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1 Einleitung

Wer kennt das nicht? Gelegentlich auftretende Kopfschmerzen, Ubelkeit oder andere Korper-
beschwerden, ohne dass ein medizinischer Befund diese Beschwerden erklidren kann. Es han-
delt sich dabei um ein ganz normales Phanomen. Erst wenn diese Beschwerden héufiger wer-
den, iiber einen ldngeren Zeitraum anhalten und zu deutlichem Leiden und Beeintrachtigun-
gen im Leben fithren, wird von einer ,,somatoformen Stérung* gesprochen. Menschen, die an
einer somatoformen Storung erkrankt sind, gehen wiederholt zum Arzt, werden oft krankge-
schriecben und leiden zudem auch hiufig unter Angsten und depressiven Storungen.

Somatoforme Stoérungen gehoren zu den héufigsten psychischen Stérungen.

Forschungsarbeiten im Bereich somatoformer Stérungen haben in den letzten 15 Jahren zwar
deutlich zugenommen, liegen aber im Vergleich zu anderen psychischen Stérungen mit dhn-
lich hoher Privalenz weiterhin in viel geringerer Anzahl vor. Dies konnte auf eine Reihe ver-
schiedener Griinde zuriickzufiihren sein. Die somatoformen Stérungen befinden sich an der
Schnittstelle zwischen Medizin und Psychologie. Patientinnen und Patienten wenden sich in
erster Linie an das medizinische Behandlungssystem, in der Hoffnung auf Erklarung und Hei-
lung ihrer Korperbeschwerden. Erst im weiteren Krankheitsverlauf, nach ausfiihrlicher medi-
zinischer Diagnostik und meist vielen Interventionsversuchen, findet eine Uberweisung zur
Psychotherapie statt. Als Folge dieser Besonderheit des Behandlungsverlaufs bei
somatoformen Storungen finden sich viele verschiedene Termini, die Subgruppen der Sto-
rungsbilder beschreiben und den unterschiedlichen medizinischen und psychologischen Fach-
disziplinen entsprungen sind, wie z.B. Reizdarmsyndrom, vegetative Dystonie, larvierte De-
pression oder Somatisierungssyndrom. Die Einordnung somatoformer Stérungen in den Ka-
non der kategorialen Diagnosesysteme ist folglich erschwert und im Zuge der Entstehung des
DSM-V viel diskutiert. Dies konnen Griinde fiir den Mangel an hochwertigen Interventions-
studien im Bereich somatoformer Stérungen sein. Aufgrund der hohen Privalenz und der
schwerwiegenden sozialmedizinischen Auswirkungen der Storung sind jedoch evidenz-

basierte Behandlungsempfehlungen von besonderer Bedeutung.

Bisherige Interventionsstudien fanden heraus, dass Behandlungsprogramme der kognitiv-
behavioralen Therapie (KBT) am effektivsten auf die somatoforme Symptomatik einwirken
konnen. Die Interventionsprogramme bauen auf das empirisch gestiitzte kognitiv-behaviorale

Storungsmodell auf, dass die Aufrechterhaltung somatoformer Stérungen als einen Kreislauf



2 Einleitung

von unglinstigen attentiven und attributionalen kognitiven Prozessen, erhohter physiologi-
scher Erregung, Schonverhalten und sozialer Verstdarker im familidren und medizinischen
System ansieht. Haufig eingesetzte Interventionsstrategien sind daher z.B. Psychoedukation,
kognitive Umbewertung, Aufmerksamkeitsumlenkung, Entspannungstechniken, und die Mo-
tivierung zum Abbau von Schonverhalten. Neben der noch unzureichenden Anzahl an kogni-
tiv-behavioralen Interventionsstudien weisen die bisherigen Untersuchungen verschiedene

methodische Méngel auf, insbesondere das Fehlen aktiver klinischer Vergleichsbedingungen.

Ziel dieser Untersuchung ist es in einem randomisierten kontrollierten Design, die Effektivitét
einer kognitiv-behavioralen ambulanten Gruppenintervention bei multiplen somatoformen
Symptomen im Vergleich zu einer Entspannungsgruppe und einer Wartekontrollgruppe zu
iiberpriifen. Neben der somatoformen Symptomatik werden als Zielvariablen psychische
Symptome, die subjektive Lebenszufriedenheit, kognitive Symptombewertungen und das me-
dizinische Inanspruchnahmeverhalten bei Interventionsbeginn und -ende und nach weiteren

sechs Monaten erfasst.

Im theoretischen Teil der Arbeit wird zunédchst eine Einfiihrung in den Stérungsbereich mul-
tipler somatoformer Symptome gegeben. Er umfasst neben der aktuellen diagnostischen Ei-
nordnung eine Darstellung der kritischen Diskussion zur zukiinftigen nosologischen Einord-
nung multipler somatoformer Symptome, gefolgt von epidemiologischen und sozialmedizini-
schen Daten zum Storungsbild. AnschlieBend wird der empirisch fundierte Wissensstand zur
Atiologie multipler somatoformer Beschwerden auf biologischer, psychologischer und sozia-
ler Ebene erldutert. Integrierende Erkldrungsmodelle fassen diese Einzelkomponenten zu-
sammen. Nach der Darstellung von Interventionsansidtze zur Behandlung der Stérung wird
tiber den Forschungsstand bisheriger Interventionsstudien ausfiihrlich berichtet. Die zentralen
Fragestellungen werden unter Berlicksichtigung des kognitiv-behavioralen Aufrechterhal-
tungsmodells multipler somatoformer Symptome, der Inhalte der Behandlungsbausteine der

KBT sowie der Ergebnisse bisheriger Evaluationsstudien entwickelt.

Im empirischen Teil der Arbeit werden untersuchungsmethodische Aspekte dargestellt, u.a.
die Stichprobenselektion, Untersuchungsdesign und —durchfithrung, die Interventionen und
Untersuchungsinstrumente sowie die statistischen Uberlegungen und Methoden. Den Haupt-
teil bildet die Hypothesenpriifung mit der Ergebnisdarstellung. Im Rahmen der Diskussion
werden die Ergebnisse in den Forschungskontext eingeordnet und methodenkritisch disku-

tiert. Implikationen fiir weiter Forschungsbemiihungen werden abgeleitet.



2 Multiple somatoforme Symptome

2.1 Beschreibung und Klassifikation

2.1.1 Beschreibung und Klassifikation im DSM IV

Somatoforme Storungen werden durch das Vorliegen korperlicher Beschwerden gekenn-
zeichnet, die nicht ausreichend durch einen medizinischen Krankheitsfaktor erkldart werden
konnen. Trotz dieser Gemeinsamkeit handelt es sich bei den somatoformen Storungen um
eine heterogene Storungskategorie, die, sowohl historisch gesehen als auch aktuell, von Ver-
anderung und Entwicklung geprégt ist. Angesiedelt an der Schnittstelle der psychologischen
und medizinischen Disziplinen fithren begriffliche Unklarheiten und Unterschiede in
pathogenetischen Konzepten nicht selten zu Verwirrung. Es soll daher in diesem Abschnitt,
nach der Darstellung der Entstehung und Entwicklung der Storungskategorie der
somatoformen Storungen, auf die Moglichkeiten der diagnostischen Einordnung der fiir diese
Arbeit bedeutsamen Subgruppe der multiplen somatoformen Symptome fokussiert werden.
Von multiplen somatoformen Symptomen wird gesprochen, wenn das Krankheitsbild vom
Auftreten mehrerer oder wechselnder somatoformer Korperbeschwerden geprégt ist. Sie ste-
hen im Gegensatz zu monosymptomatischen Beschwerdebildern, bei welchen singuldre
Symptome auftreten (Rief & Hiller, 1998). Standpunkte in der aktuellen Diskussion zur Zu-

kunft multipler somatoformer Symptome im DSM-V werden dargestellt.

Die Wurzeln der heutigen Definition somatoformer Storungen liegen in dem seit der zweiten
Hiélfte des 19. Jahrhunderts beschriebenen Stérungsbild der Hysterie. Wahrend das Konzept
der Hysterie aus teilweise divergierenden theoretischen Perspektiven beschrieben wurde, be-
steht eine enge Verkniipfung des Begriffs mit den psychoanalytischen Modellvorstellungen
der Konversion. Demnach wurden somatoforme Korperbeschwerden lange Zeit als Ausdruck
abgewehrter innerpsychischer Konflikte angesehen (Kapthammer, 2007). Erst in den sechzi-
ger Jahren, im Zusammenhang mit den verstarkten Bemithungen um operationale, theoriefreie
Storungskategorien, kam es zu einer Riickbesinnung auf die empirisch fundierten Arbeiten
der Pariser Schule, insbesondere des franzosischen Psychiaters Briquet, der in seiner rich-
tungsweisenden Monographie (1859) detailliert das polysymptomatische Erscheinungsbild
der Hysterie beschrieb. Durch die Forschung der US-amerikanischen St.-Louis-Schule (Perley
& Guze, 1962) fand das Briquet-Syndrom — dann unter dem Namen Somatisierungsstérung —

1980 den Einzug in das amerikanische Diagnosenklassifikationssystem ,,Diagnostisches und
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Statistisches Manual Psychischer Stérungen® (DSM) in seiner dritten Version (American
Psychiatric Association, 1980). Anhand der empirischen Befunde dieser Arbeitsgruppe kam
es zu einer nosologischen Ausdifferenzierung der Stérungsgruppe der somatoformen Stérun-
gen, die im DSM-III (American Psychiatric Association, 1980) erstmals als eigenstéindige
Storungskategorie operational definiert wurde. Dies bedeutete zugleich die Loslosung von
den itiologischen Annahmen des Hysteriebegriffs und der Neurosenlehre (Kapthammer,
2001b). Die empiriegeleitete Weiterentwicklung der Kategorien der somatoformen Stérungen
vom DSM-III (American Psychiatric Association, 1980) zum DSM-IV-TR (SaB3, Wittchen,
Zaudig & Houben, 2003) ging mit einer Zunahme der Stérungsanzahl und in Bezug auf die
Somatisierungsstorung mit einer Reduktion der geforderten Symptomzahl und der Ergdnzung
von Ausschlusskriterien einher. Die verbindende Gemeinsamkeit der sieben sehr heterogenen
Storungsbilder des Kapitels ,,Somatoforme Stérungen wird laut der aktuellsten Version des

DSM (SaB et al., 2003) folgendermallen beschrieben:

Das gemeinsame Merkmal der somatoformen Stoérungen ist das Vorhandensein von
korperlichen Symptomen, die einen medizinischen Krankheitsfaktor nahelegen (des-
halb der Begriff somatoform) und die durch einen medizinischen Krankheitsfaktor,
durch die direkte Wirkung einer Substanz oder durch eine andere psychische Storung
(z. B. Panikstorung) nicht vollstidndig erkldrt werden konnen. Die Symptome miissen
in klinisch bedeutsamer Weise Leiden oder Beeintridchtigung in sozialen, beruflichen

oder anderen wichtigen Funktionsbereichen verursachen. (S. 509)

Die Somatisierungsstorung, als Hauptvertreterin und Prototyp der Stérungsgruppe, zeichnet
sich durch das Vorhandensein multipler, nicht oder nicht ausreichend durch einen medizini-
schen Krankheitsfaktor oder durch Substanzeinnahme erkliarbarer Korpersymptome aus, die
vor dem 30. Lebensjahr begonnen haben und zu deutlichen Beeintrachtigungen in wichtigen
Funktionsbereichen oder Inanspruchnahme medizinischer Dienstleistungen fithren. Mindes-
tens acht Symptome aus vier Symptomgruppen miissen in dem mehrjéhrigen Verlauf der Er-
krankung aufgetreten sein, darunter mindestens vier Schmerzsymptome, zwei gastrointestina-
le Symptome, ein sexuelles Symptom und ein pseudoneurologisches Symptom. Als undiffe-
renzierte somatoforme Storung wird das Vorliegen mindestens eines somatoformen Symp-

toms, das zu Leiden oder deutlicher Funktionsbeeintrachtigung fithrt und mindestens sechs
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Monate andauert, bezeichnet. Multiple somatoforme Beschwerden, der Fokus dieser Untersu-
chung, werden am héufigsten in dieser Storungskategorie klassifiziert. Die Unspezifitdt der
Symptomkriterien dieser Restkategorie und die hohe Restriktivitdt der Kategorie der
Somatisierungsstorung stellen ein Problem aktueller Forschungsbemiihungen im Bereich mul-
tipler somtoformer Symptome dar und fithren zu der in Kapitel 2.1.2 zusammengefassten ak-
tuellen Diskussion der Entwicklung alternativer empirisch gestiitzter diagnostischer Katego-
rien. Die Konversionsstorung ist gekennzeichnet durch mindestens ein somatoformes Symp-
tom, das einen neurologischen Krankheitsfaktor nahelegt und zu Leiden, Funktionseinschrin-
kungen oder medizinischer Abkl4rung fiihrt. Eine psychische Atiologie wird durch die Krite-
rien nahegelegt. Auch fiir die Diagnose einer Schmerzstorung muss durch die im Vordergrund
stehende Schmerzsymptomatik klinisch bedeutsames Leid oder eine deutliche Funktionsbe-
eintrdchtigung aufgetreten sein. Es wird dabei zwischen einer Schmerzstorung, die iiberwie-
gend mit psychischen Faktoren oder mit sowohl psychischen Faktoren wie auch einem medi-
zinischen Krankheitsfaktor in Verbindung steht, unterschieden. Als Hypochondrie bezeichnet
das DSM-IV-TR (SaB et al., 2003) eine Stérung, die mit tibertriebener Beschiftigung mit der
Angst oder der Uberzeugung, an einer ernsthaften Krankheit zu leiden und der damit im Zu-
sammenhang stehenden Fehlinterpretation korperlicher Symptome einhergeht. Hauptmerkmal
der korperdysmorphen Storung ist die iibermédBige Beschéftigung mit einem eingebildeten
Mangel oder einer Entstellung im &uBleren Erscheinungsbild. Die nicht néher bezeichnete
somatoforme Storung bildet die Restkategorie fiir alle Stérungen mit somatoformen Sympto-

men, die nicht einem der genannten Stérungsbilder zugeordnet werden kénnen.

Bei einer Gegeniiberstellung der Storungskategorien des DSM-IV-TR (Saf} et al., 2003) mit
der internationalen Klassifikation psychischer Stérungen der Weltgesundheitsorganisation
ICD-10 (Dilling, Mombour & Schmidt, 1999) werden neben den grundlegenden Ahnlichkei-
ten auch Unterschiede augenscheinlich. Die DSM-Kategorie der kérperdysmorphen Stérung
wird in der ICD-10 unter die hypochondrische Stérung subsummiert, wihrend die ICD-10 als
zusitzliches Storungsbild die Somatoforme Autonome Funktionsstorung kennt (Kapfhammer,
2001b). In Bezug auf die Somatisierungsstérung sind Griinde fiir die Unterschiede in den
Pravalenzraten (Fink, Hansen & Oxhoj, 2004; Rief et al., 1996) nach den zwei diagnostischen
Systemen in der geforderten Symptomanzahl, den Unterschieden in den Symptomlisten, so-
wie den diagnostischen Verlaufs- und Zeitkriterien zu sehen. Wahrend beispielsweise mit
dem DSM-IV-TR seltener die Diagnose einer Somatisierungsstorung gestellt wird, so iiber-

treffen die Prdvalenzen der undifferenzierten somatoformen Storung im DSM-IV die der
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ICD-10 (Fink et al., 2004; Janca, Isaac & Ventouras, 2006). Héiufiger als im DSM-IV-TR
finden sich in der ICD-10 im Rahmen der diagnostischen Kriterien 4tiologische Annahmen

zur Entstehung der Korperbeschwerden (Rudolf & Henningsen, 2003).

In der somatisch orientierten Medizin und ihren jeweiligen Fachdisziplinen werden multiple
somatoforme Symptome einer Vielzahl funktioneller somatischer Syndrome, wie beispiels-
weise dem Reizdarmsyndrom (ICD-10: K58) in der Gastroenterologie, dem Fibromyalgie-
syndrom (ICD-10: M79.7) in der Rheumatologie oder dem chronischen Miidigkeitssyndrom
(ICD-10: G93.3) in der Neurologie zugeordnet, was zu einer Erschwerung des interdisziplini-
ren Austauschs beitrdgt und die Frage aufwirft, ob es sich hierbei tatsdchlich um verschiede
Facetten einer Storung oder um unterschiedliche Krankheitsentititen unter dem Dach der
somatoformen Stérungen handelt (Wessely, Nimnuan & Sharpe, 1999). Literaturiibersichten
(Aaron & Buchwald, 2001; Kanaan, Lepine & Wessely, 2007; Wessely et al., 1999) weisen
auf eine hohe Uberlappung der Stérungskriterien der verschiedenen funktionellen somati-
schen Syndrome hin und auf eine erh6hte Wahrscheinlichkeit, dass einzelne Personen unter
mehreren Syndromen gleichzeitig leiden (Kato, Sullivan, Evengard & Pedersen, 2006). Es
bestehen zudem groBe Ahnlichkeiten in den Patientencharakteristika wie Geschlecht und psy-
chische Komorbiditédt bei den unterschiedlichen funktionellen somatischen Syndromen. Ob-
wohl die Atiologie der funktionellen somatischen Syndrome noch vielfach ungeklirt ist, wer-
den dhnliche bio-psycho-soziale Prozesse wie bei somatoformen Storungen zugrunde gelegt.
Neuere Studien weisen jedoch auch auf differenzielle biologische EinflussgréBen hin (Kanaan
et al., 2007; Moss-Morris & Spence, 2006). Bis weitere Forschungsarbeit vertiefte Einsichten
ermoglicht, wird als voriibergehendes Fazit postuliert, dass es sich bei den funktionellen so-
matischen Syndromen um unterschiedliche Ausprdgungen einer Erkrankung mit einer ge-
meinsamen Basis handelt (Barsky & Borus, 1999; Kanaan et al., 2007). Eine Einordnung in
den Kanon der somatoformen Stérungen des DSM wird von einigen Autoren empfohlen

(Gaab, 2004; SaB3 et al., 2003; Wessely et al., 1999; Zaudig, 2005).

2.1.2 Multiple Somatoforme Symptome und ihre Zukunft im DSM V

Schon recht frith nach Entstehung der Storungskategorien der somatoformen Stérungen im
DSM-III (American Psychiatric Association, 1980) wurden Kritikpunkte eminent. Es begann
eine kontroverse Diskussion um die Validitdt der Storungsgruppe und eine Zunahme an For-
schungsaktivitdt (Janca, 2005). Die wissenschaftliche Auseinandersetzung ist seit Anfang des

neuen Jahrtausends, im Vorfeld der Entwicklung der fiinften Version des DSM, das voraus-
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sichtlich 2012 veroffentlicht wird, nochmals deutlich angewachsen (Regier, 2007). Internatio-
nale Forschergruppen sehen aktuell die Chance, die Stérungstaxonomie zu verdndern und
diskutieren in multidisziplindren Konferenzen mogliche Alternativen (Kroenke, Sharpe &
Sykes, 2007; Regier, 2007). Im Folgenden werden ausgewdhlte zentrale Themen der aktuell
noch anhaltenden Debatte mit ihren teilweise sehr kontroversen Standpunkten dargelegt. Da-
bei wird der Fokus auf die zukiinftige Klassifikation multipler somatoformer Ko6rperbe-
schwerden gelegt, also die bisherigen Kategorien Somatisierungsstérung und undifferenzierte

Somatisierungsstorung.

Der Kritikpunkt, der von beinahe allen Wissenschaftlerinnen und Wissenschaftlern geteilt
wird, ist die zu hohe Restriktivitdt der Diagnose der Somatisierungsstorung (Kroenke et al.,
2007). Wéhrend die Somatisierungsstorung dullerst selten auftritt (Pravalenzrate unter 0,1%),
fanden sich in epidemiologischen Untersuchungen hohe Auftretensraten multipler
somatoformer Symptome, die aber aufgrund des hohen und restriktiven Symptom cut-off
Wertes der Diagnose Somatisierungsstorung nur in der vagen und unvalidierten DSM Restka-
tegorie ,undifferenzierte somatoforme Storung® klassifiziert werden konnten (Escobar,
Burnam, Karnu, Forsythe & Goldinger, 1987a). Die groBe Ahnlichkeit dieser Patientengruppe
mit multiplen somatoformen Symptomen zu der mit Vollbild der Somatisierungsstérung be-
zliglich soziodemografischer und krankheitsbezogener Variablen, sowie in Bezug auf Funkti-
onseinschriankungen, veranlasste Forschergruppen schon in den 90er Jahren zur Entwicklung
alternativer, weniger restriktiver Ansétze zur Kategorisierung multipler somatoformer Symp-
tome und zur Forderung der Uberarbeitung der Stérungskategorien im DSM (Katon et al.,
1991; Kirmayer & Robbins, 1991; Kroenke et al., 1997). Javier Escobar (1987a; 1989) entwi-
ckelte als Erster in den USA den inzwischen weit verbreiteten Somatic Symptom Index (SSI
4/6), der bereits erfiilllt ist, wenn Mianner vier und Frauen sechs Symptome aus der
Symptomliste der Somatisierungsstorung des DSM-III-R (American Psychiatric Association,
1987) vorweisen konnen. Es handelt sich hierbei um ein klinisch relevantes und gesundheits-
o6konomisch bedeutsames Syndrom (Hiller, Rief & Fichter, 1995; Katon et al., 1991). Die von
Kurt Kroenke (1997) in den USA beschriebene multisomatoforme Storung stellt eine weitere
Variante zur undifferenzierten somatoformen Storung dar, die speziell die Durchfiihrbarkeit
der Diagnosestellung in der Primérversorgung beriicksichtigen sollte. Fiir diese Version, mit
einem cut-off Wert von drei aktuell vorliegenden somatoformen Symptomen, konnten ver-
gleichbar hohe Beeintrachtigungen der gesundheitsbezogenen Lebensqualitdt wie bei anderen

psychischen Stoérungen gefunden werden. Auf empirischen Befunden beruhend empfehlen
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Rief und Hiller (1999) fiir die von ihnen vorgeschlagene polysymptomatische somatoforme
Storung neben einer Symptomzahl von sieben aus einer empirisch validierten Liste von 32
Symptomen mindestens einen weiteren mit Somatisierung assoziierten psychologischen Fak-
tor (Rief, 1995; Rief et al., 1996). Diese hier genannten und weitere in den letzten Jahren vor-
gestellte (Fink, Rosendahl & Olesen, 2005; Kroenke, 2006) subthreshold'-Varianten der Ka-
tegorisierung multipler somatoformer Symptome ermoglichen es, eine nosologisch und
gesundheitsokonomisch relevante Patientenpopulation zu identifizieren. Ob diese neue Sto-
rung die Somatisierungsstorung als Kategorie ersetzen oder zusétzlich eingefiihrt werden soll,
ist Bestandteil der laufenden Debatte. Es besteht hingegen Konsens iiber die Abschaffung der
unvalidierten Restkategorie der undifferenzierten somatoformen Stérung im Gegenzug

(Levenson, 2006).

