer
Hand auf der Brust und einer auf Bauchhohe,

4) wochentlich stattfindende Sitzungen mit Feedback der
Atemfrequenz, des PetCO> und des Atemmusters und

5) Instruktionen zur Generalisierung der erlernten Strategien
in Alltagssituationen.

Den Patienten wird verstdndlich gemacht, wie ihre Sympto-

matik durch ein Zusammenspiel von psychologischen Fakto-

ren (Angst und die «Fight-or-flight»-Reaktion) und spezifi-
schen physiologischen Prozessen (Aktivierung des sympathi-
schen Nervensystems, Verdnderung des pCO; im Blut usw.)
hervorgerufen werden kann. Ein Nebeneffekt dieser Vorge-
hensweise ist, dass sie entpathologisierend wirkt, besonders
fiir Panikpatienten, die oft befiirchten, eine schwere psychia-
trische Erkrankung zu haben. Die mit der Therapie neu ge-
wonnene Uberzeugung, dass sie unter einer «psychophysiolo-
gischen» Storung leiden, tragt zur deutlichen Reduktion des
mit der Storung verbundenen Stigmas bei. Schon in den ersten

Sitzungen (Schritt 1 und 2) zeigen viele Patienten grofie Er-

leichterung, dass ihre Storung «real und nicht eingebildet» ist,

da ihre erlebte Symptomatik durch Messungen objektiviert
werden kann. Zusétzlich ist es vielen Patienten mit der Feed-
back-Methode moglich, zu verifizieren, dass die hiuslichen

Ubungen wirklich «greifen», da sie Woche fiir Woche ihre Er-

folge an der Normalisierung des PetCO; beobachten konnen.

Funktionelle Herzbeschwerden

Das Behandlungsvorgehen bei FHB ist dhnlich zu dem oben
beschriebenen Vorgehen. Der Schwerpunkt der Informations-
vermittlung liegt hier auf dem Effekt der Atmung auf die
Herzkranzgefédsse und das restliche kardiovaskulidre System.
Auch hier ist ein zentraler Schritt die Verdnderung der Attri-
bution des Patienten von einer «unerkannten Herzkrankheit»
zu einem Krankheitsmodell, bei dem psychische Faktoren das
physiologische System unter anderem durch verdnderte At-
mung beeinflussen. In eigenen Untersuchungen [DeGuire et
al., 1996; DeGuire et al., 1992] konnten wir zeigen, dass sich
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die Patienten, die ihre Attributionen verdnderten, am meis-
ten verbesserten und diese Verbesserungen in den néchsten
Jahren weiter ausbauten. Die Kapnographie ist moglicher-
weise nicht notwendig, scheint jedoch den Verdnderungspro-
zess zu erleichtern.

Chronischer Schmerz

Wie oben beschrieben, werden chronische Schmerzen hiufig
von HV begleitet, welches sich auf lange Sicht ungiinstig auf
die Symptomatik auswirken kann. Demgemaf erscheint es lo-
gisch, dass ein Atemtraining bei der Behandlung dieser Be-
schwerden von Vorteil sein konnte. Derzeit liegen jedoch
noch keine Daten zur Effektivititsiiberpriifung von Atemtrai-
nings als einzige Intervention in der Behandlung von Patien-
ten mit chronischen Schmerzen vor. Nach der klinischen Er-
fahrung von einem der Autoren (RG) kann das Atemtraining
im Rahmen einer umfassenden Schmerzbewiltigungstherapie
eine wirkungsvolle Komponente darstellen. Dies entspricht
auch den Annahmen der meisten korperorientierten
Schmerztherapien [z.B. Clifton-Smith, 1998]. Auch hier kon-
nen Kapnographie-Verlaufskurven zur Verdeutlichung der
physiologischen Grundlage der Beschwerden genutzt werden.
Hubbard, Gevirtz und Kollegen konnten zeigen, dass bei der
Aufrechterhaltung von chronischen Muskelschmerzen eher
eine sympathikotone Verbindung zu Muskelspindeln als zu
den Muskelfasern bedeutsam ist [Banks et al., 1988; Gerwin et
al., 1997; Gevirtz et al., 1996; Hubbard, 1996; Hubbard und
Berkoff, 1993; McNulty et al., 1994]. Entspannung, die durch
langsame abdominelle Atmung herbeigefiihrt wird, hat mogli-
cherweise einen giinstigen Effekt auf diese chronisch hyperak-
tive Sympathikusaktivitit.

Zusammenfassung und abschlieBende Bemerkungen

Wir haben einige Grundlageninformationen zur Physiologie
und Psychophysiologie der Atmung dargestellt. Bei einer
Reihe von Beschwerden, bei denen psychophysiologische Me-
chanismen angenommen werden, scheint dieses einzigartige
und komplexe physiologische System als Bindeglied zwischen
Leib und Seele eine Rolle zu spielen. Die Befunde aus drei
Bereichen — bei Panikstorung, FHB und chronischem
Schmerz — unterstiitzen die Annahme, dass Prozesse, die mit
der Atmung zusammenhéngen, entweder als dtiologische Fak-
toren, Mediatoren oder als Marker fungieren. Technische In-
novationen ermoglichen eine Messung des PetCO; mit klei-
nen tragbaren Geriten im natiirlichen Umfeld des Patienten,
was fiir die Behandlung und Erforschung dieser Stoérungen
neue Wege geoffnet hat.

Weiter haben wir therapeutische Vorgehensweisen beschrie-
ben, die auf der angenommenen Mediatorenrolle der Atmung
bei bestimmten Symptomen basieren. Dieser Bereich steckt
noch in seinen Anfingen. Um die Giiltigkeit eines stringenten
Mediationsmodells nachzuweisen, miisste in Langsschnitt-Stu-
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dien herausgefunden werden, auf welche Weise eine At-
mungsanomalie mit einer Storung kovariiert [Kraemer et al.,
1997]. Mit solch einem Design konnte auch unterschieden
werden, ob Atmungsanomalien Risikofaktoren fiir die Ent-
wicklung der Beschwerden darstellen oder eher als Begleit-
phianomene anzusehen sind. Die oben aufgefiihrten klinischen
Studien und Beobachtungen legen nahe, dass Therapien, die
sich auf die Atmung konzentrieren, wirksam sind. Jedoch liegt
ohne physiologische Messung kein Beweis vor, dass die Ver-
besserungen tatsdchlich auf Atmungsvorgiange zuriickzufiih-
ren sind. Nur sehr wenige Studien haben solche Messungen
durchgefiihrt. Zusitzlich muss gezeigt werden, dass das Atem-
training einem vergleichbar glaubwiirdigen Therapieverfahren
iiberlegen ist. Ohne diesen Nachweis kann nicht ausgeschlos-
sen werden, dass sogar der stdrkste Therapieeffekt auf unspe-
zifischen Faktoren beruht, d.h. einen Placeboeffekt darstellt.
Doch auch der unspezifische Therapieeffekt kann von grolem
Interesse sein, wenn er mit dhnlich groen und anhaltenden
Verbesserungen einhergeht wie die gingigen Standardthera-
pien. Es konnte von theoretischem und praktischem Nutzen
sein, wenn die Therapie leichter zu verbreiten oder kostenef-
fektiver ist und weniger Nebenwirkungen als die Vergleichs-
therapien hat. Das Atemtraining vereinigt in sich viele dieser
Eigenschaften, denn psychopharmakologische Behandlung
geht mit kontinuierlichen Kosten und Nebenwirkungen ein-
her, wihrend kognitiv-behaviorale Therapieprogramme oft
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