Uber die im Folgenden genannten Diskussionspunkte divergieren die Meinungen in weit ho-
herem MaB. So besteht Uneinigkeit iiber die Achsenzuordnung der somatoformen Korper-
symptome im DSM-V. Als Griinde fiir eine Verschiebung von Achse I (Klinische Stérungen)
auf Achse III (Medizinische Krankheitsfaktoren) des DSM (Saf} et al., 2003) und somit einer
Abschaffung der somatoformen Stérungen als Psychische Storung werden Probleme in der
Akzeptanz der Diagnose bei Betroffenen, eine Vermeidung der ,,Psychologisierung® der kor-
perlichen Symptome und eine bei dieser Patientengruppe ausgeprédgten Inanspruchnahme me-
dizinischer Dienstleistungen genannt (Mayou, Kirmayer, Simon, Kroenke & Sharpe, 2005).
Kroenke (2006) stellt mit seiner auf Achse III zu kodierenden physical symptom disorder eine
mogliche Variante dieser Ansicht dar. Es wird vorgeschlagen, begleitende psychische Symp-
tome der schon bestehenden, aber wenig eingesetzten, DSM-Kategorie ,,Psychische Faktoren,
die einen medizinischen Krankheitsfaktor beeinflussen®, zuzuordnen (Fava, Fabbri, Sirri &
Wise, 2007; Mayou et al., 2005). Gegen diese Meinung sprechen die eindeutigen empirischen
Hinweise auf die Eigenstédndigkeit der psychischen Diagnosen multipler somatoformer Symp-
tome, die sich sowohl in Symptomatik und Verlauf als auch in der Behandelbarkeit zeigt. Ins-
besondere die Tatsache, dass psychotherapeutische Behandlungsansdtze bei somatoformen
Storungen am aussichtsreichsten sind (s. Kap. 3), spricht fiir die Beibehaltung auf Achse I.

Die hédufige Inanspruchnahme medizinischer Behandlungsangebote und Akzeptanzprobleme

! Damit werden Formen der Erkrankung bezeichnet, welche die diagnostische Schwelle (engl. ,,threshold*) der

Somatisierungsstérung nicht erreichen.
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treten auch bei anderen psychischen Storungen auf und sollten daher nicht zur Abschaffung

einzelner psychischer Storungskategorien fithren (Hiller & Rief, 2005; Rief & Isaac, 2007).

Weiterhin wird in Bezug auf die Kriterien der Somatisierungsstorung das Merkmal der
,,Nicht-Erklarbarkeit durch einen medizinischen Krankheitsfaktor kritisiert. Neben der als
problematisch zu betrachtenden geringen Reliabilitdt des Arzturteils beim Erkennen der
somatoformen Symptome (Fink et al., 2005; Rosendal, Bro, Fink, Christensen & Olesen,
2003) wird durch dieses Storungskriterium der Soma-Psyche Dualismus geférdert. Das bishe-
rige diagnostische Vorgehen legt bei Fehlen einer medizinischen Kausalitét eine Psychogene-
se der Korpersymptomatik nahe, die nicht dem aktuellen Wissensstand der Atiologie-
forschung zu somatoformen Storungen, und zu koérperlichen und psychischen Storungen im
Allgemeinen, entspricht (Kroenke, 2006; Mayou et al., 2005; Sharpe, Mayou & Walker,
2006). Wahrend, wie zuvor erwihnt, einige Autorinnen und Autoren (Kroenke, 2006; Mayou
et al., 2005) auch diese Problematik durch die Abschaffung der Storungskategorie und eine
Zuordnung der Korperbeschwerden zu den korperlichen Erkrankungen umgehen wollen, wird
von anderer Seite (Rief & Isaac, 2007; Rief & Rojas, 2007; Sharpe et al., 2006) vorgeschla-
gen dem aktuellen dtiologischen Wissen zur Krankheitsgenese Rechnung zu tragen und daher
im Sinne eines multikausalen Ansatzes neben der korperlichen Symptomatik empirisch beleg-
te positive psychologische Kriterien auf kognitiver und behavioraler Ebene und soziale Fakto-

ren hinzuzufiigen.

Die Diskussion um die Uberarbeitung der bestehenden Kategorie der Somatisierungsstérung
befasst sich zudem mit der angemessenen und empirisch gesicherten Hohe der zu fordernden
Symptomanzahl und der zugrunde liegenden Symptomlisten. Wie erwéhnt besteht Einigkeit
tiber die Forderung einer Reduktion der aktuellen Symptomanzahl (acht Symptome aus vier
Symptomgruppen) zur Stellung einer nosologisch und gesundheitsékonomisch relevanten
Diagnose, wobei die Vorschldge im Konkreten unterschiedlich ausfallen. Obwohl wiederholt
das reine Abzdhlen der Symptome zur Diagnosestellung kritisiert wird, ist die Symptomzahl
dennoch relevant zur Vorhersage von krankheitsbedingter Beeintrachtigung und medizini-
schem Inanspruchnahmeverhalten. Wéahrend der SSI 4/6 vier bzw. sechs Symptome aus der
nicht empirisch abgesicherten 37 Symptome umfassenden Liste des DSM-III-R (American
Psychiatric Association, 1987; Escobar et al., 1989) fordert, weist die Studie von Rief und
Hiller (1999) zur Differenzierung zwischen geringer und hoher Beeintrdchtigung auf einen

optimalen cut-off Wert von sieben Symptomen aus einer empirisch gesicherten Liste von 32
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Symptomen hin. Zur Erhéhung der Effizienz der Diagnostik insbesondere in der hausérztli-
chen Primérversorgung wéhlen Kroenke und Kollegen (Kroenke, 2006; Kroenke, Spitzer &
Williams, 2002) eine 15 Items umfassende Liste (Physical Health Questionnaire -15), deren
Symptome 90% der Besuche beim Hausarzt aufgrund von Koérperbeschwerden ausmachen.
Zur Verbesserung der Reliabilitdt der Diagnose wird von verschiedenen Seiten empfohlen, die
aktuelle Symptomatik und nicht, wie bisher bei der Somatisierungsstorung, die Lebenszeit-
Symptomatik zu erfassen, da deren Erhebung in der Selbstauskunft unter erheblichen Verzer-

rungen aufgrund von Erinnerungsfehlern leidet (Rief & Rojas, 2007; Simon & Gureje, 1999).

Dieser Uberblick verdeutlicht die aktuell als problematisch anzusehende Heterogenitit der
diagnostischen Zuginge zu multiplen somatoformen Symptomen und kann zum Teil den noch
als mangelhaft zu bezeichnenden Forschungsstand auch im Bereich der Interventionsfor-

schung erkléren.
2.2 Epidemiologie und Sozialmedizinische Bedeutung

2.2.1 Prdvalenz, Korrelate und Verlauf multipler somatoformer Beschwerden

Die aktuell bestehenden Méngel in der Klassifikation multipler somatoformer Symptome fiih-
ren zur Einschrinkung der Vergleichbarkeit epidemiologischer Daten und einer hohen Va-
rianz in den Ergebnissen. Methodologische Probleme, wie der Einsatz unterschiedlicher Er-
hebungsinstrumente und Symptomlisten, die Art der Untersuchungsdurchfiihrung und die
Erhebung von lifetime anstatt aktueller Symptome sind hierfiir mit verantwortlich (Escobar &

Gureje, 2007).

Die Angaben zur Priavalenz der Somatisierungsstorung in der Allgemeinbevolkerung liegen
mit wenigen Ausnahmen unter 1%. Die aussagekriftige Epidemiologic Catchment Area
(ECA) Study findet in den USA eine durchschnittliche Lebenszeitpriavalenz von 0,1%, erho-
ben mit dem Diagnostic Interview Schedule (DSM-III), die von 0,03% in Los Angeles, CA,
bis 0,7% in San Juan, Puerto Rico, variiert (Swartz, Landerman, George, Blazer & Escobar,
1991). In Deutschland liegt die Somatisierungsstérung nach DSM-IV bei 0,3% der Personen
einer repriasentativen Stichprobe vor (Rief, Hessel & Braehler, 2001a). In ihrer Studieniiber-
sicht zur Epidemiologie der Somatisierungsstérung ermitteln Creed und Barsky (2004) einen
Median von 0,4% (Range: 0,03%-0,84%). In der Ubersicht von Wittchen und Jacobi (2005)
zum Auftreten psychischer Stérungen in Europa wurden etwas hohere Lebenszeitpriavalenzen

(1,1% und 2,1%) gefunden. Die Varianz der Studienergebnisse nimmt deutlich zu, wenn al-
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ternative subthreshold Varianten der Somatisierungsstorung (s. Kapitel 2.1.2) betrachtet wer-
den. Die Spanne reicht von 4,4% bis 20% Betroffenen in der Allgemeinbevolkerung (Creed &
Barsky, 2004). In der ECA Studie litten 11,6% der US-amerikanischen Stichprobe an dem
SSI 4/6 mit einer Schwankungsbreite von 4,4% in Los Angeles, CA und 20% in San Juan,
Puerto Rico (Escobar et al., 1989). Im Bundesgesundheitssurvey lag die Lebenszeitpravalenz

des SSI 4/6 bei 5,6% der Stichprobe (Jacobi, Hoyer & Wittchen, 2004a).

Pravalenzdaten der Primérversorgung sind bei multiplen somatoformen Koérperbeschwerden
von besonderem Interesse, da beeintrachtigende Korperbeschwerden héufig zu Inanspruch-
nahmeverhalten medizinischer Dienstleistungen fithren. Es wird geschétzt, dass bei zwei Drit-
tel der Patienten der Primédrversorgung keine organische Erkrankung als eindeutige Ursache
fiir die vorgebrachten Symptome gefunden werden kann (Escobar & Gureje, 2007). Wihrend
die Lebenszeitpravalenz des Vollbilds der Somatisierungsstérung in der Primarversorgung bei
ca. 3% liegt (Escobar et al., 1998; Gureje, Simon, Ustun & Goldberg, 1997), sind die Anga-
ben iiber subthreshold Varianten der Somatisierungsstérung deutlichen Schwankungen un-
terworfen. Am héufigsten wurden Prédvalenzraten zwischen 20% und 30% angegeben, mit
22% Punktprivalenz des SSI 4/6 in der US-amerikanischen Primérversorgung (Escobar et al.,
1998) und 27,3% undifferenzierte somatoforme Stérung (DSM-IV) in einer dénischen
Inanspruchnahmeklientel (Fink, Sorensen, Engberg, Holm & Munk-Jorgensen, 1999). Eine
internationale WHO-Studie fand eine Punktprivalenz des SSI 4/6 von 19,7% (Gureje &
Simon, 1999).

Das Auftreten somatoformer Korperbeschwerden stellt zunédchst ein normales Phdnomen dar.
79% der Allgemeinbevolkerung in Deutschland leidet aktuell unter mindestens einem Symp-
tom der DSM-IV Symptomliste mit mindestens leichter Beeintrachtigung. Bei 20% besteht
ein Symptom mit starker Beeintrdachtigung (Hiller, Rief & Bréhler, 2006). Korpersymptome
treten in der Regel gehéduft auf. So fanden Hiller et al. (2006) in ihrer Studie heraus, dass Per-
sonen, die unter mindestens einem deutlich beeintrachtigenden Symptom leiden, im Durch-
schnitt 17 Symptome vorweisen. Die hdufigsten Symptome in der Allgemeinbevolkerung, wie
auch in der Primérversorgung, sind Schmerzsymptome (Hiller et al., 2006; Khan, Khan,
Harezlak, Wanzhu & Kroenke, 2003). In der oben genannten epidemiologischen Untersu-
chung der Allgemeinbevolkerung in Deutschland waren die hdufigsten schwer beeintrachti-
genden somatoformen Korperbeschwerden (iiber 4% Punktprivalenz) Riickenschmerzen,

Gelenkschmerzen und Schmerzen in den Extremitdten, sowie sexuelle Indifferenz und Erekti-
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onsstorungen, gefolgt von (2-4% Punktprdvalenz) Kopfschmerzen, Miidigkeit und Dysme-
norrhoe. Hiufige gastrointestinale Symptome, wie Vollegefiihl, AufstoBen und Lebensmittel-

unvertraglichkeit sind meist nur leicht beeintrachtigend (Hiller et al., 2006).

In Bezug auf Soziodemographische Variablen findet sich in Literaturiibersichten (Creed &
Barsky, 2004; Escobar & Gureje, 2007; Janca et al., 2006) wiederkehrend ein dhnliches Mus-
ter fiir Patientinnen und Patienten mit multiplen somatoformen Symptomen. Wie bei den
somatoformen Stoérungen insgesamt sind bei multiplen somatoformen Symptomen Frauen
hiufiger vertreten (Odds Ratio (OR): 2,3; Jacobi et al., 2004a). Der Geschlechterunterschied
ist umso ausgeprégter, je strenger die Diagnosekriterien, bzw. je hoher die Symptomzahl. So
zeigte sich in der ECA-Studie ein Frauen zu Miénner Verhiltnis von 10:1 bei
Somatisierungsstérung, jedoch nur von 2:1 bei SSI 4/6 (Creed & Barsky, 2004). Der OR fiir
das Vorliegen mindestens einer schweren somatoformen Korperbeschwerde liegt in der deut-
schen Allgemeinbevolkerung fiir Frauen im Vergleich zu Ménnern bei 1.49 (Hiller et al.,
2006). Am deutlichsten zeigte sich in dieser Untersuchung der Geschlechterunterschied in
Bezug auf die Symptome des DSM-IV Schmerz-Clusters. Beziiglich der gastrointestinalen
Symptome trat ein leichter Effekt auf, und in Bezug auf pseudoneurologische Beschwerden
ergab sich kein Geschlechtereffekt. Interessant sind die Ergebnisse von Rief et al. (2001a)
beziiglich der Einzelsymptome. Nur bei circa einem Drittel der Korperbeschwerden konnte
der Geschlechtereffekt bestétigt werden. In ihrer Studie fanden die Autoren unerwarteterweise
eine erhohte Auftretenswahrscheinlichkeit des SSI 4/6 fiir Méanner. Sie empfehlen daher, die
Geschlechtskorrektur des SSI 4/6 (nur vier geforderte Symptome fiir Ménner und sechs fiir
Frauen) zu tiberdenken. Mit zunehmendem Alfer steigt die Wahrscheinlichkeit fiir das Auftre-
ten multipler somatoformer Symptome (Creed & Barsky, 2004; Escobar et al., 1989; Rief et
al., 2001a). Firr die deutsche Allgemeinbevolkerung tiber 45 Jahre ist die Wahrscheinlichkeit,
an multiplen somatoformen Symptomen zu leiden im Gegensatz zu jiingeren Bevolkerungs-
schichten (OR = 2.53) erhoht (Hiller et al., 2006). Dieser Effekt ist unter Anderem im Zu-
sammenhang mit erhohter Multimorbiditit im Alter zu sehen (Hessel, Geyer, Schumacher &
Brihler, 2002). Weiterhin sind multiple somatoforme Symptome assoziiert mit einem niedri-
geren soziookonomischen Status (Creed & Barsky, 2004; Escobar & Gureje, 2007), geringe-
rem Einkommen (Hiller et al., 2006) und weniger Jahren Schulbildung (Creed & Barsky,
2004; Escobar et al., 1998; Gureje, 2004; Hiller et al., 2006; Rief et al., 2001a). Die darge-
stellten soziodemographischen Korrelate stehen bei genauerer Betrachtung hdufig in einem

komplexen Zusammenhang. Beispielsweise sind Personen mit multiplen somatoformen Kor-
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perbeschwerden unter 45 Jahren hdufiger weiblich, wéhrend {iber 45 Jahren kein Geschlech-

tereffekt mehr auftritt (Rief et al., 2001a).

Multiple somatoforme Symptome sind weiterhin mit reduzierter gesundheitsbezogener Le-
bensqualitdit — auch nach Kontrolle des Einflusses anderer psychischer Stérungen (Kroenke et
al., 1997) — und Funktionseinschrdnkungen in wichtigen Lebensbereichen korreliert (Creed &
Barsky, 2004; Escobar et al., 1998; Escobar et al., 1989; Gureje, 2004). Die Korrelate multip-
ler somatoformer Symptome gleichen denen des Vollbilds der Somatisierungsstérung, was
die nosologische und klinische Bedeutsamkeit der subthreshold-Varianten der Storung (s.

Kap. 2.1.2) nochmals unterstreicht.

Die wenigen vorliegenden Daten zum Verlauf multipler somatoformer Symptome in der Pri-
mirversorgung geben ein heterogenes Bild ab. In einer holldndischen Hausarztstudie von Ar-
nold et al. (2006) wurden alle Patienten mit somatoformer Stérung im klinischen Interview
(SCAN) nach sechs Monaten erneut interviewt. Bei 75% der Stichprobe persistierten
somatoforme Korpersymptome, was auf eine schlechte Prognose schlieBen lé4sst. Eine interna-
tionale WHO-Studie (Gureje & Simon, 1999) fand eine mittlere Einjahres-Persistenz, mit
46% Weiterbestehen des SSI 4/6 (modifizierte CIDI-Version). Die Persistenz war assoziiert
mit hoherem Alter, hoherer psychischer Belastung, geringerem subjektivem Gesundheitserle-
ben und beruflichem Funktionsniveau. Zwei Studien verzeichneten hingegen eine geringe
Persistenz (Khan et al., 2003; Speckens, Van-Hemert, Bolk, Rooijmans & Hengeveld, 1996)
mit nur 25% Weiterbestehen der somatoformen Symptome nach einem Jahr. Methodische
Unterschiede in den Studien sind fiir die Diskrepanz relevant. Die beiden letztgenannten Un-
tersuchungen befassten sich mit der Symptompersistenz anfidnglich genannter Symptome,
wihrend die Studien mit hoheren Persistenzangaben zum zweiten Messzeitpunkt erneut alle
Symptome der diagnostischen Symptomlisten einsetzten. Es zeigt sich daher, dass multiple
somatoforme Syndrome hdufiger mit wechselnden Symptomen weiter bestehen, obwohl ein-

zelne Symptome geringere Persistenzen aufweisen (Gureje & Simon, 1999).

Aktuelle Ubersichten zum interkulturellen Vergleich weisen darauf hin, dass systematische
kulturelle Einfliisse bei multiplen somatoformen Symptomen bislang kaum nachweisbar sind
(Escobar & Gureje, 2007; Gureje, 2004; Janca et al., 2006). Abgesehen von kulturspezifi-
schen Manifestationen und Bedeutungen einzelner Symptome (Kirmayer & Young, 1998)

und erhohten Pravalenzraten in Siidamerika und lateinamerikanischen Bevolkerungsgruppen
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der USA &hneln sich die Haufigkeiten der somatoformen Stérungen in verschiedenen Kultu-

ren.

2.2.2 Inanspruchnahmeverhalten und Sozialmedizinische Bedeutung

Menschen, die unter multiplen somatoformen Symptomen leiden, zeigen ein erhohtes
Inanspruchnahmeverhalten beziiglich medizinischer Dienstleistungen und héufigere Arbeit-
sunfiahigkeitszeiten (Escobar et al., 1987b; Fink et al., 1999), was aus sozialokonomischer
Sicht von groBer Bedeutung ist und zunehmend im Fokus von Untersuchungen steht. So zeig-
te sich bei einer US-amerikanischen Untersuchung anhand objektiver Daten, dass Patienten
mit somatoformen Symptomen im Vergleich zu anderen doppelt so hohe Kosten fiir ihre ge-
samte Gesundheitsversorgung verursachen, selbst nach der Kontrolle des Einflusses korperli-
cher und anderer psychischer Erkrankungen. Pro Person entstand ein Kostenmehraufwand
von durchschnittlich 2734 US-Dollar in zwei Jahren (Barsky, Orav & Bates, 2005). Das hohe
Inanspruchnahmeverhalten geht auf eine Subgruppe der somatisierenden Patienten zuriick
(sog. high utilizers), die sich durch verstdrktes Krankheitsverhalten, subjektive korperliche
Schwiche, psychosoziale Einschrinkungen und eine etwas hohere Symptomintensitidt von
Patienten mit multiplen somatoformen Symptomen abheben, die eine durchschnittliche Inan-
spruchnahme aufweisen (Hiller & Fichter, 2004). Auch in der deutschen Allgemeinbevolke-
rung konnte das erhohte Inanspruchnahmeverhalten bestétigt werden. Patienten mit ernsthaft
beeintrichtigenden somatoformen Korperbeschwerden waren demnach in einem Zweijahres-
Zeitraum achtzehn Mal beim Arzt (SD: 18,2; Spanne: 1-136) und 20 Tage arbeitsunféhig
(Hessel, Geyer, Hinz & Bréhler, 2005). Obwohl medizinische Diagnostik und Behandlungen
bei chronischen somatoformen Symptomen nur begrenzt sinnvoll sein kénnen, werden von
Personen mit multiplen somatoformen Symptomen medizinische {iiber psychologisch-
psychiatrische Behandlungen favorisiert (Escobar et al., 1987a; Hessel et al., 2005). Bei-
spielsweise suchten 97% der Personen mit somatoformen Korpersymptomen Hausdrzte we-
gen der Beschwerden auf, 48% Internisten und 46% Orthopéden, jedoch nur 10% Psychothe-
rapeuten (Hessel et al., 2005).

2.2.3 Komorbiditét

Hohe Komorbiditétsraten sind bei Patientinnen und Patienten mit multiplen somatoformen
Symptomen vielfach bestétigt worden (Creed & Barsky, 2004), mit Haufigkeiten von 75% in
der Primédrversorgung (Escobar et al., 1998) und 66% in der Allgemeinbevolkerung (Jacobi et

al., 2004b), die zusitzlich unter einer weiteren psychischen Storung leiden. Besonders héufig
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gehen sie mit Angst und depressiven Stérungen einher (Janca et al., 2006; Lieb, Meinlschmidt
& Araya, 2007), mit einer 3,3-fach erhohten (OR; 95% CI=1,8-6,1) Wahrscheinlichkeit, an
einer Angst und/oder depressiven Storung zu leiden, wenn eine somatoforme Stérung vorliegt
(De Waal, Arnold, Eekhof & van Hemert, 2004). Lebenszeitkomorbiditdten mit Depression
liegen zwischen 50% und 70%, mit Angststérungen zwischen 40% und 50% (Kroenke, 2003).
Mehrfach konnte gezeigt werden, dass es sich hierbei um einen linearen Zusammenhang han-
delt, d.h. je mehr somatoforme Symptome vorliegen, desto hoher die Komorbiditétsraten
(Henningsen, Zimmermann & Sattel, 2003; Kroenke, 2003). Da diese hohen Komorbidititen
nicht fiir Personen gefunden werden konnten, die unter organisch erkldrbaren Symptomen
leiden, konnen Angst und Depression nicht als bloe Folge der somatischen Beeintrachtigung
gesehen werden (Henningsen et al., 2003). Erste retrospektive Befragungen iiber den zeitli-
chen Zusammenhang der Stérungen geben Hinweise darauf, dass Depression hdufiger nach
der somatoformen Symptomatik auftritt, wihrend kein zeitliches Muster beziiglich Angststo-
rungen zu finden war. Aufgrund mangelnder langsschnittlicher Untersuchungen in der All-
gemeinbevolkerung konnen bislang keine Schliisse iiber dtiologische Zusammenhénge von
Angst, Depression und somatoformen Erkrankungen gezogen werden (Lieb et al., 2007).
Trotz der hohen Komorbiditédtsraten werden somatoforme Korperbeschwerden als eigenstén-
diger ,,somatic distress* Faktor neben Depression und Angst angesehen, die eine eigenstindi-
ge Behandlung, nicht nur auf psychologischer Ebene, implizieren (Gillespie, Kirk, Heath,
Martin & Hickie, 1999; Henningsen et al., 2003).

Der Zusammenhang zwischen multiplen somatoformen Symptomen und Hypochondrie féllt
geringer aus als erwartet. Nur bei 24% der Patientinnen und Patienten mit Somatisierungs-
storung und 16% mit SSI 4/6 liegt eine komorbide Hypochondrie vor (Rief et al., 1996). Bei
Patientinnen und Patienten, die unter somatoformen Korperbeschwerden (allerdings auch im
Rahmen von Angst und Depression) leiden, wurden weiterhin im Vergleich zu nicht-
somatisierenden Patienten signifikant hdufiger Personlichkeitsstorung (51% vs. 29%) festge-
stellt. Signifikante Unterschiede beziehen sich auf Cluster C (,,dngstlich-furchtsam*) Stérun-
gen und dabei insbesondere auf die zwanghafte Personlichkeitsstorung. Beziiglich der aus
historischer Sicht relevanten histrionischen Personlichkeitsstorung konnten keine signifikan-

ten Unterschiede festgestellt werden (Noyes et al., 2001).
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2.3 Entstehung und Aufrechterhaltung multipler somatoformer Symptome

Atiologische Erklirungsansitze fiir multiple somatoforme Symptome lassen sich zwei Grup-
pen zuordnen. Eine Sichtweise wird durch die lange und fiir die historische Entwicklung der
jetzigen Storungsentitit bedeutsame psychodynamische Tradition reprisentiert, in der Somati-
sierung als somatische Manifestation psychischen Stresses angesehen wird (,,presenting
somatization; (De Gucht & Fischler, 2002; De Gucht & Maes, 2006; Kirmayer & Robbins,
1991). Es handelt sich hierbei um Ansédtze mit hohem heuristischem Wert, die jedoch bislang
nicht ausreichend empirisch belegt werden konnten (Uberblick s. Kapfhammer, 2001a) . Ak-
tuelle Sichtweisen gehen bei multiplen somatoformen Symptomen entsprechend einem de-
skriptiven Ansatz von somatischem Stress (,,functional somatization*) aus und untersuchen
pradisponierende, auslosende und aufrechterhaltende Faktoren auf biologischer, psychologi-
scher und sozialer Ebene (Brown, 2007; De Gucht & Fischler, 2002). Im Folgenden wird zu-
néchst ein Uberblick zum evidenzbasierten Forschungsstand der Entstehung und Aufrechter-
haltung multipler somatoformer Symptome gegeben. Im Anschluss werden ausgewihlte, die-
se Ergebnisse integrierende Modelle dargestellt, aus welchen sich Interventionsstrategien ab-

leiten lassen.

2.3.1 Prddisponierende Faktoren

Uber den Anteil der genetischen Pridisposition zur Entwicklung multipler somatoformer Be-
schwerden ist noch wenig bekannt. Eine Zwillingsstudie weist darauf hin, dass Somatisierung,
erfasst mit der Skala Somatisierung der SCL-90-R, zu ca. 25-50% vererbt ist (Deary, Chalder
& Sharpe, 2007; Kendler et al., 1995).

Die Hinweise zur Bedeutsamkeit frither Kindheitserlebnisse sind deutlicher. In ihrer aktuellen
Literaturiibersicht kommen Roelofs und Spinhoven (2007) zu dem Schluss, dass Patientinnen
und Patienten mit multiplen somatoformen Symptomen im Vergleich zu Gesunden und zu
Menschen mit anderen korperlichen und psychischen Erkrankungen héufiger Opfer sexuellen
und korperlichen Missbrauchs in der Kindheit waren. Der Zusammenhang wird moglicher-
weise tiber die Bildung negativer kognitiver Korperreprisentationen sowie neurobiologischer
Sensitivierungsprozesse erklart. Zudem finden sich bei dieser Patientengruppe in der Kindheit
gehduft korperliche Erkrankungen bei den Eltern (Deary et al., 2007; Hotopf, Mayou,
Wadsworth & Wesseley, 1999). Bislang bleibt ungewiss, ob Mechanismen der Vererbung
oder des Modelllernens diesen Zusammenhang besser erkliaren konnen. Weiterhin werden in

retrospektiven Berichten von Patientinnen und Patienten mit multiplen somatoformen Symp-



Multiple somatoforme Symptome 17

tomen héufiger eigene Erkrankungen in der Kindheit angegeben (Craig, Boardman, Mills,
Daly-Jones & Drake, 1993), und auch ldangsschnittliche Daten weisen darauf hin, dass bereits

in der Kindheit somatoforme Symptome bestanden haben (Stuart & Noyes, 1999).

Als Risikofaktoren fiir die Entwicklung multipler somatoformer Beschwerden wurden auch
Personlichkeitseigenschaften untersucht. Ein hdufig untersuchtes Personlichkeitskonstrukt,
die Alexithymie, beschreibt die Unfihigkeit einer Person, eigene Gefiihle addquat wahrzu-
nehmen und auszudriicken und scheint eine Rolle in der Entwicklung von multiplen
somatoformen Symptomen zu spielen (De Gucht, Fischler & Heiser, 2004). Obwohl For-
schungsergebnisse einen Zusammenhang zwischen multiplen somatoformen Symptomen und
Alexithymie belegen, ist die GroBe und die Spezifitit dieses Zusammenhangs noch unklar
(De Gucht & Heiser, 2003). Bei differenzierter Betrachtung zeigt sich, dass insbesondere ein
Teilaspekt der Alexithymie, namlich die Schwierigkeit, zwischen Gefiihlen und Kérperwahr-
nehmungen zu differenzieren, bei der Patientengruppe beeintrdchtigt ist (De Gucht et al.,
2004), weniger die Fahigkeit, Gefiihle auszudriicken (Waller & Scheidt, 2006a). Auch die gut
untersuchte Personlichkeitsdimension des Neurotizismus, welche die lebenslange Tendenz,
negative Affektivitdt zu erleben, beschreibt, ist bei Patientinnen und Patienten mit multiplen
somatoformen Symptomen gehéuft anzutreffen (Deary et al., 2007). Einschrdnkend muss be-
tont werden, dass unklar bleibt, ob Alexithymie und Neurotizismus spezifisch die Entstehung
von multiplen somatoformen Symptomen vorhersagen, oder ob es sich hierbei nicht eher um
eine erhohte generelle Vulnerabilitit fiir die Entstehung korperlicher und psychischer Erkran-
kungen handelt (De Gucht & Heiser, 2003; Rief & Broadbent, 2007). De Gucht et al. (2004)
fanden, dass weder Neurotizismus noch Alexithymie einen direkten signifikanten Einfluss auf
multiple somatoforme Symptome hatten, sondern dass der Effekt dieser beiden Variablen
durch das verstiarkte Erleben negativer Affekte und der Unfihigkeit, positive Affekte zu erle-

ben, vermittelt wird.

Eine Briicke zwischen den weiter oben berichteten Defiziten der Emotionsregulation und der
Entstehung von multiplen somatoformen Beschwerden bildet die Bindungstheorie (Waller &
Scheidt, 2006a). Diese besagt, dass der Bindungsstil einer Person im Erwachsenenalter unter
Anderem auf die Art der Interaktionserfahrungen mit wichtigen Bezugspersonen im Kindesal-
ter zurlickzufiihren ist. Menschen mit multiplen somatoformen Beschwerden haben hiufiger
einen unsicher-vermeidenden Bindungsstil (Waller, Scheidt & Hartmann, 2004), der wiede-

rum mit erhohten Alexithymie-Werten korreliert. Stuart und Noyes (1999) hypothetisieren,
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dass die frithe Konfrontation mit Krankheit in der Kindheit, sowie der unsichere Bindungsstil
bei Patientinnen und Patienten mit multiplen somatoformen Beschwerden soziale Probleme in
der Interaktion mit Behandlern des medizinischen Versorgungssystems im Erwachsenenalter

fordern, wie sie in Kapitel 2.3.3 beschrieben werden.

Zusammenfassend sei kritisch betont, dass die Aussagen zu den prédisponierenden Faktoren
fur die Entstehung multipler somatoformer Symptome hauptsiachlich auf Querschnittsstudien
griinden. Erst prospektive Léngsschnittdaten konnen die zum Teil hypothetischen Zusam-

menhinge in threm zeitlichen und kausalen Zusammenhang kléren.

2.3.2 Auslésende Faktoren

Als Ausloser fiir multiple somatoforme Symptome werden entsprechend dem Diathese-
Stress-Modell zur Entstehung psychischer Stérungen bedeutsame Lebensereignisse und lang-
andauernde Stressoren angenommen. In ithrer Studieniibersicht fassen Deary et al. (2007) zu-
sammen, dass vor dem Ausbruch chronischer Schmerzsyndrome und verschiedener funktio-
neller somatischer Syndrome, wie dem chronischen Miidigkeitssyndrom und dem Reizdarm-
syndrom, wichtige Lebensereignisse gehéduft vorkamen. Es wird angenommen, dass diese
Lebensereignisse zu einer verldngerten Stressreaktion fithren, welche die im folgenden Kapi-
tel 2.3.3 beschriebenen biologischen und kognitiven Prozesse aktiviert und damit fiir Entste-

hung und Aufrechterhaltung der Symptome mit verantwortlich ist.

2.3.3 Aufrechterhaltende Faktoren

Im folgenden Abschnitt wird eine Auswahl an Forschungsergebnissen zu verschiedenen As-
pekten der Aufrechterhaltung multipler somatoformer Symptome dargestellt. Neben biologi-
schen Korrelaten spielen kognitiv-perzeptuelle Prozesse sowie behaviorale und soziale As-

pekte eine Rolle.
Biologische Faktoren

Félschlicherweise wurden somatoforme Symptome héufig als rein kognitiv-attributionales
Phianomen betrachtet, wihrend biologische Prozesse vollig auller Acht gelassen wurden. Neu-
ere Studien konnten jedoch trotz fehlender diskreter organischer Pathologie physiologische
Korrelate der Symptome identifizieren. Dem aktuellen Forschungsstand zufolge ist jedoch
aufgrund methodischer Einschriankungen die Spezifitit der nachfolgend genannten Ergebnisse

zum Teil noch unklar (Rief & Barsky, 2005).
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In der Arbeitsgruppe um Rief (Rief & Auer, 2001; Rief, Shaw & Fichter, 1998b) wurde bei
Patientinnen und Patienten mit somatoformen Symptomen eine eingeschrinkte physiologi-
sche Reaktivitdt des kardiovaskuldren Systems entdeckt. Die Herzrate der Patienten erholte
sich in Ruhepausen zwischen Anforderungsaufgaben signifikant schlechter als bei anderen
Patienten und Gesunden, was auf die eingeschrinkte adaptive Fahigkeit in diesem spezifi-

schen Bereich der autonomen Erregung hinweist.

Die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren (HHN)-Achsen Aktivitit, welche die komplexe
korperliche Reaktion auf akuten und chronischen Stress reguliert und auf die Schmerzwahr-
nehmung Einfluss hat, scheint bei multiplen somatoformen Symptomen relevant zu sein. Die
Ergebnisse zum Cortisolspiegel, dem am haufigsten untersuchten Hormon der HHN-Achse,
sind jedoch inkonklusiv (Deary et al., 2007; Rief & Barsky, 2005). Einerseits wurde
Hypocortisolismus entdeckt und dhnlich der Interpretation bei der posttraumatischen Belas-
tungsstoérung als korperliche ,,burn-out““-Reaktion nach langandauerndem Stress interpretiert,
die eventuell einer Regeneration des Organismus und weiterer Stressvermeidung dient (Deary
et al., 2007). Andererseits wurden auch erhohte oder durchschnittliche Cortisolwerte bei mul-
tiplen somatoformen Symptomen gefunden (Rief & Auer, 2000; Rief et al., 1998b). Bislang
bleibt offen, ob die Variation der Ergebnisse vom Krankheitsverlauf abhéngig ist oder von

anderen Moderatoren erklédrt werden kann (Roelofs & Spinhoven, 2007).

Auch die psychoneuroimmunologische Perspektive bietet interessante Ansitze zur weiteren
Erforschung (Dantzer, 2005; Deary et al., 2007; Rief & Barsky, 2005). Die Aktivierung des
Immunsystems, gemessen an der Aktivitdt des Gehirn-Cytokine-Systems, geht mit subjekti-
ven, behavioralen und physiologischen Komponenten von Krankheit einher. Es entsteht ein
subjektives Gefiithl von Krankheit und Krankheitsverhalten, das auch fiir Patientinnen und
Patienten mit multiplen somatoformen Symptomen typisch ist. Dantzer (2005; Dimsdale &
Dantzer, 2007) postuliert, dass die Aktivierung des Immunsystems auch durch nicht-immune
Stressoren ausgelost werden kann. Allerdings fehlen bislang wissenschaftliche Studien, die
diese Zusammenhinge bei Menschen mit multiplen somatoformen Symptomen belegen. Erste
Studien zur Konzentration proinflammatorischer Cytokine weisen darauf hin, dass, im Gegen-
satz zu Depressiven, Menschen mit multiplen somatoformen Symptomen reduzierte Werte
aufweisen (Rief et al., 2001b). Weitere Befunde zur Rolle von Neurotransmittern und Beson-
derheiten der Gehirnaktivitit bei multiplen somatoformen Symptomen kénnen der Ubersicht

von Rief und Barsky (2005) entnommen werden.
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In der aktuellen Literatur wird auch die Bedeutung von biologischen Sensitivierungsprozessen
bei der Entstehung und Aufrechterhaltung multipler somatoformer Symptome betont (Deary
et al., 2007; Rief & Barsky, 2005). Mit Sensitivierung ist die zunehmende Wahrnehmung
eines gleich bleibenden Reizes aufgrund von fritherer Erfahrung mit diesem Reiz gemeint. Es
handelt sich um einen der Habituation entgegenstehenden Wahrnehmungsprozess. Sensiti-
vierungsprozesse scheinen nach ersten Hinweisen beim Reizdarmsyndrom und dem chroni-

schen Miidigkeitssyndrom eine Rolle zu spielen (Deary et al., 2007).
Kognitive Faktoren

Zweifellos kommt kognitiven und perzeptuellen Prozessen fiir den Aufrechterhaltungsprozess
multipler somatoformer Symptome eine zentrale Bedeutung zu. Ausgewihlte empirische Be-
funde zu Aspekten der Symptombewertung, zu Kausalattributionen und anderen kognitiven
Stilen bei Patientinnen und Patienten mit multiplen somatoformen Symptomen, denen auch
im Kontext psychotherapeutischer Behandlungen Relevanz beigemessen wird, werden darge-
stellt, neben neueren Befunde zu Besonderheiten der Aufmerksamkeits- und Gedéchtnispro-

Z€SSE.

Die Tendenz zur katastrophisierenden Interpretation von Koérpersymptomen von Personen mit
Hypochondrie gilt inzwischen als belegt (zur Ubersicht s. Rief & Broadbent, 2007). Patienten
mit Hypochondrie neigen dazu, uneindeutige korperliche Symptome als Anzeichen einer be-
drohlichen Krankheit fehlzuinterpretieren und tiberschédtzen die Wahrscheinlichkeit der Er-
krankung an einer schlimmen Krankheit und deren katastrophalen Verlaufs (Hitchcock &
Mathews, 1992; Marcus, 1999; Marcus & Church, 2003). Ob dieser Zusammenhang auch bei
Patientinnen und Patienten mit multiplen somatoformen Symptomen ohne Hypochondrie gilt,
ist bislang wenig untersucht worden. In der Arbeitsgruppe um Rief und Hiller (1997a; 1998)
konnte gezeigt werden, dass nicht nur bei hypochondrischen Patienten, sondern auch bei Pati-
enten mit multiplen somatoformen Symptomen ohne Hypochondrie korperliche Symptome
mit katastrophisierenden Kognitionen assoziiert sind. Die Tendenz zur Katastrophisierung
konnte in dieser Studie spezifisch fiir Patientinnen und Patienten mit multiplen somatoformen
Symptomen und Hypochondrie nachgewiesen werden und war bei anderen psychischen Sto-
rungen geringer ausgeprigt. Es konnte zudem gezeigt werden, dass katastrophisierende Be-
wertungen von Korpersymptomen mit reduzierter Fahigkeit zur Ablenkbarkeit bei Schmerz-
exposition und mit erhohtem Inanspruchnahmeverhalten einhergehen (Crombez, Eccleston,

Baeyens & Eelen, 1998; Severeijns, Picavet, Vlayen & Van den Hout, 2004). Die Studie von
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Rief, Hiller & Margraf (1998a) konnte noch weitere kognitive Besonderheiten dieser Patien-
tengruppe identifizieren. Spezifisch fiir Patienten mit multiplen somatoformen Beschwerden,
im Gegensatz zu Patienten mit Hypochondrie und anderen psychischen Stérungen, war ein
kognitives Konzept von korperlicher Schwéche und mangelnder korperlicher Belastbarkeit.
Patienten mit multiplen somatoformen Beschwerden und Patienten mit Hypochondrie zeigten
weiterhin eine erhohte Intoleranz gegeniiber Korperbeschwerden. Vielfach konnte belegt
werden, dass multiple somatoforme Symptome mit erhohten Gesundheitsdngsten und Krank-
heitssorgen assoziiert sind (Benedikt et al., 2007; Rief & Broadbent, 2007). Aullerdem zeigte
sich, dass Gesundheitséngste in der Primédrversorgung ungiinstige Krankheitsverldufe vorher-

sagen (Jackson & Passamonti, 2005).

Bislang wurde davon ausgegangen, dass bei Kausalattributionen im Rahmen subjektiver
Krankheitstheorien bei Patientinnen und Patienten mit multiplen somatoformen Symptomen
verstirkt somatische Ursachen préferiert werden. Da ein somatischer Attributionsstil mit er-
hohtem medizinischen Untersuchungs- und Behandlungsbedarf, sowie mit geringerem kor-
perlichem Leistungsniveau und Chronizitit zusammenhéngt (Rief & Broadbent, 2007) und
die Kongruenz von Krankheitskonzepten zwischen Patient und Behandler fiir den Therapieer-
folg Bedeutung hat, ist dies von hoher Behandlungsrelevanz (Korn, 2003). Rief et al. (2004)
konnten jedoch zeigen, dass sich die Assoziation zwischen Kausalattributionen und
somatoformen Symptomen komplizierter als erwartet gestaltet. Patienten mit multiplen
somatoformen Symptomen zeigen sowohl psychische als auch somatische Kausalattributio-
nen. Je mehr Symptome vorliegen, desto mehr Erkldrungen werden in Erwédgung gezogen.

Psychologische Attributionen korrelieren mit psychischer Komorbiditét.

Neben Besonderheiten der kognitiven Bewertung spielen auch attentive und perzeptuelle Pro-
zesse eine wichtige Rolle in der Aufrechterhaltung multipler somatoformer Symptome. Ob-
wohl die Selbstbeobachtung des eigenen Korpers bei Bedrohung der Gesundheit aus evoluti-
onstheoretischer Sicht sinnvoll ist, scheint sie bei Patientinnen und Patienten mit multiplen
somatoformen Beschwerden ungiinstige Konsequenzen zu haben (Rief & Broadbent, 2007).
Patienten mit multiplen somatoformen Symptomen und Krankheitsdngsten gaben an, Korper-
prozesse im Vergleich zu Gesunden hdufiger zu beobachten (,,scanning®), um Krankheitsan-
zeichen frithzeitig zu identifizieren (Rief et al., 1998a). Diese auf sich selbst gerichtete Auf-
merksamkeitsfokussierung ist unglinstigerweise mit erhohter Symptomwahrnehmung bei

Menschen mit Hypochondrie assoziiert (Schmidt, Wolfs-Takens, Oosterlaan & Hout, 1994),
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wihrend Ablenkung die Schmerzwahrnehmung reduziert (Lautenbacher, Pauli, Zaudig &
Birbaumer, 1998; Pennebaker, 1982). Durch den Einsatz des emotionalen Stroop-Paradigmas
zur Erhebung der kognitiven Interferenz wurde versucht diesen Aufmerksamkeitsbias zu bele-
gen. Obwohl die Ergebnisse bislang noch keine endgiiltigen Schlussfolgerungen zulassen,
konnten mehrere Forschergruppen (Lim & Kim, 2005; Lupke & Ehlert, 1998; Witthoft, Bailer
& Gerlach, 2006) zeigen, dass Patientinnen und Patienten mit somatoformen Stérungen kogni-
tive Interferenzen fiir Worter, die mit korperlicher Bedrohung assoziiert sind aufweisen. Ferner
konnten auch interessante Besonderheiten in den perzeptuellen Prozessen der Patientengruppe
gefunden werden. Es scheint, dass Patientinnen und Patienten mit somatoformen Symptomen
im Vergleich zu Gesunden genauere propriozeptive Fahigkeiten aufweisen, d.h. ihre Muskel-
spannung genauer, jedoch nicht intensiver wahrnehmen (Scholz, Ott & Sarnoch, 2001). Es zeig-
te sich weiterhin, dass Schmerzpatienten schlechter zwischen selbst- und fremdinduzierten tak-

tilen Stimuli unterscheiden kénnen, was Gesunden gelingt (Karst et al., 2005).

Weitere Besonderheiten der psychologischen Mechanismen, die bei Untersuchungen an Per-
sonen mit multiplen somatoformen Symptomen bislang selten Beriicksichtigung fanden, be-
treffen Erwartungs- und Gedéchtniseffekte. Ergebnisse hierzu liegen hauptsédchlich aus der
Schmerzforschung vor. Wie experimentell nachgewiesen wurde, verstdrkt die Erwartung ei-
nes Schmerzreizes die Symptomwahrnehmung (Lorenz et al., 2005), wihrend die Erwartung
selbst durch Symptomkatastrophisierung verstiarkt wird (Van Damme, Crombez & Eccleston,
2004). Erwartungseffekte interagieren wiederum mit dem Gedéchtnis. Je mehr Schmerzerfah-
rungen gespeichert sind, desto mehr werden auch in Zukunft erwartet (Rief & Broadbent,
2007). Die Encodierung von Schmerzerfahrungen im Gedéchtnis wird von vielen Faktoren
beeinflusst, wie zum Beispiel fritheren Erfahrungen, Erwartungen oder der Symptom-
intensitdt. Schmerzerfahrungen bewirken eine neurale Reorganisation im Gehirn, die weitere
Schmerzempfindungen erleichtert und intensiviert (Sensitivierung). Bei multiplen somato-
formen Symptomen wird in Anlehnung hierzu eine Symptomgedéchtnis-Matrix postuliert, bei
der vermutet wird, dass durch die Wahrnehmung eines Symptoms die Matrix aktiviert und

dadurch auch andere Symptomwahrnehmungen erleichtert werden (Rief & Broadbent, 2007).
Behaviorale Faktoren

Der Begriff ,,abnormal illness behavior* wurde von Pilowsky (1997; 1979) geprigt und be-
schreibt eine Vielzahl verschiedener Verhaltensmerkmale, die zur Aufrechterhaltung multip-

ler somatoformer Beschwerden beitragen konnen, wie beispielsweise die Inanspruchnahme
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medizinischer Dienstleistungen, Medikamenteneinnahme, Klagen tiber die Beschwerden und
Vermeidung korperlicher Aktivitdat. Aufgrund niedriger Interkorrelationen zwischen diesen
verschiedenen Parametern kann von einer hohen interindividuellen Variation der Krankheits-
verhaltensweisen bei Patienten mit multiplen somatoformen Symptomen ausgegangen werden
(Rief, Ihle & Pilger, 2003). Als empirisch gesichert gilt, dass Patientinnen und Patienten mit
multiplen somatoformen Symptomen hiufiger Dienstleistungen des Gesundheitssystems in
Anspruch nehmen als andere und dadurch erhohte Kosten verursachen (s. Kapitel 2.2.2). Die
mit den medizinischen Dienstleistungen verbundene Zuwendung kann das Krankheitsverhal-
ten verstirken. Die Patientengruppe ist jedoch gleichzeitig durch hohe Unzufriedenheit mit
der Behandlung gekennzeichnet (Noyes, Langbehn, Happel, Sieren & Muller, 1999), was zur
Suche weiterer, besserer Behandlungen fiihrt. Erschwerend fiir die Behandlung kommt hinzu,
dass Riickversicherungen seitens der Arzte iiber die Unbedenklichkeit medizinischer Befunde
von den Betroffenen langfristig nicht als beruhigend wahrgenommen werden. Daraus resultie-
ren weitere Arztbesuche (Rief, Heitmiiller, Reisberg & Riiddel, 2006). Es wird weiterhin pos-
tuliert, dass Patientinnen und Patienten mit multiplen somatoformen Symptomen korperliches
Schonverhalten an den Tag legen und die dadurch verursachte korperliche Untrainiertheit
symptomverstarkend wirkt. Dieser Zusammenhang ist jedoch bei multiplen somatoformen

Symptomen empirisch noch nicht belegt (Rief & Broadbent, 2007).
Soziale Faktoren

Patientinnen und Patienten mit multiplen somatoformen Beschwerden gelten im medizini-
schen System als ,,schwierig®. Tatsdchlich scheint es bei einer Subgruppe der Betroffenen zu
ungiinstigen dynamischen Faktoren auf Seiten der Patienten und der Behandler zu kommen,
die zu einer Beeintrachtigung der Arzt-Patient-Interaktion sowie der Behandlungsqualitét fiih-
ren (Noyes et al., 1999). Auf Seiten der Patientinnen und Patienten tragen hierzu moglicher-
weise Aspekte aus Kapitel 2.3.2. bei, welche Personlichkeit und Emotionalitit betreffen. Bei-
spielsweise erschwert der unsichere Bindungsstil dieser Patienten die Annahme von Hilfe
(Waller & Scheidt, 2006b), wihrend verstirkter Symptomausdruck in der Familie {iber Ver-
stairkungsprozesse erlernt sein kann (Stuart & Noyes, 1999). Von hoherer Relevanz fiir diese
interaktionelle Problematik scheinen jedoch Faktoren auf Seiten der Behandler. Die Auswer-
tung von 420 Arzt-Patient-Interaktionen ergab, dass bei Patienten mit somatoformen Korper-
beschwerden verstirkt auf Initiative der Arzte medizinische Untersuchungen durchgefiihrt

werden, auch wenn von Patientinnen und Patienten meist Hinweise auf psychosoziale Ein-
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flussfaktoren fiir das Krankheitsgeschehen gegeben werden, wihrend das erhohte Bediirfnis
nach emotionaler Unterstiitzung und Empathie von den Arzten nicht erfiillt wird (Ring,
Dowrick, Humphris, Davies & Salmon, 2005; Salmon, Ring, Dowrick & Humphris, 2005).
Vom Arzt initiierte verstarkte medizinische Diagnostik und Interventionen konnten daher eine
organmedizinische Fixierung der Patienten, eine Zunahme des Krankheitsverhaltens und kor-
perliche Beeintrachtigungen auslosen und somit als iatrogene Schiddigung anzusehen sein
(Rosendal, Fink, Bro & Olesen, 2005). Nicht auller Acht zu lassen ist das zum Teil fehlende
Wissen der hauptsichlich biomedizinisch ausgebildeten Arzte im Umgang mit somatoformen
Storungen. Die Behandler erleben sich in den Interaktionen mit der Patientengruppe aufgrund
der Symptompersistenz als zunehmend weniger kompetent (Pridmore, Skerrit & Ahamadi,
2004), denken, die Patienten miissten die Symptome selbst kontrollieren kénnen und sprechen
den Betroffenen die Krankenrolle ab (Stuart & Noyes, 1999). Diese von Seiten der Patienten
erlebte Ablehnung aktiviert jedoch verstirktes Hilfesucheverhalten und erhoht den psychoso-

zialen Stress.

2.3.4 Multifaktorielle Erkldrungsmodelle

In einem umfassenden Erkldrungsmodell fiir multiple somatoforme Symptome miissen alle in
den vorigen Kapiteln genannten Entstehungs- und Aufrechterhaltungsfaktoren auf biologi-
scher, kognitiver, behavioraler und sozialer Ebene Beriicksichtigung finden. Bislang bieten
einige (Teil-)Modelle einen Rahmen fiir die Diskussion der einzelnen Mechanismen, die un-
terschiedliche Schwerpunkte, beispielsweise im kognitiven oder biologischen Bereich, setzen.
Eine Auswahl soll im Folgenden kurz erldutert werden. Den integrierenden Rahmen bietet das
im Anschluss beschriebene kognitiv-behaviorale Modell. Enden wird dieses Kapitel mit einer
kritischen Wiirdigung zum Stand der Atiologieforschung bei multiplen somatoformen Symp-

tomen.

Zu den Modellen, die sich im Schwerpunkt mit kognitiven Aspekten der Aufmerksamkeit,
Wahrnehmung, gedanklichen Bewertung und Erinnerung befassen und groBe Ahnlichkeiten
zueinander aufweisen, zdhlen das Modell der somatosensorischen Verstirkung von Barsky
und Borus (1999) und Ursins ,,cognitive activation theory of stress* (Eriksen & Ursin, 2004).
Beide Modelle postulieren, dass verstirkte Aufmerksamkeitsfokussierung und negative, be-
drohliche kognitive Bewertungen der Korperwahrnehmungen zu erh6htem Stress, damit ein-
hergehender Erregung und dadurch zur Verstidrkung der kognitiven und attentiven Fokussie-

rung fithren und somit symptomverstirkend wirken. Laut Ursin (2004) spielt der Mechanis-
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mus der kognitiven Sensitivierung hierbei eine entscheidende Rolle. Als Folge der erhohten
Aufmerksamkeit werden zuvor unbewusst verlaufende Prozesse wahrgenommen, und eine
Symptomamplifikation tritt ein. Ursdchlich fiir diese Sensitivierungsprozesse und den erhoh-
ten Stress sind kognitive Lernprozesse aufgrund fritherer negativer Erfahrungen mit Korper-
symptomen und deren misslungener Bewiltigung (Eriksen & Ursin, 2004). Barsky (1999)
berticksichtigt weiterhin auch situative Einflussfaktoren (z. B. Kontextvariablen, Stimmung),
welche die Aufmerksamkeit auf die Symptome erh6hen und deren negative gedankliche Be-

wertungen fordern konnen.

Auch das multimodale Erkldrungsmodell von Brown (2004) legt seinen Schwerpunkt auf
kognitive Mechanismen. Frithe Erfahrungen mit starken Beschwerden, die selbst erlebt oder
bei anderen miterlebt wurden, erlebte Traumata oder kulturelle Auffassungen iiber Korper-
symptome hinterlassen Gedichtnisspuren (sog. ,,rogue representations®), die beim Auftreten
von Korperwahrnehmungen aktiviert werden. Die im Folgenden aktivierte Aufmerksamkeits-
fokussierung auf die Symptome fiihrt im Sinne eines Teufelskreises wiederum zu verstirkter
Aktivierung der kognitiven Reprédsentationen von Symptomen. Alles, was zu einer verstdrkten
symptomfokussierten Aufmerksamkeit beitrdgt, spielt daher nach Brown (2004) eine Rolle in
der Entstehung und Aufrechterhaltung multipler somatoformer Symptome. Hierzu zihlen
Fehlattributionen, negative emotionale Zustinde, Krankheitssorgen, Krankheitsverhaltenswei-

sen und Personlichkeitsfaktoren.

Im Signal-Filter-Modell (Rief & Barsky, 2005) wird die gate-control-theory fiir chronischen
Schmerz auf multiple somatoforme Symptome angewendet. Das Modell postuliert, dass die
fortwdhrend von der Korperperipherie gesandten neuralen Impulse aufgrund fehlerhafter Fil-
terprozesse die hoheren kortikalen Strukturen mit irrelevanten Informationen iiberschwem-
men. Als auslosend werden beispielsweise Krankheitsdngste, Depressionen oder fehlende
Ablenkung angesehen. Die Autoren sehen Wahrnehmungsprozesse als Schnittstelle zwischen

psychologischen und biologischen Mechanismen.

Deary (2007) beschreibt in seiner Literaturiibersicht ein umfassendes kognitiv-behaviorales
Modell fiir multiple somatoforme Symptome, das alle beschriebenen pridisponierenden, aus-
l6senden und aufrechterhaltenden Faktoren umfasst (s. Abbildung 1). Dieses komplexe,
multifaktorielle Modell geht davon aus, dass sich die einzelnen Komponenten zu einem sich
selbst aufrechterhaltenden Teufelskreis schlieen, wie dies fiir die kognitiv-behaviorale

Sichtweise iiblich ist.
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Predisposing and Precipitating Factors

Early experience of High Neuroticism; Life events;
adversity threat sensitivity Stressors; viruses

Physiological sensitization and
distress intolerance

Physical symptoms
¥l and general distress  [¥

Cognitive Processes Physiology Behaviours Social Factors
Attentional and Physiological arousal; Avoidance of Medical uncertainty;
attributional processes; hypocortisolism symptoms; lack of explanation or
rumination recuperative illness guidance
response
Perpetuating Factors

Abbildung 1: Multifaktorielles kognitiv-behaviorales Modell multipler somatoformer Symp-
tome (Deary, 2007, S. 789)

Er beschreibt den Ablauf wie folgt:

An innate tendency to somatopsychic distress and ease of distress sensitization, com-
bined with childhood adversity, increase both the amount of symptoms experienced
and lowers the threshold for their detection. Life events and stress lead to physiologi-
cal changes which produce more symptoms and set up processes of sensitization and
selective attention. This further reduces the threshold of symptom detection. Lack of
explanation or advice increases anxiety, symptoms and symptom focus. Stress cues
become associated with symptoms through classical conditioning. Avoidance of
symptom provocation, and symptom-led activity patterns, lead to further sensitization

through operant conditioning. The prolonged stress of the illness experience itself fur-
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ther activates physiological mechanisms, producing more symptoms, sensitization, se-

lective attention and avoidance (Deary et al., 2007, S. 788).

Diesem Modell wohnt eine intuitive und behandlungsrelevante Kohérenz inne, wobei ein-
schrankend einige Limitationen anzumerken sind. Fiir die Einzelkomponenten liegen, in un-
terschiedlich hohem Ausmall, empirische Belege vor (s. Kapitel 2.3.1, 2.3.2 und 2.3.3), ob-
wohl viele der Faktoren, wie Aufmerksamkeit, Wahrnehmung, Attribution und
Sensitivierung, schwer voneinander zu isolieren sind. Es ist weiterhin zu beriicksichtigen,
dass die meisten Daten in Querschnittsstudien erhoben wurden und daher die &tiologische
Aussagekraft eingeschrinkt ist. Obwohl das kognitiv-behaviorale Modell, und auch die zuvor
genannten Teilmodelle, von einer Interaktion im Teufelskreis ausgehen, fehlt hierfiir der soli-
de Nachweis. Um diesen aktuellen, noch als mangelhaft zu bezeichnenden Forschungsstand
zu verbessern, miissen die einzelnen Komponenten des Modells in ihrer Interaktion erfasst
werden. Hierzu werden multidisziplindre, experimentelle und langsschnittliche Studien beno-
tigt, die Teilaspekte isolieren und Zusammenhéinge untereinander kldren (Deary et al., 2007;

Rief & Broadbent, 2007). Zusammenfassend folgern Deary und Kollegen (2007):

Currently the model is much stronger on the individual factors than on their interac-
tion, but overall the evidence does support the more generic conclusion that MUS
[medically unexplained symptoms] in general (...) are multi-factorial conditions

caused and perpetuated by several distinct processes. (S. 788 f)
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Symptome

3.1 Interventionsansatze im Uberblick

Obwohl die Priavalenzraten multipler somatoformer Symptome dhnlich hoch wie bei Depres-
sion oder Angststorungen liegen (Jacobi et al., 2004b) und die Stérung zu deutlichen koérperli-
chen, psychischen und sozialen Einschriankungen sowie zu sozialmedizinischen Auswirkun-
gen fiithrt, gibt es vergleichsweise wenige empirisch fundierte Behandlungsempfehlungen.
Erst in den letzten fiinfzehn Jahren kam es im Bereich somatoformer Stérungen zu einer In-
tensivierung der Interventionsforschung, so dass auch in dieser Zeit der iiberwiegende Teil
der vorliegenden randomisiert-kontrollierten Interventionsstudien (englisch: randomized
controlled trial; RCT) entstanden ist. Generell scheinen KBT Ansétze, die an den im vorigen
Kapitel dargestellten empirisch fundierten Aufrechterhaltungsbedingungen der Stérung anset-
zen, wirksam zu sein. Insgesamt liegen jedoch noch zu wenige Studien zur KBT bei multiplen
somatoformen Symptomen vor, die zudem unter etlichen methodischen Schwichen leiden
(Looper & Kirmayer, 2002; Sumathipala, 2007). Da die KBT multipler somatoformer Symp-
tome das Thema dieser Studie bildet, wird ein detaillierter Uberblick iiber den Forschungs-
stand in Kapitel 3.3 gegeben, woraus sich die Fragestellungen der aktuellen Untersuchung
ableiten. Zuvor werden im Kapitel 3.2 die Behandlungsbausteine der KBT bei multiplen

somatoformen Symptomen beschrieben.

Neben der KBT stehen weitere psychologische und nicht-psychologische Behandlungsstrate-
gien zur Verfiigung, die hier in ihrer Effektivitit im Uberblick kurz dargestellt werden. Zur
Behandlung multipler somatoformer Symptome wurden bislang hauptsidchlich Antidepressi-
va, psychiatrische Konsiliarbriefe an Hausérzte, Hausarztschulungen und Psychotherapie ein-
gesetzt und auf ihre Wirksamkeit tiberpriift. Es gibt erste Belege, dass Antidepressiva (Johan-
niskraut, Serotonin-Norepinephrine Wiederautnhahme Hemmer, Trizyklische Antidepressiva)
bei multiplen somatoformen Symptomen wirksam sein kénnen (Kroenke, 2007; Kroenke,
Messina, Benattia, Greapel & Musgnung, 2006; Miiller, Mannel, Murck & Rahlfs, 2004;
Volz, Méller, Reimann & Stoll, 2000; Volz, Murck, Kasper & Méoller, 2002). Bislang bleibt
jedoch ungewiss, ob dieser Effekt {iber die Verbesserung komorbider Depression und Angst

hinausgeht.
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Interventionen, die darauf abzielen, iiber edukative Maflnahmen Hausédrzte im Umgang mit
Patientinnen und Patienten mit multiplen somatoformen Symptomen zu schulen, sind eine
Besonderheit der Behandlung dieser Storungsgruppe und gehen auf die hohe Priavalenz der
Storung in der Primirversorgung zuriick sowie die teilweise problematische Arzt-Patient-
Beziehung (s. Kapitel 2.3.3). Eine wenig aufwendige Intervention ist das Versenden von psy-
chiatrischen Konsiliarbriefen an Hausérzte mit Informationen und Verhaltenshinweisen zum
fachgerechten Umgang mit Patientinnen und Patienten mit somatoformen Korperbeschwer-
den. Die Briefe empfehlen beispielsweise die Vereinbarung regelmifiger, statt bedarfsabhin-
giger, Termine sowie die Vermeidung unnoétiger diagnostischer Prozeduren, invasiver Be-
handlungen und stationédrer Aufenthalte. Nach dem aktuell noch begrenzten Forschungsstand
scheint sich dieses Vorgehen positiv auf das Funktionsniveau der Patientinnen und Patienten
und auf die Hohe der durchschnittlichen Behandlungskosten, nicht aber auf die korperliche
und psychische Symptomatik auszuwirken (Dickinson et al., 2003; Rost, Kashner & Smith,
1994; Smith, Monson & Ray, 1986; Smith, 1995). Aufwendigere Schulungen der Hausérzte
konnen aktuell in ihrer Effektivitdt in Bezug auf Patientenvariablen nicht belegt werden (Rief,
Martin, Rauh, Zech & Bender, 2006; Rosendal et al., 2007), scheinen aber positive Auswir-
kungen auf Einstellungen von Arzten gegeniiber ihren Patienten zu haben (Fink, Rosendal &

Toft, 2002).

Psychotherapeutische Interventionen bilden den Schwerpunkt der bisherigen Interventions-
studien. Neben der KBT wurden andere psychotherapeutische Ansédtze bei multiplen
somatoformen Symptomen, wie kurze psychodynamische Therapie (Guthrie, 1996; Nickel &
Egle, 2002; Rudolf & Henningsen, 2003; Tschuschke, Weber, Horn, Kiencke & Tress, 2007)
und bindungstheoretisch basierte Interventionen (Maunder & Hunter, 2004) beschrieben, je-
doch noch nicht ausreichend empirisch beziiglich ihrer Wirksamkeit belegt (Allen, Escobar,

Lehrer, Gara & Woolfolk, 2002; Sumathipala, 2007).

3.2 Kognitiv-behaviorale Interventionsstrategien

KBT wird aktuell als die wirksamste psychologische Behandlung multipler somatoformer
Symptome angesehen (Henningsen, Zipfel & Herzog, 2007; Sumathipala, 2007). Ein mogli-
cher Grund hierfiir konnte an ihrer Orientierung an dem bislang solidesten empirisch bestétig-
ten kognitiv-behavioralen Atiologiemodell (s. Kapitel 2.3.4) der Storung liegen. Wie sich
KBT bei multiplen somatoformen Stérungen entwickelt hat, welche Ziele sie verfolgt und

welche Komponenten sie beinhaltet, wird nun im Uberblick dargestellt.
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Seit Ende der 80er bzw. Anfang der 90er Jahre des letzten Jahrhunderts wurden KBT-Ansétze
bei multiplen somatoformen Symptomen im engeren Sinne entwickelt. Sie haben ihre Wur-
zeln in der Angst- und Zwangsbehandlung. Angstbehandlungsstrategien wurden zunichst an
die Behandlung der Hypochondrie adaptiert, da diese Erkrankung an der Schnittstelle von
Angst- und somatoformen Storungen angesiedelt ist (Hiller & Rief, 1998). Forschergruppen
in GroBbritannien um Salkovskis, Clark und Warwick (Warwick & Salkovskis, 1990) und in
den USA um Barsky (Barsky, Geringer & Wool, 1988) brachten dabei wichtige KBT-
Techniken, wie die kognitive Umstrukturierung dngstlicher Bewertungen von Kdorperempfin-
dungen und —symptomen, gekoppelt mit dem Abbau symptomaufrechterhaltender Verhal-
tensweisen, zum Einsatz, woraus sich im Weiteren die KBT fiir multiple somatoforme Symp-

tome entwickelte.

Seine im Kern kognitive Hypochondriebehandlung wurde von Salkovskis (Salkovskis, 1989)
auch auf das Management von somatoformen Korperbeschwerden iibertragen. Im Schwer-
punkt geht es dabei um die Verdnderung von Krankheitsiiberzeugungen unter Einsatz von
Verhaltensexperimenten zur Demonstration psychophysiologischer Zusammenhénge, sowie
den Abbau von Riickversicherungsverhalten in Form von wiederholten Arztbesuchen. Sharpe,
Peveler und Mayou (1992) legten Behandlungsleitlinien mit starken Uberschneidungen zu
Salkovskis (1989) vor, die neben der Verdnderung dysfunktionaler Kognitionen auch die Ver-
anderung relevanten Krankheitsverhaltens und ungiinstiger Copingstrategien zum Ziel haben.
Die deutschen Forscher Rief und Hiller (Rief & Hiller, 1992; Rief & Hiller, 1998) tibernah-
men die Ansédtze der Hypochondriebehandlung von Warwick und Salkovskis (1990) und er-
weiterten sie um den Bereich der multiplen somatoformen Stérungen. Auch in ithrem Behand-
lungsprogramm werden die kognitive Reattribuierung von Korpersymptomen und die Verén-
derung von Krankheitsverhaltensweisen eingesetzt. Zudem wird iiber das Erlernen von Ent-
spannung Einfluss auf die psychophysiologische Erregung genommen. Ein aktueller KBT-
Ansatz (Woolfolk, Allen & Tiu, 2007), speziell fiir Somatisierungsstorung und multiple
somatoforme Stérungen entwickelt, ergénzt die schon genannten Verfahren um Techniken zur

Verbesserung von Emotionswahrnehmung und —regulation.

Die zentralen, in der genannten Literatur wiederkehrenden storungsspezifischen Psychothera-
piebausteine (Uberblick s. Tabelle 1) werden nun ausfiihrlicher beschrieben. Sie beziehen sich
auf die Kategorien aufrechterhaltender Faktoren des kognitiv-behavioralen Modells multipler

somatoformer Stérungen (s. S. 26). Vorangestellt werden Hinweise zu den allgemeinen The-
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rapiezielen, bedeutsamen Aspekten der therapeutischen Beziehungsgestaltung und zu Beson-
derheiten des Therapiebeginns. Fiir die Darstellung der allgemeinen Grundlagen des KBT-
Vorgehens im Bereich Diagnostik, Therapieplanung und Beziehungsgestaltung sei auf Marg-

raf (2000) verwiesen.

Tabelle 1: Behandlungsbausteine der KBT bei multiplen somatoformen Symptomen

Biologische Ebene

e Entspannung zur Reduktion psychophysiologischer Aktivierung

Kognitive Ebene

e Edukation iiber psychophysiologische Zusammenhénge beziiglich der Symptoment-
stehung

e Reattribuierung dysfunktionaler Symptombewertungen

e Durchfiithrung von Verhaltensexperimenten zur Unterstiitzung der kognitiven Ums-
trukturierung (z. B. zu Effekten der Aufmerksamkeitslenkung; mittels Biofeedback)

Behaviorale Ebene

e Reduktion Symptom-aufrechterhaltenden Krankheitsverhaltens (z. B. Inanspruchnah-
meverhalten, Schonverhalten)
e Aufbau von gesundheitsforderlichem Alternativverhalten

Soziale Ebene

e Steigerung von interaktionellen Kompetenzen im Umgang mit Behandlern aus dem
Gesundheitssystem

e Forderung der sozialen Kompetenz

e Einbeziehung der Partnerinnen oder Partner

Im Allgemeinen zielt die KBT von multiplen somatoformen Symptomen weniger auf voll-
staindige Remission als auf die Zunahme konstruktiven Symptomcopings und die Verbesse-
rung des korperlichen und psychischen Funktionsniveaus ab. Die Patienten sollen darin unter-
stiitzt werden, ein biopsychosoziales Erklarungsmodell der Beschwerden zu entwickeln, un-
giinstige Symptombewertungen zu verdndern und Krankheits- und Vermeidungsverhalten
durch gesundheitsforderndes Verhalten zu ersetzen (Hiller, 2005). Durch die Ubernahme von
Eigenverantwortung in der Behandlung und die Erfahrung, dass neu erworbene
Copingstrategien sich positiv auf die Symptomwahrnehmung und —beeintrachtigung auswir-
ken, sollen die Betroffenen in ihrer Selbstwirksamkeitserwartung, ihrer Selbststdndigkeit und
Lebenszufriedenheit gestirkt werden (Hiller & Rief, 1998). Da die Zielsymptomatik, die zur
Aufnahme der Psychotherapie fiihrt, bei Patientinnen und Patienten mit multiplen somato-

formen Symptomen korperlicher Natur ist und gehduft organmedizinische Kausalattributionen



32 Kognitiv-behaviorale Therapie multipler somatoformer Symptome

vorliegen, ist zu Beginn der Behandlung die ausfiihrliche Beschéftigung mit den korperlichen
Symptomen fiir die therapeutische Beziehung von grofler Bedeutung (Rief, 1995; Woolfolk et
al., 2007). Die Betroffenen sollen anfanglich und im Verlauf der Therapie in der Beziehung
zum Psychotherapeuten eine Bestédtigung der Glaubhaftigkeit und Akzeptanz ihrer Sympto-
matik erfahren, da diese vielen Patienten in Interaktionen mit Behandlern des medizinischen
Systems fehlt. Es wird wiederkehrend auf die besondere therapeutische Bedeutung der Empa-
thie in Bezug auf das durch die Symptome ausgeloste Leiden verwiesen (Rief & Hiller, 1998;

Sharpe et al., 1992).
Biologische Ebene

Zur direkten Beeinflussung der erhohten psychophysiologischen Aktivierungszustéinde (s.
Kapitel 2.3.3) gehort zur KBT als zentraler Baustein die Vermittlung von strukturierten Ent-
spannungsverfahren wie die Progressive Muskelentspannung oder das Autogene Training.
Die Intervention zielt darauf ab, das vegetative Aktivierungsniveau zu senken, korperliche
Missempfindungen der Verspannung zu reduzieren und das subjektive Wohlbefinden zu ver-
bessern (Rief & Hiller, 1998). Nebenbei unterstiitzt das Verfahren die kognitive
Umbewertung des Krankheitsmodells durch die Demonstration psychophysiologischer Zu-

sammenhénge.
Kognitive Ebene

Fokus dieser Therapiebausteine sind die in Kapitel 2.3.3 beschriebenen kognitiven Besonder-
heiten bei Patientinnen und Patienten mit multiplen somatoformen Symptomen, die als auf-
rechterhaltende Faktoren angesehen werden. Durch edukative Mafypnahmen wird den Patienten
zunichst ein plausibles psycho-bio-soziales Krankheitsmodell fiir die Entstehung ihrer Be-
schwerden angeboten, das als Alternative zur monokausalen organmedizinischen Erkldrung
auch psychologische und soziale Einfliisse integriert und dadurch einseitige Kausalattributio-
nen auflockert (Hiller, 2005). Zudem ist der Einsatz von kognitiven Techniken zum Beispiel
nach Beck oder Ellis fiir diesen Baustein zentral. Das Hauptaugenmerk dieser Interventionen
zur Reattribuierung liegt auf katastrophisierenden Symptombewertungen, Gesundheitsdngsten
und Fehleinschédtzungen der korperlichen Belastbarkeit (Rief & Hiller, 1998; Sharpe et al.,
1992). Die angeleitete Durchfiihrung von Verhaltensexperimenten untermauert das verdnderte
Storungsmodell und die alternativen Kognitionen. Beispielsweise konnen vegetative Stress-

und Entspannungsreaktionen mittels Biofeedback, durch Selbstbeobachtung bei Imaginati-
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onsiibungen oder korperlichen Aktivitdten sichtbar und bewusst wahrnehmbar gemacht wer-
den. Unterstiitzend findet hier auch der Einsatz von Symptomtagebiichern statt, um im Alltag
Zusammenhédnge zwischen kognitiv-emotionalen, verhaltensbedingten und sozialen Ereignis-
sen und den somatoformen Korpersymptomen zu ermitteln (Rief, Hiller & Heuser, 1997,
Woolfolk et al., 2007). Durch Experimente zu Aufmerksamkeitsprozessen soll den Betroffe-
nen weiterhin die symptomverstirkende Wirkung von erhohter selbstgerichteter Aufmerk-
samkeit und die entgegengesetzte symptomlindernde Wirkung von Ablenkungsstrategien
vermittelt werden. Zu diesem Zweck werden hdufig auch Genussiibungen zur Forderung
euthymer Wahrnehmungen eingesetzt (Rief & Hiller, 1998). Woolfolk et al. (2007) betonen
in ihrer Behandlung zudem den besonderen Einfluss von Emotionen auf Koérpersymptome
und vermitteln Strategien zur verbesserten Emotionsregulation. Um Widerstinde gegen das
erweiterte bio-psycho-soziale Erkldarungsmodell der Symptomatik zu verhindern, ist in der
therapeutischen Interaktion zu beriicksichtigen, dass es nicht Ziel dieser Interventionen ist,
Uberzeugungen der Patientinnen und Patienten zu widerlegen, sondern vielmehr mogliche
weitere Erkldarungen fiir die Symptomentstehung oder -verschlimmerung zu entwickeln und

plausibel zu machen.
Behaviorale Ebene

Alle genannten Therapieanleitungen zur KBT bei multiplen somatoformen Symptomen beinhal-
ten Interventionen, die darauf abzielen, das fiir die Patientengruppe auftillige Krankheitsverhal-
ten (s. Kapitel 2.3.3) zu modifizieren (Rief, 1995; Rief & Hiller, 1998; Sharpe et al., 1992;
Woolfolk et al., 2007). Es wird dabei versucht, pathogene, symptomaufrechterhaltende Verstér-
ker durch gesundheitsforderliche zu ersetzen. Konkret bedeutet dies beispielsweise, das
Inanspruchnahmeverhalten medizinischer Dienstleistung zu reduzieren, bzw. zeit- und nicht
symptomkontingent zum Arzt zu gehen, korperliches Schonverhalten zu reduzieren und
symptomangemessene korperliche Aktivierung zu unterstiitzen oder positive, nicht krankheits-
bezogene soziale Aktivitdten oder Hobbys auszubauen. Auch eine sinnvolle, mit den drztlichen

Behandlern abgestimmte medikamentdse Behandlung ist Ziel dieser Interventionen.
Soziale Ebene

Da ein aufrechterhaltender Faktor fiir multiple somatoforme Symptome in der hdufig vom
medizinischen System ausgehenden organmedizinischen Fixierung auf intensivierte Diagnos-

tik und weitere Behandlungsversuche zu sehen ist, zielen einige Behandlungsprogramme da-
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rauf ab, die Selbstsicherheit der Patienten im Umgang mit ihren Behandlern zu fordern. Die
Vermittlung sozialer und assertiver Kompetenzen spielt dabei eine wichtige Rolle (Woolfolk
et al., 2007). Durch den Einbezug der Lebenspartner der Patienten in die Therapie konnen
diese dazu motiviert werden, das angestrebte positive und gesundheitsforderliche Verhalten
der Patienten zu fordern und nicht durch verstirkte Zuwendung bei Krankheitsverhalten als

aufrechterhaltende Bedingung zu fungieren (Woolfolk et al., 2007)

Wihrend die beschriebenen Behandlungsempfehlungen der KBT fiir den Einsatz im Rahmen
der Einzeltherapie konzipiert wurden, finden sich in der Literatur auch Adaptionen an den
stationdren Gruppenkontext (Leidig, 1993; Rief, Bleichhardt & Timmer, 2002). Obwohl sich
die Hauptkomponenten der unterschiedlichen Behandlungsempfehlungen deutlich iiber-
schneiden, sei an dieser Stelle kritisch angemerkt, dass tiber die Spezifitdt der Wirkung der
einzelnen Behandlungsbausteine bislang keine empirisch gesicherten Aussagen getroffen
werden konnen, da Interventionsstudien nur kombinierte KBT-Behandlungsprogramme mit
multimodalen Interventionen eingesetzt haben, die durchaus heterogener Natur sind (Kroenke

& Swindle, 2000; Sumathipala, 2007).

3.3 Wirksamkeit von kognitiv-behavioralen Interventionen

Das Ziel dieses Kapitels ist es, einen detaillierten Uberblick zur Wirksamkeit kognitiv-

behavioraler Interventionen bei multiplen somatoformen Symptomen zu geben.

Aufgrund der in Kapitel 2.1.2 beschriebenen bestehenden Problematik der Klassifikation mul-
tipler somatoformer Symptome im DSM-IV-TR (Sal} et al., 2003) wurden hier Interventions-
studien beriicksichtigt, die sowohl das Vollbild der Somatisierungsstérung als auch
subthreshold Varianten dieser Storungskategorie (zum Beispiel SSI 4/6) untersuchen, die ak-
tuell noch unter der Kategorie undifferenzierte somatoforme Storung diagnostiziert werden.
Ergebnisse zur Evaluation der psychotherapeutischen Behandlung funktioneller somatischer
Syndrome werden jedoch aus der detaillierten Darstellung in Kapitel 3.3 ausgeschlossen, da
der bisherige Forschungsstand keine eindeutigen Aussagen iiber die diagnostische Zuordnung
dieser Syndrome zulésst (s. Kapitel 2.1.1). Es ist zu befiirchten, dass Ergebnisse von Interven-
tionsstudien bei einzelnen funktionellen somatischen Syndromen zu eng und spezifisch aus-
fallen und daher nicht auf die heterogenere Kategorie der multiplen somatoformen Symptome
iibertragbar sind (Allen et al., 2002). Fiir eine aktuelle Ubersicht zur effektiven Behandlung

funktioneller somatischer Syndrome sei auf Henningsen, Zipfel & Herzog (2007) verwiesen.
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Beriicksichtigt werden bei dem folgenden Uberblick systematische Reviews von RCTs, die
diese Storungsgruppe mit beinhalten, sowie die zugrunde liegenden Primarstudien. Tabelle 2
und Tabelle 3 geben eine Ubersicht iiber die ausgewihlten Reviews und Studien. Im Kapitel
3.3.1 werden zunichst die Reviews vorgestellt. Anhand der Empfehlungen der Literaturiiber-
sichten wird verdeutlicht, welche methodischen Schwichen bisheriger RCTs zu iiberwinden
sind. In der Planung der aktuellen Studie werden diese Empfehlungen beriicksichtigt. Die
Kapitel 3.3.2 bis 3.3.7 fassen die Wirkungen der bisherigen Interventionsstudien (s. Tabelle 4)
in Bezug auf die aus dem kognitiv-behavioralen Entstehungs- und Aufrechterhaltungsmodell

der Storung (s. Kap. 2.3.4) abgeleiteten Outcome-Variablen zusammen.

3.3.1 Studientiibersicht und Reviews

Die ersten Literaturiibersichten, die sich mit KBT bei multiplen somatoformen Symptomen
befasst haben, sind in den 90er Jahren erschienen (Guthrie, 1996; Hiller & Rief, 1998), erfiil-
len jedoch nicht den heutigen Standard systematischer Reviews (Cook, Mulrow & Haynes,
1997). Ab 2000 nahm die methodische Qualitdt der Reviews deutlich zu. Die drei aktuellsten
systematischen Reviews der Tabelle 2 wurden erst nach der Planung dieser Studie, im Jahr
2007, veroffentlicht. Die Unzulénglichkeiten aktueller kategorialer Diagnosesysteme bei der
Einordnung multipler somatoformer Symptome (s. Kap. 2.1.2) spiegeln sich in der Heteroge-
nitdt der Bezeichnungen fiir das Phinomen in den verschiedenen Reviews wider, wie aus der
Spalte ,relevante Diagnosen in Tabelle 2 ersichtlich wird. Die Studieniibersichten unter-
scheiden sich auch deutlich in den weiteren ein- oder ausgeschlossenen Diagnosen. Wahrend
zum Teil alle bislang untersuchten funktionellen Syndrome eingeschlossen werden
(Henningsen et al., 2007), entscheiden sich manche Autoren nur fiir ausgewdhlte Syndrome
(Allen et al., 2002; Kroenke & Swindle, 2000; Looper & Kirmayer, 2002; Nezu, Nezu &
Lombardo, 2001) und wieder andere nur fiir die DSM-IV-TR Diagnosegruppe der
somatoformen Storungen (Kroenke, 2007). In den Reviews werden die Studien in der Regel
gesondert nach den einzelnen Diagnosegruppen ausgewertet. In keiner der hier beschriebenen
Literaturiibersichten waren Metaanalysen moglich, wofiir neben der diagnostischen Heteroge-
nitdt auch Unterschiede in Interventionsart und —intensitdt und in den gewéhlten Outcome-
Kriterien sowie die insgesamt geringe Anzahl an Interventionsstudien verantwortlich sind
(Kroenke, 2007; Looper & Kirmayer, 2002). Die Reviews umfassen zum Teil alle moglichen
Behandlungsarten, zum Teil ausschlieBlich KBT. Wie viele Studien zur KBT bei multiplen
somatoformen Symptomen in den Reviews eingeschlossen wurden, hidngt vom Jahr der Ver-

offentlichung und von den Selektionskriterien ab und variiert von wenigstens zwei (Allen et
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al., 2002) bis maximal sieben (Kroenke, 2007). Henningsen et al. (2007) und Sumathipala

(2007) beziehen ihre Ubersichten auf bisherige Reviewarbeiten.

Tabelle 2: Reviews zur KBT bei multiplen somatoformen Symptomen

Review Relevante Andere Diagnosen  Inter- Empfehlungen fiir Studien zu KBT bei
Diagnosen ventionen multiplen somatoformen Symptomen
Kroenke  Medizinisch Funktionelle soma-  KBT Zusétzliche Outcome-Variablen einsetzen
& unerklérte tische Syndrome (Inanspruchnahmeverhalten, Behand-
Swindle, Symptome (FMS, IBS, CFS) lungskosten, kognitive Variablen)
2000 Spezifische Symp- Spezifitit der Interventionen tiberpriifen
tome (z. B. Riicken-
, Kopfschmerz)
Hypochondrie
Nezu et Medizinisch Funktionelle soma-  KBT Kontrolle der Placebowirkung durch akti-
al., 2001 unerklérte tische Syndrome ve Vergleichsbedingungen
Symptome (FMS, CFS, NCCP) Manualisierung der Behandlung und
durchfiihren von
Manualtreueuntersuchungen
Aussagen zur klinischen Signifikanz
Dropout-Analysen
Looper & Somatisierung  Funktionelle soma-  Verhaltens-  Uberpriifung der Spezifitit der Effekte
Kirmayer sstorung tische Syndrome medizinische durch attention control group
, 2002 Undiff. (CFS, NCCP) Ansitze Manualisierung der Behandlung
somatoforme Hypochondrie Intent-to-treat Analysen
Storung Korperdysmorphe Vergleichsgruppen bei follow-up
Storung Mehr Studien zu Gruppentherapie bei
Konversionsstérung undifferenzierter somatoformer Storung
bendtigt
Allen et Somatisierung  Funktionelle soma-  Psychosozia-  Spezifitdt der Behandlungswirkung im
al., 2002 sstérung tische Syndrome le Behand- Vergleich zu Kontrollbehandlung untersu-
subthreshold (FMS, IBS, CFS) lungsansdtze  chen
Varianten Intent-to-treat Analysen
Effektstarken berechnen
Aussagen zur
klinischen Signifikanz
Vergleichsgruppe bei follow-up
Kroenke, Somatisierung Hypochondrie Alle Be- Placebokontrollgruppen einsetzen um
2007 sstérung Korperdysmorphe handlungs- ,blinde* Patienten zu gewihrleisten
Undiff. Storung ansétze
somatoforme Konversionsstérung
Storung
Henning-  Somatisierung  Alle Funktionellen  Alle Be- Mehr Studien fiir multiple somatoforme
sen et al.,  sstérung somatischen Syn- handlungs- Symptome benétigt
2007 subthreshold drome ansétze
Varianten
Sumathip Somatisierung  Funktionelle soma-  Alle Be- Mehr Studien in der Primédrversorgung
ala, 2007  sstérung tische Syndrome handlungs- bendtigt
Undiff. andere ansitze Vergleichbare ,,Behandlungsdosis® in
somatoforme somatoforme St6- Interventions- und Kontrollgruppe
Storung rungen Uberpriifung der Spezifitit der einzelnen

Interventionsbausteine der KBT

Anmerkungen: KBT: Kognitiv-behaviorale Therapie. FMS: Fibromyalgiesyndrom. IBS: irri-
table bowel syndrome (deutsch: Reizdarmsyndrom). CFS: chronic fatigue syndrome (deutsch:
chronisches Miidigkeitssyndrom). NCCP: Non-cardiac chest pain.
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Tabelle 3: Deskriptive Merkmale der Primérstudien zur KBT bei multiplen somatoformen

Symptomen
Studie N Setting Diagnose Interventionsbeschrei- Vergleichs- Fol-
bung bedingung low-up
Hellman et 80  Ambu- Medizi- 1: u. a. Férderung der 2: Schwerpunkt 6 Mo-
al., 1990 lante nisch un- Selbstwahrnehmung von Entspannung durch  nate
Gruppen- klare Kér-  Koérpersymptomen und Meditation
therapie ~ persympto  Emotionen (6x1,5 Std.)
me (6x1,5 Std.; manualisiert)
3: Stressmanage-
ment
(2x1,5 Std.)
Kashner et 70  Ambu- Somatisier  u. a. Problemlosung, Konsultationsbrief 8 Mo-
al., 1995 lante ungsstorun  Coping, Aktivitidtsaufbau,  an Hausarzt nate
Gruppen- g Problemlésung, Emoti-
therapie onswahrnehmung und —
ausdruck
(8x2 Std.; strukturiert)
plus
Konsultationsbrief an
Hausarzt
Speckens et 79 Ambu- Persistie- u. a. kognitive Umstruktu-  Optimierte medizi- 12
al., 1995 lante rende rierung, Verhaltensexpe- nische Versorgung ~ Monate
Einzel- unerkldrte  rimente (Schulung der Arz-
therapie ~ Korper- (6-16x1 Std.; strukturiert)  te)
symptome
Lidbeck, 50 Ambu- Funktio- Psychoedukation, Stress- Wartegruppe 6 Mo-
1997 lante nelle so- management, Entspannung nate
Gruppen- matische (8x3 Std.; strukturiert)
therapie ~ Symptome
(Kellner,
1987)
McLeod et 82 Ambu- Medizi- Meditation und Férderung ~ Wartegruppe 6 Mo-
al., 1997 lante nisch un- der Selbstwahrnehmung nate
Gruppen- klare Kér-  von Korpersymptomen (ohne
therapie  persympto  und Emotionen Ver-
me (6x1,5 Std.; strukturiert) gleichs
gruppe)
Nanke & 50 Stationd- Somatisier = Biofeedbacksitzungen mit ~ Entspannungsthera-  nicht
Rief, 2000 re Ein- ungssyndr  Edukation, Demonstration, pie in Kleingruppen  vor-
zelthera- om (mind.  Feedback/Beeinflussen der  (6x50 Min.) handen
pie 8 Korperreaktion, Aufmerk-
somatofor  samkeitsumlenkung usw. plus
me Symp-  (6x50 Min.; manualisiert)  stationdre psycho-
tome nach somatische Rehabi-
DSM-1V)  plus litationsbehandlung

stationdre psychosomati-
sche Rehabilitationsbe-
handlung

Fortsetzung
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Tabelle 3. Fortsetzung: Deskriptive Merkmale der Primirstudien zur KBT bei multiplen
somatoformen Symptomen

Studie N Setting Diagnose Interventionsbeschrei- Vergleichs- Fol-
bung bedingung low-up
Sumathipala 68 Ambu- Mindes- u. a. Beschwerdetagebuch,  Ubliche medizini- nicht
et al., 2000 lante tens finf kog. Umstrukturierung, sche Behandlung vor-
Einzel- medizi- Reduktion des handen
therapie  nisch un- Inanspruchnahmeverhalten

klare Kor- s
persympto  (6x30 Min.; manualisiert)

me
Bleichhardt 196  Stationd- Somatisier u. a. Psychoedukation; Entspannungsthera- 12
et al., 2004 re Grup- ungssyndr  Aufmerksamkeitsumlen- pie Monate
penthera  om (mind.  kung; kognitive Umstruk-  (8x100 Min.;
pie 8 turierung; Abbau von manualisiert)

somatofor  Krankheitsverhalten
me Symp-  (8x100 Min.; manualisiert)  plus

tome nach stationdre psycho-
DSM-1V)  plus somatische Rehabi-
stationdre psychosomati- litationsbehandlung
sche Rehabilitationsbe-
handlung
Allen et al., 84  Ambu- Somatisier  u. a. Entspannung, Aktivi-  Konsultationsbrief 9 und
2006 lante ungsstorun  tdtsaufbau, Emotionswahr-  an Hausarzt 15
Einzel- g nehmung, kognitive Um- Monate
therapie strukturierung, Abbau der

Verstirkung von Krank-
heitsverhalten durch Ehe-
partner

(ca. 10x50 Min.;
manualisiert)

plus
Konsultationsbrief an
Hausarzt

Escobar et 88 Ambu- SSI 4/6 u. a. Entspannung, Aktivi-  Konsultationsbrief 6 Mo-
al., 2007 lante titsaufbau, Emotionswahr-  an Hausarzt nate
Einzel- nehmung, kognitive Um-
therapie strukturierung, Abbau der
Verstirkung von Krank-
heitsverhalten durch Ehe-
partner
(ca. 10x50 Min.;
manualisiert)

plus
Konsultationsbrief an
Hausarzt

Martin et al., 140 Ambu- mind. 2 u. a. Psychoedukation, Ubliche medizini- 6 Mo-
2007 lante belastende  Entspannung, kognitive sche Behandlung nate
Gruppen- somatofor  Umstrukturierung, Moti-
therapie ~ me Symp-  vierung zur Bewegung
tome in (1x3-4 Std.)
den
letzten 6
Monaten

Anmerkungen: N: Anzahl. Std.: Stunden. Min.: Minuten. u. a.= unter anderem. mind.=mindestens.
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Insgesamt konnten aus den Reviews zehn relevante Studien zur KBT bei multiplen
somatoformen Symptomen identifiziert werden. Zusétzlich befindet sich in Tabelle 3 eine
weitere Studie (Escobar et al., 2007), die noch in keinem der Reviews Erwdhnung findet. Von
den elf Studien wurden zwei stationédr (Bleichhardt, Timmer & Rief, 2004; Nanke & Rief,
2000), die anderen ambulant durchgefiihrt. Bei fiinf Studien erfolgte die Behandlung als Ein-
zeltherapie, bei den tibrigen sechs als Gruppentherapie. Alle Interventionen wurden von Psy-
chologen oder speziell geschulten Arzten durchgefiihrt. In drei der Studien (Escobar et al.,
2007; Speckens et al., 1995; Sumathipala, Hewege, Hanwella & Mann, 2000) handelt es sich
bei der Patientenstichprobe um konsekutiv aufgenommene Patienten mit multiplen
somatoformen Symptomen einer allgemeinmedizinischen stationdren Einrichtung. Bei den
meisten Studien wurde jedoch auf vorselektierte Stichproben, die durch Uberweisung von
ambulanten Haus- und Fachirzten oder Klinikédrzten oder tiber Zeitungsannoncen rekrutiert

wurden, zuriickgegriffen.

Obwohl alle aufgefiihrten Reviews der KBT bei multiplen somatoformen Symptomen min-
destens moderate (Allen et al., 2002; Henningsen et al., 2007; Kroenke, 2007; Looper &
Kirmayer, 2002) bis starke (Sumathipala, 2007) Wirksamkeit mit mittleren Effekten bei mul-
tiplen somatoformen Symptomen zubilligen und bislang keine nicht-medikamentése Behand-
lung der KBT ernsthafte Konkurrenz macht (Nezu et al., 2001), wird dem Stérungsbild ein
Mangel an hochwertigen Interventionsstudien bescheinigt und zu weiterer Forschung ange-
regt (Allen et al., 2002; Henningsen et al., 2007; Nezu et al., 2001). Wihrend Looper und
Kirmayer (2002) auf den Mangel an Studien zur Gruppentherapie bei multiplen
somatoformen Symptomen hinweisen, betonen Allen et al. (2002) den Bedarf an Studien zur
Somatisierungsstérung. Die systematischen Reviews stellen explizit methodische Forderun-

gen an zukiinftige Interventionsstudien, die hier zusammengefasst werden.

Einer der Hauptkritikpunkte ist die fehlende Kontrolle unspezifischer Behandlungseffekte, wie
beispielsweise therapeutischer Aufmerksamkeitszuwendung und Behandlungserwartung der
Patienten, durch angemessene Vergleichsbedingungen (Allen et al., 2002; Kroenke, 2007;
Looper & Kirmayer, 2002; Nezu et al., 2001). Bisherige Primérstudien haben meist lediglich
Wartekontrollgruppen und die iibliche medizinische Behandlung (Lidbeck, 1997; Martin,
Rauh, Fichter & Rief, 2007; McLeod, Budd & McClelland, 1997; Speckens et al., 1995;
Sumathipala et al., 2000) oder psychiatrische Konsultationsbriefe an den Hausarzt (Allen,

Woolfolk, Escobar, Gara & Hamer, 2006; Escobar et al., 2007; Kashner, Rost, Cohen,
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Anderson & Smith, 1995) der KBT gegeniibergestellt. In zwei stationdren Untersuchungen
der Tertidrversorgung (Nanke & Rief, 2000) wurde die KBT mit einer Entspannungsgruppe
verglichen. Aufgrund der intensiven interdisziplindren stationdren Basisbehandlung ist jedoch
der differenzielle Einfluss dieser zusétzlichen Module als vergleichsweise gering einzuschét-
zen. Hellman et al. (Hellman, Budd, Borysenko, McClelland & Benson, 1990) verglichen als
Einzige in einer ambulant durchgefiihrten Studie ihre Interventionsgruppe mit zwei weiteren
aktiven Behandlungsbedingungen, einer Entspannungs-/Meditationsgruppe in gleicher Dosis

wie der Hauptinterventionsgruppe und einer kiirzeren Stressmanagementgruppe.

Es ist sehr unterschiedlich, was in den Primérstudien unter KBT verstanden wird. Wahrend
sich einige Studien eng an verhaltenstherapeutischen Behandlungsempfehlungen (s. Kap. 3.2)
orientieren (Bleichhardt et al., 2004; Speckens et al., 1995; Sumathipala et al., 2000), bleibt
bei anderen die theoretische Fundierung vollig unklar (Hellman et al., 1990; Kashner et al.,
1995; Lidbeck, 1997). Dieser Missstand und die hdufig einhergehende fehlende Manua-
lisierung der Interventionen (Kashner et al., 1995; Lidbeck, 1997; McLeod et al., 1997,
Speckens et al., 1995) schrinken die Vergleichbarkeit der Ergebnisse der Interventionsstudien
ein. Auch die Intensitit der Behandlung schwankt stark, von minimal drei Stunden (Martin et
al., 2007; Sumathipala et al., 2000) bis maximal 24 Stunden (Lidbeck, 1997). Looper und
Kirmayer (2002) sowie Nezu et al. (2001) fordern daher fiir zukiinftige Studien konsequent

manualisierte Interventionen und die systematische Uberpriifung der Manualtreue.

Wihrend bis auf wenige Ausnahmen alle Studien die Auswirkungen der Interventionen auf
die korperliche und psychische Symptomatik untersuchen, bemingeln Kroenke und Swindle
(2000) den inkonsequenten Einsatz anderer Outcome-Variablen. Aufbauend auf das empi-
risch fundierte kognitiv-behaviorale Modell (s. Kap. 2.3.4) sollte die KBT jedoch auch auf
kognitiver und behavioraler Ebene Effekte erzielen. Nur fiinf der elf Primérstudien erfassen
jedoch kognitive Variablen, auf behavioraler Ebene sind es sieben. Auf kognitiver Ebene
werden dabei zum Teil krankheitsédngstliche Gedanken (Lidbeck, 1997; Martin et al., 2007;
Speckens et al., 1995), zum Teil Aspekte der Symptombewertung (Bleichhardt et al., 2004;
Nanke & Rief, 2000) oder Kausalattributionen (Martin et al., 2007) erfasst. Auf behavioraler
Ebene spielt das Inanspruchnahmeverhalten als Outcome-Variable die bedeutendste Rolle
(Allen et al., 2006; Bleichhardt et al., 2004; Hellman et al., 1990; Martin et al., 2007,
Speckens et al., 1995; Sumathipala et al., 2000).
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Looper und Kirmayer (2002) sowie Allen et al. (2002) weisen in ihren Reviews auf die Be-
deutung von Intent-to-treat Analysen hin, um Uberschitzungen von Therapieeffekten zu ver-
meiden, die insbesondere in neueren Studien schon konsequenter Einsatz finden (Allen et al.,
2006; Bleichhardt et al., 2004; Escobar et al., 2007; Martin et al., 2007; Speckens et al., 1995;
Sumathipala et al., 2000). Selten hingegen wurden bislang in den Interventionsstudien Anga-
ben zur Effektgrifie (Bleichhardt et al., 2004) oder zur klinischen Signifikanz der Verdnde-
rungen (Allen et al., 2006; Escobar et al., 2007) gemacht. Auch diese Berechnungen sollten in
zukiinftigen Studien Eingang finden (Allen et al., 2002; Nezu et al., 2001).

Die bisherigen Reviews zur KBT bei multiplen somatoformen Symptomen weisen also
grundsétzlich auf die bisher positiven Ergebnisse von Interventionsstudien hin, mahnen je-
doch neben der noch zu geringen Anzahl an Studien verschiedene methodische Defizite an,
die in der vorliegenden Studie Beriicksichtigung finden werden: aktive Vergleichsbedingun-
gen, Manualisierung und Uberpriifung der Manualtreue, Einsatz multidimensionaler
Outcome-Malle, Intent-to-treat Analysen, Effektgroen-Berechnungen und Angaben zur kli-
nischen Signifikanz von erzielten Verdnderungen. In den folgenden Kapiteln werden die Ef-
fekte der bisher durchgefiihrten Studien zur KBT bei multiplen somatoformen Symptomen
auf die korperliche und psychische Symptomatik, die Lebensqualitdt und das Funktionsniveau
sowie auf kognitive und behaviorale Variablen zusammenfassend beschrieben. Einen Uber-

blick bietet Tabelle 4.

3.3.2 Kérperliche Symptomatik

Am stdrksten empirisch fundiert ist die Aussage, dass KBT sich positiv auf die korperliche
Symptomatik bei multiplen somatoformen Symptomen auswirkt. Von insgesamt neun Studi-
en, die hierzu Outcome-Malle einsetzten, kommen acht zumindest auf einer der erhobenen
Variablen kurz- und langfristig zu positiven Ergebnissen. Am héufigsten wurde die
Symptomanzahl erhoben, entweder mittels Selbstauskunftsfragebogen (Martin et al., 2007;
McLeod et al., 1997; Speckens et al., 1995; Sumathipala et al., 2000), im Interview
(Bleichhardt et al., 2004; Sumathipala et al., 2000) oder per Tagebuchaufzeichnung (Allen et
al., 2006). Weiterhin wurde die Symptomintensitdt und —beeintrichtigung und die Besse-
rungsrate erfasst. Es zeigten sich unabhingig von der Erhebungsmethodik iiber alle erhobenen
Dimensionen der korperlichen Symptomatik hinweg positive Auswirkungen, was fiir einen
stabilen Effekt spricht. Pra-post Effektstirken der Verdnderung der Symptomzahl bzw. —

beeintrichtigung liegen nach Angaben von Looper & Kirmayer (2002) im mittleren Bereich,



42 Kognitiv-behaviorale Therapie multipler somatoformer Symptome

zwischen .43 (McLeod et al., 1997) und .88 (Hellman et al., 1990), bei der intensiven multi-
modalen stationidren Behandlung sogar im hohen Bereich mit 1.22 (Bleichhardt et al., 2004).

Tabelle 4: Ergebnis-Zusammenfassung der Primérstudien zur KBT bei multiplen
somatoformen Symptomen

Studie Korperliche Psychische Lebensqualitit  Krankheitsbe- Krankheits-
Symptome Symptome und Funktions- zogene Kogni- verhalten
einschrinkun- tionen
gen
K L K L K L K L K L

Hellman et

al., 1990 -

Kashner et
al., 1995

Speckens et

al., 1995 +/- 0 +/- 0 0

Lidbeck,
1997

McLeod et
al., 1997

Nanke &

Rief, 2000 -

Sumathipala
et al., 2000

Bleichhardt
et al., 2004"

Allen et al.,
2006

Escobar et

al., 2007 * - - 0 0 0

Martin et al.,

2007 0 +/- 0 0 0 +/- +

Anmerkungen: K: kurzfristige Effekte. L: langfristige Effekte. +: signifikantes Ergebnis. +/-: unterschiedliche
Ergebnisse in unterschiedlichen Variablen. 0: kein signifikanter Effekt. * Differentieller Vergleich KBT vs. PMR

In der Studie von Hellman et al. (1990) zeigte sich die Interventionsgruppe gegeniiber der
Stressmanagementgruppe, jedoch nicht gegeniiber der Meditationsgruppe tiberlegen. Keine
differenziellen Effekte zwischen den Behandlungsbedingungen fanden Bleichhardt et al.
(2004) in ihrer stationdren Studie, was wahrscheinlich auf die hohe Intensitdt der Behandlung
durch das multimodale stationdre Behandlungsprogramm in beiden Gruppen zuriickzufiihren
ist. Die mit drei bis vier Stunden sehr kurze ambulante Intervention von Martin et al. (2007)
hat erst nach sechs Monaten ihren positiven Einfluss auf die Symptombelastung entfaltet. In
zwei Studien (Escobar et al., 2007; Speckens et al., 1995) war die Besserungsrate zum
Katamnesezeitpunkt nicht mehr signifikant hoher als in der Kontrollgruppe, wahrend der Ef-

fekt beztiglich dem Riickgang der Symptomanzahl und —intensitit weiterhin bestehen blieb.
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3.3.3 Psychische Symptomatik

In neun der elf Studien wurde psychische Belastung, insbesondere Depressivitdt und Angst,
mittels verschiedener Selbstauskunftsinstrumente als Zielvariable erhoben. Die Ergebnisse
sind heterogener als in Bezug auf die korperliche Symptomatik. Wihrend in zwei Studien
keine positiven Verdnderungen in der psychischen Symptomatik, erhoben mit der Hospital
Anxiety and Depression Scale — HADS (Zigmond & Snaith, 1983), auftraten (Lidbeck, 1997;
Speckens et al., 1995), konnte in vier Studien eine sowohl kurz- als auch langfristige signifi-
kante Verbesserung im Vergleich zur Kontrollgruppe erreicht werden (Hellman et al., 1990;
Kashner et al., 1995; McLeod et al., 1997; Sumathipala et al., 2000). In diesen Untersuchun-
gen wurden der Bipolar Profile of Mood States, der RAND-MOS, Subskalen der SCL-90-R
und das General Health Questionnaire zur Messung eingesetzt. In zwei weiteren Studien zeig-
ten sich keine Gruppenunterschiede in der HADS-D und im Beck Depressions Inventar, weil
sich Patientinnen und Patienten beider Gruppen psychisch stabilisierten (Bleichhardt et al.,
2004; Martin et al., 2007). In der stationdren Studie von Bleichhardt (Bleichhardt et al., 2004)
konnte wiederum die Wirkung des intensiven stationdren Behandlungsprogramms bei beiden
Gruppen die Erkldarung sein. Escobar et al. (2007) fanden in ihrer unselektierten Stichprobe
einen kurzfristig positiven Effekt der Behandlung auf die depressive Symptomatik (HADS-D;
Herrmann-Lingen, Buss & Snaith, 1995), der langfristig noch als Trend messbar war. Die

Angstlichkeit verbesserte sich jedoch nicht im Rahmen der Intervention.

Im Gegensatz zu den Korpersymptomen liegt die psychische Symptomatik bei der KBT von
multiplen somatoformen Symptomen nicht notwendigerweise im Fokus der Behandlung. Die
Heterogenitit der durchgefiihrten KBT Varianten in den Studien konnte daher mitverantwort-
lich fiir die Unterschiede in den Ergebnissen sein. Beispielsweise fiihren Escobar et al. (2007)
und Kashner et al. (1995) in ihren Studien die antidepressiv wirksame Strategie des Aktivi-
tatsaufbaus als Teil ihrer Interventionen durch. Bei einigen Studien, die zur Verbesserung der
psychischen Symptomatik beitrugen, wurde dagegen verstiarkt Wert auf die Verbesserung von
Emotionswahrnehmung und —ausdruck gelegt (Escobar et al., 2007; Hellman et al., 1990,
Kashner et al., 1995; McLeod et al., 1997; Sumathipala et al., 2000).

3.3.4 Lebensqualitdt und Funktionseinschrénkungen

In sechs Studien wurden auf unterschiedlichen Dimensionen Selbstauskiinfte tiber die Le-
bensqualitdt und das Funktionsniveau erhoben. Keine Verdnderungen in der Interventions-

gruppe im Gegensatz zur Kontrollgruppe fanden sich dabei in Bezug auf die allgemeine Ge-
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sundheit gemessen mit der Subskala der RAND health status measures (Kashner et al., 1995).
Auf der Ebene des sozialen Funktionsniveaus ergaben sich in zwei Studien keine Gruppenun-
terschiede (Kashner et al., 1995; Lidbeck, 1997), wahrend Speckens et al. (1995) eine verbes-
serte soziale Interaktion und zudem verbessertes Freizeitverhalten und besseren Schlaf fest-
stellten. Das korperliche Funktionsniveau, gemessen mit dem Short-Form Health Survey SF-
36, verbesserte sich in der Studie von Allen et al. (2006), jedoch nicht bei Escobar et al.
(2007), obwohl beide Studien von derselben Arbeitsgruppe im parallelen Design geplant wur-
den. Ein wichtiger Unterschied zwischen den Studien besteht jedoch in der gewéhlten Patien-
tenpopulation. Wéhrend erstere eine vorselektierte, selbst motivierte Stichprobe reprisentiert,
wurde in der zweiten Studie auf eine konsekutive Stichprobe der Primirversorgung zuriickge-
griffen, die moglicherweise deutlicher beeintrdchtigt und weniger hoch motiviert war. Die
stationdre Behandlung von Bleichhardt et al. (2004) fiihrte bei beiden Behandlungsbedingun-

gen zu einer Verbesserung der subjektiven Gesundheit und Lebenszufriedenheit.

Bisherige Ergebnisse zur Verdnderung von Lebensqualitit und Funktionsniveau durch KBT
bei multiplen somatoformen Symptomen ergeben ein inkonklusives Bild, was auch mit der

Heterogenitit der ausgewidhlten Konstrukte und ihren Operationalisierungen zusammenhangt.

3.3.5 Krankheitsbezogene Kognitionen

Obwohl Patienten mit multiplen somatoformen Symptomen Besonderheiten in kognitiven
Bewertungen ihrer Symptome und ihres Korpers vorweisen, diese in der Krankheitsentste-
hung und —aufrechterhaltung bedeutsam zu sein scheinen (s. Kap. 2.3.3) und kognitive Inter-
ventionen in der KBT bei dieser Symptomatik eine Schliisselrolle spielen, wurden bislang nur
in fiinf Studien kognitive Zielvariablen eingesetzt. Mit dem Whiteley-Index zur Erfassung
hypochondrischer Befiirchtungen (Hiller & Rief, 2004) konnte in zwei Studien (Martin et al.,
2007; Speckens et al., 1995) keine signifikante Verdnderung erfasst werden, wobei die Inter-
vention bei Martin et al. (2007) mit drei bis vier Stunden moglicherweise zu kurz angesetzt
war, um Kognitionen dauerhaft zu verdndern. Lidbeck (1997) hingegen konnte langfristig
durch seine Intervention eine Reduktion der Krankheitsdngste erreichen. In zwei Studien der-
selben Arbeitsgruppe (Bleichhardt et al., 2004; Nanke & Rief, 2000; Timmer, Bleichhardt &
Rief, 2004) wurden kognitive Besonderheiten mit dem Fragebogen zu Korper und Gesundheit
— FKG (Hiller et al., 1997a) erfasst. In beiden Studien wurden in den Interventionsgruppen
signifikant reduzierte Werte in Bezug auf die Tendenz zur , katastrophisierenden Bewertung

der Symptome und zur ,,Intoleranz korperlicher Beschwerden® erfasst, obwohl die Kontroll-
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gruppe ebenfalls eine intensive stationidre Behandlung erhielt. Das Selbstkonzept der ,,korper-
lichen Schwiche* wurde jedoch nicht differenziell beeinflusst. Eine der Studien (Martin et al.,
2007) erhob zudem die subjektive Uberzeugung, dass Gesundheit und Krankheit durch die
eigene Person beeinflussbar sind (Skala ,Internalitdt), mit dem ,,Fragebogen zur Erhebung
von Kontrolliiberzeugungen zu Krankheit und Gesundheit — KKG* (Lohaus & Schmitt, 1989)

und fand erwartungskonform eine tendenzielle Uberlegenheit der KBT-Gruppe im follow-up.

3.3.6 Krankheitsverhalten

Da das Inanspruchnahmeverhalten medizinischer Dienstleistungen einen relevanten Aspekt
im kognitiv-behavioralen Entstehungs- und Aufrechterhaltungsmodell der Erkrankung an
multiplen somatoformen Symptomen darstellt, wurde es in sieben Studien als Outcome-
Variable eingesetzt. Mit einer Ausnahme (Speckens et al., 1995) fiihrten alle Behandlungen
im Kontrollgruppenvergleich zu einer Reduktion der Arztbesuche. Bei den Studien mit akti-
ven Vergleichsgruppen (Bleichhardt et al., 2004; Hellman et al., 1990) zeigten sich auch dif-
ferenzielle positive Effekte zugunsten der Interventionsgruppe. Hellman et al. (1990) konnten
beispielsweise die Anzahl der Arztbesuche der letzten sechs Monate durchschnittlich um die
Halfte — von 5.6 auf 2.7 — reduzieren. Erhoben wurde die Anzahl der Arztbesuche zum Teil
aufwendig anhand objektiver Daten der Versicherer (Allen et al., 2006; Hellman et al., 1990),
teils tiber miindliche (Bleichhardt et al., 2004; Martin et al., 2007) und schriftliche (Speckens
et al., 1995; Sumathipala et al., 2000) standardisierte Befragung der Patientinnen und Patien-

ten.

Einen weiteren Indikator ungiinstigen Krankheitsverhaltens stellt die hiufige Einnahme von
Medikamenten dar. Zwei Studien erhoben die selbst berichtete Medikamenteneinnahme und
fanden in der KBT-Bedingung im Vergleich zur Kontrolle einen signifikanten Riickgang

(Lidbeck, 1997; Martin et al., 2007).

3.3.7 Zusammenfassung

Wenn die Ergebnisse bisheriger randomisiert kontrollierter Primirstudien zur KBT bei mul-
tiplen somatoformen Symptomen in Bezug auf einzelne Zielvariablen zusammengefasst wer-
den, ergeben sich folgende Aussagen: Die somatoformen Korpersymptome werden in allen
Studien, in welchen sie untersucht wurden, in ihrer Anzahl und Intensitét positiv beeinflusst.
Auch beziiglich der Reduktion des fiir die Storungsgruppe so relevanten medizinischen

Inanspruchnahmeverhaltens, operationalisiert iiber die Anzahl der Arztbesuche, ergibt sich
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eine eindeutig positive Aussage zugunsten der KBT. Beziiglich anderer Variablenbereiche ist
die Situation unklarer. In fiinf von neun Studien wurde die psychische Belastung (allgemeine
psychische Belastung, Angst, Depressivitdt) durch KBT reduziert, in vier Studien nicht. Die
Ergebnisse zur Verbesserung des korperlichen und sozialen Funktionsniveaus und des allge-
meinen Gesundheitszustandes ermoglichen keine klare Aussage, zu heterogen sind die Ergeb-
nisse singuldrer Studien. Auch in Bezug auf die Verdnderung kognitiver Besonderheiten
durch KBT konnen nur vorldufige Aussagen erfolgen. Unklar bleibt, inwiefern sich hypo-
chondrische Befiirchtungen veréndern lassen. In drei Studien wurden spezielle kognitive Stile
(z. B. Tendenz zur Katastrophisierung von Koérperwahrnehmungen) sowie internale Kontroll-
tiberzeugungen zu Krankheit und Gesundheit untersucht, die sich durch die KBT (tendenziell)
positiv beeinflussen lieBen. Werden die Ergebnisse der Einzel- und der Gruppentherapie ge-
geniibergestellt, finden sich kaum Unterschiede. Lediglich im Bereich der Verbesserung von
Lebensqualitit und Funktionsniveau zeigt Einzeltherapie bessere Erfolge. Allgemeine Aussa-
gen zum Vergleich von stationirer und ambulanter Behandlung sind anhand dieser Ubersicht
schwer moglich, da nur zwei Studien im stationdren Kontext durchgefiihrt wurden, wovon
eine nur kognitive Outcome-Variablen untersucht. Diese Zusammenschau unterstreicht
nochmals die Forderung von Wissenschaftlern, die in systematischen Reviews auf die noch
mangelnde Anzahl an methodisch hochwertigen Interventionsstudien zur KBT bei multiplen
somatoformen Symptomen hinweisen. Aus den in Kapitel 3.3.1 genannten Reviews lassen
sich zusammenfassend folgende Empfehlungen zur methodischen Verbesserung zukiinftiger
Forschungsarbeiten auf diesem Gebiet ableiten: den Einsatz aktiver Vergleichsbedingungen,
die Manualisierung der Interventionen und Uberpriifung der Manualtreue, den Einsatz multi-
dimensionaler Outcome-Malle, Intent-to-treat Analysen, EffektgroBen-Berechnungen und
Angaben zur klinischen Signifikanz von erzielten Verdanderungen. Unter Beriicksichtigung

dieser Ergebnisse werden in Kapitel 4 die Fragestellungen der vorliegenden Studie entwickelt.

3.4 Wirkung von Progressiver Muskelrelaxation (PMR)

Da in der vorliegenden Studie der KBT als aktive Vergleichsbedingung ein Gruppentraining
in PMR (Bernstein & Borkovec, 1992) gegeniibergestellt wird, sollen an dieser Stelle kurz die
korperlichen und psychischen Effekte der PMR im Uberblick dargestellt werden.

In ihrer umfassenden Metaanalyse konnten Grawe, Donati und Bernauer (1994) die kurz- und
langfristige Wirksamkeit der PMR bestétigen. Das Verfahren wirkt zum einen positiv auf

psychovegetativ beeinflusste Symptome wie beispielsweise verschiedene Schmerzsyndrome,
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Hypertonie und Schlafstérungen, zum anderen auch auf psychische Variablen wie Angst, An-
spannung und allgemeine Befindlichkeit. Auch kardiologische und gastrointestinale Sympto-
me konnen mit der PMR positiv beeinflusst werden (Doubrawa, 2006). Die mittlere Effekt-
starke der PMR liegt bei .40 (Carlson & Hoyle, 1993). Die PMR bei multiplen somatoformen
Symptomen wurde bislang kaum untersucht. In der oben genannten Studie von Bleichhardt
(2004) konnte zwischen KBT und PMR nur in einzelnen kognitiven Variablen und in der
Héufigkeit der Arztbesuche nach der Behandlung differenziert werden. Allerdings sind diese
Vergleiche nicht allein auf die Interventionsgruppen zuriickzufiihren, da die Patienten beider

Bedingungen zudem ein intensives stationdres Behandlungsprogramm absolvierten.

In Bezug auf mogliche Unterschiede zwischen KBT und PMR in ihren Auswirkungen auf
relevante Zielvariablen bei Patientinnen und Patienten mit multiplen somatoformen Sympto-

men ist daher noch keine empirisch fundierte Aussage moglich.



4 Fragestellung und Hypothesen

Angesichts der Haufigkeit des Vorkommens multipler somatoformer Symptome in der Be-
volkerung, der einhergehenden korperlichen und psychischen Belastungen sowie funktionel-
len Einschrinkungen und der beachtlichen sozialmedizinischen Folgen der Erkrankung (s.
Kap. 2.2) sind effektive Behandlungsstrategien vonndten. Dem steht ein ausgepriagter Mangel
an hochwertigen Interventionsstudien gegeniiber. Der am kognitiv-behavioralen Modell ori-
entierten KBT wird zwar Wirksamkeit bestitigt, die geringe Anzahl bisheriger Studien weist
jedoch erhebliche methodische Mingel auf, wie in Kapitel 3.3.1 ausfiihrlich dargestellt wur-
de.

Mit der vorliegenden randomisiert-kontrollierten Untersuchung zur Effektivitit kognitiv-
behavioraler Gruppentherapie im ambulanten Kontext sollen diese Méngel beriicksichtigt und
somit der Forschungsstand verbessert werden. Die Behandlung hat zum Ziel, iiber die Verdn-
derung kognitiver, behavioraler und sozialer Reaktionsmuster kurz- und langfristig eine Ver-
besserung der korperlichen und psychischen Symptomatik, des korperlichen und psychischen
Funktionsniveaus, sowie krankheitsbezogener Denk- und Verhaltensmuster zu bewirken. Die
Intervention wird in ithrer Wirksamkeit kurzfristig einer Wartekontrollgruppe, sowie kurz-
und langfristig einer aktiven klinischen Kontrollgruppe, die mit einem Entspannungsverfahren
(PMR) behandelt wird, gegeniibergestellt. Die zentralen Fragestellungen werden unter Be-
riicksichtigung des kognitiv-behavioralen Aufrechterhaltungsmodells multipler somatoformer
Symptome (s. Kap. 2.3.3), der Inhalte der Behandlungsbausteine der KBT (s. Kap. 3.2), sowie

Ergebnissen bisheriger Evaluationsstudien (s. Kap. 3.3) entwickelt.

Fragestellung 1: Welchen Einfluss hat ambulante kognitiv-behaviorale Gruppentherapie auf

die korperliche Symptomatik bei Personen mit multiplen somatoformen Symptomen?

Im Zentrum des kognitiv-behavioralen Entstehungs- und Aufrechterhaltungsmodells multipler
somatoformer Symptome (s. S. 26) steht die korperliche Symptomatik. Da die
symptomspezifischen Bausteine der KBT auf die aufrechterhaltenden Faktoren einwirken, ist
von einer Verbesserung der Symptomatik durch die KBT auszugehen. Bisherige Studien be-
stiatigen dies (s. Kap. 3.3.2). Auch durch die Wirkung von PMR ist grundsitzlich eine Verbes-
serung von psychovegetativen Korpersymptomen zu erwarten. Da die Interventionen der
KBT jedoch neben der PMR auf weitere aufrechterhaltende Faktoren der Symptomatik abzie-
len, wird eine Uberlegenheit der KBT erwartet.
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Es werden folgende Hypothesen formuliert:

Hypothese 1.1: KBT und PMR fiihren im Vergleich zur Wartebedingung im Behandlungs-
zeitraum zu einer signifikant stirkeren Abnahme der Symptomanzahl
(SOMS-7T) und der Symptomintensitdt (SOMS-7T).

Hypothese 1.2: Die Abnahme der Symptomanzahl (SOMS-7T) und der Symptomintensitdit
(SOMS-7T) ist nach Behandlungsende in der KBT signifikant héher als in
der PMR-Gruppe.

Hypothese 1.3: Die Abnahme der Symptomanzahl (SOMS-7T) und der Symptomintensitcit
(SOMS-7T) ist auch nach sechs Monaten in der KBT signifikant héher als in
der PMR-Gruppe.

Fragestellung 2: Welchen Einfluss hat ambulante kognitiv-behaviorale Gruppentherapie auf

Angstlichkeit und Depressivitit bei Personen mit multiplen somatoformen Symptomen?

Einhergehend mit multiplen somatoformen Symptomen wird entsprechend dem kognitiv-
behavioralen Modell (s. S. 26) von einer erhdhten psychischen Belastung bei den Betroffenen
ausgegangen, was auch durch hohe Komorbiditétsziffern (s. Kap. 2.2.3) Bestétigung findet.
Obwohl die Art des Zusammenhangs zwischen Angst, Depression und somatoformen Be-
schwerden noch nicht endgiiltig geklart ist, wird davon ausgegangen, dass eine Verbesserung
der somatoformen Symptomatik auch eine Reduktion der allgemeinen psychischen Belastung,
hier operationalisiert durch Angstlichkeit und Depressivitit, mit sich bringt. Die Ergebnisse
bisheriger Interventionsstudien beziiglich der Verbesserung psychischer Symptomatik sind
heterogen (s. Kap. 3.3.3). Auch PMR wirkt sich positiv auf psychische Variablen wie Angst
und Anspannung aus. Da in der KBT-Bedingung jedoch zusétzlich zur PMR noch weitere
Interventionen auf kognitiver und behavioraler Ebene eingesetzt werden, die auch im Bereich
Depressionsbehandlung (z. B. Aufbau positiver Aktivititen) und Angstbehandlung (z. B.
kognitive Umstrukturierung katastrophisierender Bewertung) von Bedeutung sind, wird von
einer Uberlegenheit der KBT in Bezug auf die psychische Symptomatik ausgegangen. Daher

werden folgende Hypothesen formuliert:

Hypothese 2.1:  KBT und PMR fiihren im Vergleich zur Wartebedingung im Behandlungs-

zeitraum zu einer signifikant stiirkeren Abnahme der Angstlichkeit (HADS-
D) und der Depressivitit (HADS-D).
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Hypothese 2.2:  Direkt nach der Behandlung ist die Abnahme der Angstlichkeit (HADS-D)
und der Depressivitit (HADS-D) in der KBT signifikant hoher als in der
PMR-Gruppe.

Hypothese 2.3 Auch ein halbes Jahr nach Abschluss der Intervention ist die Abnahme der
Angstlichkeit (HADS-D) und der Depressivitiit (HADS-D) in der KBT signi-
fikant hoher als in der PMR-Gruppe.

Fragestellung 3: Welchen Einfluss hat ambulante kognitiv-behaviorale Gruppentherapie auf
die gesundheitsbezogene Lebensqualitdt bei Personen mit multiplen somatoformen Sympto-

men?

Die KBT zielt durch den Aufbau von positivem Alternativverhalten anstelle von dysfunktio-
nalem Krankheitsverhalten und durch die Verbesserung korperlicher Symptomatik insgesamt
auf eine Verbesserung des Funktionsniveaus und der gesundheitsbezogenen Lebensqualitét ab
(s. Kap. 3.2). Es wird daher erwartet, dass die KBT einen positiven Einfluss auf die gesund-
heitsbezogene Lebensqualitdt nimmt. Bisherige Forschungsergebnisse beziehen sich auf zum
Teil erheblich unterschiedliche Konstrukte und ergeben daher aktuell noch kein einheitliches
Bild (s. Kap. 3.3.4). Auch die PMR wirkt durch eine Verbesserung des psychophysiologi-
schen Zustands auf die subjektive Lebensqualitit. Aufgrund der héheren Anzahl an Interven-
tionen der KBT, die auf verschiedene Aspekte der Lebensqualitdt Einfluss nehmen konnen,
wird jedoch von einer Uberlegenheit der KBT gegeniiber der PMR ausgegangen. Die Hypo-

thesen zu dieser Fragestellung lauten daher:

Hypothese 3.1: KBT und PMR fiihren im Vergleich zur Wartebedingung im Behandlungs-
zeitraum zu einer signifikant stirkeren Abnahme der subjektiven psychi-
schen und korperlichen Lebensqualitdit (SF-12).

Hypothese 3.2:  Direkt nach der Behandlung ist die Abnahme der subjektiven psychischen
und korperlichen Lebensqualitdit (SF-12) in der KBT signifikant hoher als in
der PMR-Gruppe.

Hypothese 3.3 Auch ein halbes Jahr nach Abschluss der Intervention ist die Abnahme der
subjektiven psychischen und korperlichen Lebensqualitit (SF-12) in der
KBT signifikant hoher als in der PMR-Gruppe.
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Fragestellung 4: Wie beeinflusst ambulante kognitiv-behaviorale Gruppentherapie dysfunk-
tionale krankheitsbezogene Kognitionen und die Aufmerksamkeitsfokussierung auf Korper-

prozesse (,,scanning®) bei Personen mit multiplen somatoformen Symptomen?

Von der KBT ist entsprechend dem kognitiv-behavioralen Modell (s. Kap. 2.3.4) zu erwarten,
dass sie iiber den Einsatz kognitiver Reattribuierungstechniken und Aufmerksamkeitsumlen-
kungsstrategien direkt auf dysfunktionale Symptombewertungen und ungiinstige attentive
Prozesse einwirkt und zu messbaren Verdnderungen fiihrt. Der Forschungsstand beziiglich
kognitiver Verdnderungen bei multiplen somatoformen Symptomen durch KBT ist noch sehr
unzureichend, es gibt jedoch tendenzielle Bestéitigung fiir eine positive Beeinflussung ver-
schiedener Variablen (s. Kap. 3.3.5). In geringerem Mal3e ist bei der PMR zu erwarten, dass
tiber die Verdnderung der Symptomatik und Férderung von Selbstwirksamkeit durch die For-
derung selbststindiger Einflussnahme auf die Beschwerden auch dysfunktionale
Symptombewertungen und Aufmerksamkeitsprozesse verdndert werden. Folgende Hypothe-

sen werden daher formuliert:

Hypothese 4.1:  KBT und PMR fiihren im Vergleich zur Wartebedingung im Behandlungs-
zeitraum zu einer signifikant stdrkeren Abnahme von dysfunktionalen
krankheitsbezogenen Kognitionen (Subskalen des FKG: katastrophisierende
Symptombewertung, Intoleranz kérperlicher Missempfindungen, Selbstkon-
zept der korperlichen Schwdche) und hypochondrischen Befiirchtungen
(Whiteley Index) und der Reduktion von Aufmerksamkeitsfukussierung auf
die Korperbeschwerden (SAIB).

Hypothese 4.2:  Die Verdnderungen der dysfunktionalen krankheitsbezogenen Kognitionen
(Subskalen des FKG: katastrophisierende Symptombewertung, Intoleranz
korperlicher Missempfindungen, Selbstkonzept der korperlichen Schwdiche)
und hypochondrischen Befiirchtungen (Whiteley Index) und des scanning
(SAIB) sind zu Behandlungsende in der KBT signifikant héher als in der
PMR-Gruppe.

Hypothese 4.3 Auch nach einem halben Jahr bleiben die Verdnderungen der dysfunktiona-
len  krankheitsbezogenen  Kognitionen  (Subskalen  des  FKG:
katastrophisierende Symptombewertung, Intoleranz korperlicher

Missempfindungen, Selbstkonzept der korperlichen Schwdche) und hypo-
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chondrischen Befiirchtungen (Whiteley Index) und des scannings (SAIB) in
der KBT signifikant grofser als in der PMR-Gruppe.

Fragestellung 5: Wie beeinflusst ambulante kognitiv-behaviorale Gruppentherapie das
Inanspruchnahmeverhalten medizinischer Dienstleistungen bei Personen mit multiplen

somatoformen Symptomen?

Ein typischer Aspekt des Krankheitsverhaltens von Patientinnen und Patienten mit multiplen
somatoformen Symptomen ist der hiufige Besuch von Arzten. Nach dem kognitiv-
behavioralen Modell trigt dieser zur Aufrechterhaltung der Symptomatik bei und steht daher
auch im Fokus von KBT-Interventionen. Bisherige Studien konnten entsprechend feststellen,
dass KBT das Inanspruchnahmeverhalten reduziert (s. Kap 3.3.6). Von einer Verdnderung des
Krankheitsverhaltens tiber PMR wird nur in geringem Mafle ausgegangen. Die Hypothese zu

dieser Fragestellung lautet:

Hypothese 5.1:  Patientinnen und Patienten, die an der KBT teilnehmen, gehen in den sechs
Monaten nach der Behandlung im Vergleich zu davor signifikant seltener

zum Arzt als die Patientinnen und Patienten der PMR-Gruppe.
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5.1 Untersuchungsstichprobe

In die Untersuchung eingeschlossen werden Patientinnen und Patienten der Primérversorgung
ab 18 Jahren, die unter mindestens zwei somatoformen Korpersymptomen leiden. Die Kor-
perbeschwerden diirfen nicht oder nicht ausreichend durch einen organmedizinischen Befund
erklart werden und miissen zu deutlichem Leiden, Einschriankungen in wichtigen Funktions-
bereichen und/oder der Inanspruchnahme medizinischer Dienstleistungen fithren. Zudem diir-
fen die somatoformen Beschwerden nicht ausschlieBlich im Rahmen einer Angststorung oder
depressiven Storung auftreten. Dieses niedrigschwellige Einschlusskriterium wurde gewihlt,
um auch im Sinne einer sekundéren Privention der Chronifizierung der Symptomatik entge-
genzuwirken. Patienten, die aufgrund von mangelnden Sprachkenntnissen oder eingeschrénk-
ter Konzentrationsfihigkeit den 90-miniitigen Gruppensitzungen nicht folgen kénnen, werden

nicht aufgenommen.

Die Uberpriifung der Einschlusskriterien erfolgt im Interview wéhrend des Erstgesprichs un-
ter Zuhilfenahme der Symptomliste des Screening fiir Somatoforme Stérungen — SOMS (Rief
et al., 1997), die um die sexuellen Symptome reduziert wurde. Die Patientinnen und Patienten
werden wihrend des Interviews anhand eines strukturierten Gesprichsleitfadens zu jedem
Symptom der Liste in Bezug auf Vorhandensein, Stirke der Beeintrdchtigung durch das
Symptom und zu medizinischen Ursachen befragt. Zum Ausschluss der organmedizinischen
Verursachung der Beschwerden wird zudem ein é&rztliches Konsil beim behandelnden Arzt
der Patientinnen und Patienten veranlasst. Anhand eines vorbereiteten Konsiliarberichts (s.
Anhang I) nehmen die Behandler zu folgenden Fragen in Bezug auf die von den Patienten

genannten Symptomen Stellung:

1. Gibt es fiir die genannten Symptome organmedizinische Ursachen, die Art und Ausmal3

des Leidens und der Beeintrdchtigung durch die Beschwerden vollstindig erkldren?

2. Sind fiir die genannten Symptome noch weitere drztliche Untersuchungen zur eindeutigen

diagnostischen Abkldrung oder therapeutische MaBBnahmen erforderlich?

Die Diagnose aktueller somatoformer Storungen (Somatisierungsstérung, undifferenzierte

somatoforme Stérung, somatoforme Schmerzstorung, Konversionsstérung), sowie die Diag-
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nose aktueller komorbider depressiver Stérungen (Episode einer Major Depression) und
Angststorungen (Panikstorung mit oder ohne Agoraphobie, Agoraphobie ohne Panikstérung,
spezifische und soziale Phobie, generalisierte Angststérung) wird im standardisierten Inter-
view im ersten und zweiten diagnostischen Einzelkontakt unter Einsatz der Internationalen
Diagnosen Checkliste (Hiller, Zaudig & Mombour, 1997b) erhoben. Die Diagnostik wird von
Psychologischen Psychotherapeutinnen und —therapeuten durchgefiihrt. Die Erhebung sozio-
demographischer Informationen erfolgt durch einen selbstentwickelten Selbstauskunfts-

Fragebogen bei Interventionsbeginn.

Die Rekrutierung der Teilnehmerinnen und Teilnehmer geschieht zum Teil iiber die Koopera-
tion mit niedergelassenen Arztinnen/Arzten und Psychologischen Psychotherapeuten/-innen
der Primirversorgung in der Region. Patienten mit multiplen somatoformen Korpersympto-
men sollen von diesen Arzten mit Hilfe einer Informationsbroschiire iiber die Gruppeninter-
ventionen informiert und zur telefonischen Kontaktaufnhahme mit uns motiviert werden. Die
Behandler werden zu diesem Zweck im Vorfeld personlich in der Praxis aufgesucht, um sie
tiber das Behandlungsangebot zu informieren. Weiterhin wird tiber Anzeigen in regionalen
Zeitungen und Wochenblittern sowie in Aushidngen und Auslagen in Apotheken und Univer-

sitdten auf das Behandlungsangebot aufmerksam gemacht.

Die Bestimmung der Stichprobengrofie berticksichtigt Berechnungen zu optimalen Stichpro-
benumfingen bei mehrfaktoriellen Versuchsplanen mit Messwiederholung (Bortz & Déring,
1995). Demnach sind n=14 Personen pro Zelle erforderlich, um die zu erwartenden mittleren
Interaktionseffekte bei einem zweifaktoriellen Versuchsplan mit Messwiederholung auf ei-
nem Faktor (2x3 Faktorstufen, r= 0.5, o= 0.05) zu identifizieren. Bei insgesamt sechs
Faktorstufen wire daher eine Gesamtstichprobe von N=84 zum Katamnesezeitpunkt erforder-
lich. Um die Moglichkeit zu haben, auch mittlere bis kleine Effekte erkennen zu kénnen und
damit die Power der Untersuchung zu erhohen, streben wir insgesamt 100 Probanden zur Ka-

tamnese an.

5.2 Untersuchungsdesign und —ablauf

In einem randomisiert kontrollierten Studiendesign wird zur Uberpriifung der Hypothesen (s.
Kapitel 4) der Effekt einer ambulanten kognitiv-behavioralen Gruppentherapie mit den Effek-
ten einer Entspannungsgruppe und einer Wartegruppe verglichen. Behandlungen finden so-

wohl im Raum Landau in der Pfalz (ca. 42.000 Einwohner; Mittelzentrum) als auch im Raum
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Mannheim/Ludwigshafen (ca. 470.000 Einwohner; Oberzentren) statt. Alle Einzel- und
Gruppentermine werden entweder in den Rdumen der Universitdt in Landau oder der Univer-
sitdt Mannheim durchgefiihrt. Die Studie wird durch die DFG mit einer Sachbeihilfe gefordert
(SCHR 345/2-1). Die Ethik-Kommission der Deutschen Gesellschaft fiir Psychologie besté-
tigte die ethische Unbedenklichkeit der Untersuchung. Im Weiteren wird der Ablauf der Un-
tersuchung detailliert beschrieben und anhand der Abbildung 2 erldutert.

Erstgesprach Wartezeitraum Interventionszeitraum  Katamnesezeitraum
1 bis 8 Wochen 8 Wochen 6 Monate
Ll‘ »lda »ld »
l > |‘ Ll il Ladl b >
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Abbildung 2: Untersuchungsdesign

Nachdem mogliche Teilnehmerinnen und Teilnehmer iiber die in Kapitel 5.1 beschriebenen
Strategien rekrutiert werden, nehmen sie telefonisch Kontakt zu den Mitarbeiterinnen und
Mitarbeitern der Universitdt Koblenz-Landau auf. Wahrend des Telefonats wird anhand erster
Screening-Fragen die grundsétzliche Eignung fiir die Studie gepriift. Bei Hinweisen auf Vor-
liegen einer Eignung wird ein Termin zum personlichen Vorgespriach vereinbart, in dessen
Rahmen die Uberpriifung der oben genannten Ein- und Ausschlusskriterien (s. Kapitel 5.1)
erfolgt. Teilnehmerinnen und Teilnehmer, die die Einschlusskriterien erfiillen, werden detail-

liert tiber die Zielsetzung sowie den Ablauf der Studie informiert (,,informed consent®). Ins-



56 Methode

besondere {iber die randomisierte Gruppenzuweisung, die Datenerhebungen, die Maflnahmen
zum Datenschutz und iiber Inhalte und Dauer der Interventionen erfolgt eine ausfiihrliche
Aufklarung, die im Anschluss in schriftlicher Form ausgehiandigt wird (s. Anhang II). Die
Patienten werden explizit dariiber informiert, dass die Studienteilnahme freiwillig ist und ein

Abbruch der Studienteilnahme jederzeit ohne personliche Nachteile erfolgen kann.

Geben die Interessenten daraufhin schriftlich ihre Einverstédndniserkldrung (s. Anhang III) zur
Studienteilnahme, werden sie zu diesem Zeitpunkt iiber die fiir sie im Rahmen der
Randomisierung gewdhlte Gruppenbedingung (KBT oder PMR) informiert. Die
Randomisierung erfolgt wenn moglich per Zufall durch das Ziehen einer von zwei farblich
unterscheidbaren Kugeln aus einer Lostrommel. Bei unzureichenden Teilnehmerzahlen ist zur
Sicherung der Durchfiihrbarkeit der Gruppen eine Kohortenrandomisierung vorgesehen. Die
Randomisierung erfolgt durch Projektmitarbeiter/innen vor Durchfiihrung des Vorgesprichs.
Im zweiten Schritt werden alle Patientinnen und Patienten, bei welchen die Zeitspanne bis
zum Beginn der zugeteilten Behandlungsgruppe grofer als vier Wochen ist, einer Wartegrup-
pe zugeordnet. Fiir die Wartegruppe sind vier (TO-T3), fiir die restlichen Teilnehmenden drei
Messzeitpunkte (T1-T3) vorgesehen, zu welchen jeweils eine Papier-Bleistift-Version einer
Selbstauskunfts-Fragebogenbatterie (s. Kapitel 5.4) vorgelegt wird. Im Vorgesprach (TO0), mit
Beginn des Interventionszeitraums (T1) und zur Katamnese (T3), werden zudem Daten im
Interview erhoben. Der Messzeitpunkt TO findet im Vorgesprich statt. T1 erfolgt im personli-
chen Einzelgesprich zwischen der ersten und zweiten Gruppensitzung, T2 findet im An-
schluss an die letzte Gruppensitzung statt, wéahrend zur Katamnese (T3) nochmals im Rahmen
eines individuellen Termins Daten erhoben werden. Alle Studienteilnehmerinnen und —
teilnehmer, die mindestens einen Gruppentermin besucht haben, werden in die Postmessun-
gen (T2, T3) einbezogen, um moglichst vollstandige Datensétze zu erhalten und systemati-

sche Dropout Verzerrungen der Daten zu vermeiden.

Vor dem Hintergrund eigener Erfahrungen in der Pilotphase dieser Untersuchung wird von
einer Dropout-Rate von 20% zwischen Vorgespriach und Interventionsbeginn ausgegangen.
Fiir den Interventions- und Katamnesezeitraum gemeinsam wird eine weitere Dropout Rate
von 25% geschétzt. Dies ist eine eher konservative Schitzung und beruht auf den empirisch
bestimmten Quoten fiir diesen Zeitraum in vergleichbaren Untersuchungen (z.B. Hellman et

al., 1990: 21,3%; McLeod et al., 1997: 14,6%). Um aufgrund dieser geschitzten Dropout Ra-
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ten die angestrebte Anzahl an Patientinnen und Patienten von N=100 bei Katamnese (s. Kapi-

tel 5.1) zu erreichen, miissten daher zu TO 168 Personen in die Studie aufgenommen werden.

5.3 Interventionen

Fiir die Durchfithrung der Interventionen wurde in der aktuellen Studie ein Gruppensetting ge-
wihlt, da fur eine Vielzahl von Stérungen mit Gruppenbehandlungen éhnlich gute Effektivitits-
nachweise wie bei Einzeltherapie vorliegen und auch 6konomische Erwégungen dafiir sprechen
(Burlingame, MacKenzie & Straul3, 2004). Zudem gehen wir davon aus, dass Patientinnen und
Patienten mit multiplen somatoformen Symptomen aufgrund ihrer bisherigen, hdufig unbefrie-
digenden, Erfahrungen mit dem medizinischen System (s. Kapitel 2.3.3) besonders davon profi-
tieren konnen, andere Menschen mit dhnlicher Symptomatik zu treffen, ganz im Sinne des

Gruppenwirkfaktors ,,Universalitit des Leidens* nach Yalom (Yalom, 1999).

Bisherige Interventionsstudien haben meist nur einen Vergleich der KBT mit einer Wartebe-
dingung bzw. der tiblichen medizinischen Behandlung durchgefiihrt (s. Kapitel 3.3.1) und
damit einen Beitrag zum grundsétzlichen Nachweis der Wirksamkeit von KBT bei multiplen
somatoformen Symptomen geleistet. Um diesen Nachweis zu verbessern, wird von vielen
Seiten gefordert, der KBT angemessene Vergleichsbedingungen in einem randomisiert-
kontrollierten Design gegeniiberzustellen, wie in Kapitel 3.3.1 ausfiihrlich dargestellt wurde
(Allen et al., 2002; Kroenke, 2007; Looper & Kirmayer, 2002; Nezu et al., 2001). Die von uns
gewihlte Vergleichsbedingung sieht die Durchfithrung der PMR im Gruppensetting vor. Es
handelt sich hierbei nicht um eine Placebo-Bedingung, da diese in psychotherapeutischen
Studien im Vergleich zu Medikamentenstudien vor erhebliche theoretische und konzeptuelle
Probleme gestellt werden und deren Angemessenheit in diesem Zusammenhang stark anzu-
zweifeln ist (Herbert & Gaudiano, 2005a, 2005b; Kirsch, 2005; Lambert, 2005). Die PMR
bietet als Vergleichsbedingung hingegen die Moglichkeit, den spezifischen, iiber allgemein
wirksame psychotherapeutische Mechanismen hinaus gehenden Nutzen der KBT gegeniiber

einer weit verbreiteten Behandlungsstrategie zu identifizieren.

Beide manualisierte Gruppeninterventionen finden iiber einen Zeitraum von acht Wochen
einmal wochentlich in 90-miniitigen Einheiten mit durchschnittlich acht Teilnehmerinnen und
Teilnehmern am frithen Abend statt. Aufgrund der hoheren Komplexitit der Inhalte wird die
KBT-Gruppe von jeweils zwei Therapeuten, die PMR-Gruppe von einer Therapeutin oder

einem Therapeuten geleitet. Speziell geschulte Psychologische Psychotherapeutinnen und —
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therapeuten mit Schwerpunkt Verhaltenstherapie, die zur Einarbeitung ins Manual auflerdem
eine Gruppe gemeinsam mit einem erfahrenen Therapeuten leiten, fithren die Interventionen
durch. Zur Uberpriifung der Manualtreue werden die Gruppenstunden auf Video aufgezeich-
net und stichprobenartig durch wissenschaftliche Hilfskriafte anhand eines selbst erstellten
Protokolls (s. Anhang IV) in Bezug auf inhaltliche Ubereinstimmung mit dem Manual iiber-
priift. Weiterhin wird bei der Auswertung der PMR-Bedingung tiberpriift, ob entgegen den
Instruktionen zusitzlich KBT-Techniken Anwendung finden. Bei Abweichungen vom Manu-
al werden die Gruppenleiterinnen/-leiter diesbeziiglich supervidiert. Im Folgenden werden

nun die beiden manualisierten Interventionen beschrieben.

5.3.1 KBT — Den Kérper verstehen — Symptome bewdiltigen

Auf der Grundlage der Behandlungsempfehlungen von Rief und Hiller (Rief & Hiller, 1998),
die schon fiir das stationdre Gruppensetting Anwendung fanden (Rief et al., 2002), wurde das
ambulante kognitiv-behaviorale Behandlungsmanual der KBT-Gruppe mit dem Namen ,,Den
Korper verstehen — Symptome bewdltigen (Schroder, Heider & Zaby, 2003) entwickelt. Die
in Kapitel 3.2 dargelegten bedeutsamen Komponenten der KBT bei multiplen somatoformen
Symptomen in Bezug auf allgemeine Therapieziele, Aspekte der Beziehungsgestaltung bei
Therapiebeginn und auf stérungsspezifische Behandlungsbausteine wurden dabei beriicksich-
tigt. Tabelle 5 gibt einen Uberblick iiber die Inhalte und Interventionsstrategien der einzelnen

Sitzungen.

Das Ziel der Behandlung ist es, zum einen ein Entstehungsmodell der Korperbeschwerden
aufzubauen, das neben biologischen auch psychische und soziale Faktoren integriert. Zum
anderen sollen verhaltenstherapeutische Bewaltigungsstrategien vermittelt und eingeiibt wer-
den, die an den aufrechterhaltenden Bedingungen der Storung (s. Kapitel 2.3.3) ansetzen.
Schon in der zweiten Therapiesitzung wird auf eine realistische Zielsetzung (Symptom-
reduktion statt —remission) hingearbeitet, um Frustrationserlebnissen vorzubeugen und Trans-
parenz zu schaffen. Um eine positive Gestaltung der therapeutischen Beziehung zu erleich-
tern, wird verstiarkt auf die Vermeidung der Erzeugung von Widerstinden Wert gelegt. Daher
werden von Anfang an die Kausalattributionen der Teilnehmerinnen und Teilnehmer {iber
Entstehungsursachen der Symptome nicht in Frage gestellt. Insbesondere wird vermieden,
frithzeitig den Fokus auf psychische Kausalattributionen zu legen. Alternative Erklarungs-
moglichkeiten werden zundchst anhand von Verhaltensexperimenten erlebbar gemacht und

angeboten, ohne die Teilnehmenden zur Annahme dieser Sichtweise zu dréngen.
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Tabelle 5: Inhalte der KBT-Gruppe ,,Den Korper verstehen — Symptome bewéltigen*

1. Stunde: Einfiihrung, Stressmodell

Edukation: Auswirkungen von Stress auf das vegetative Nervensystem; Symptomentstehung
Hausaufgabe: Selbstbeobachtungsiibung zur individuellen Stressreaktion

2. Stunde: Personlicher Beschwerdeverlauf und Behandlungsziel

Ubung: Personlicher Beschwerdeverlauf: Auseinandersetzung mit dem eigenen Beschwerde-
verlauf und bisherigen Behandlungsversuchen in Partnerarbeit

Behandlungsziele: Ableitung realistischer Behandlungsziele (Symptomreduktion, Reduktion
der Beeintriachtigung)

3. Stunde: Biofeedback-Demonstration und Entspannung

Ubung: Biofeedback-Demonstration: Biofeedbackdemonstration der Auswirkungen von
Stress und Entspannung auf spezifische Korperreaktionen

Bewidltigungsstrategie: Entspannungsverfahren (PMR) erldutern und durchfithren
Hausaufgabe: Entspannung selbststdndig durchfiihren

4. Stunde: Entstehung chronischer Kérperbeschwerden

Edukation: Erlauterung der Ursachen fiir die Entstehung chronischer Beschwerden (Lieb &
von Pein, 1996) anhand exemplarischer Stérungsbereiche

Bewidltigungsstrategie: Durchfithrung der Entspannung

5. Stunde: Wahrnehmung und Aufmerksamkeit

Ubung: selektive Wahrnehmung: Verhaltensexperiment zur Aufmerksamkeitsfokussierung
und selektiven Wahrnehmung von Koérperbeschwerden.

Edukation: Erlauterung der Bedeutung von Aufmerksamkeitsprozessen auf die
Symptomwahrnehmung

Bewiiltigungsstrategie: Forderung der Féhigkeit zur Aufmerksamkeitsumlenkung und der
Genussfihigkeit

Hausaufgabe: Genussiibung durchfiihren

6. Stunde: Kognitive Umbewertung 1

Ubung und Edukation: Verhaltensexperiment zur emotionalen und korperlichen Auswirkung
von dysfunktionalen Gedanken iiber somatoforme Korperbeschwerden;

Einfithrung in das ABC-Modell nach Ellis

Hausaufgabe: Protokollieren automatischer Gedanken im Zusammenhang mit Korperbe-
schwerden

7. Stunde: Kognitive Umbewertung 2; Riickzugs- und Schonverhalten

Bewdltigungsstrategie.: Erlernen der Umformulierung negativ verzerrter Kognitionen zu hilf-
reichen Gedanken

Edukation: Erarbeitung der Auswirkungen von Riickzugs- und Schonverhalten auf die Kor-
perbeschwerden

Bewiiltigungsstrategie: Motivierung zur Aufnahme vernachléssigter oder neuer positiver Ak-
tivitdten

Hausaufgabe: Uben der Umformulierung negativer Kognitionen

Auswabhl einer positiven Aktivitdt und deren Einplanung

8. Stunde: Gesamtmodell und individuelle Reflektion

Edukation: Zusammenfassung des Storungsmodells und der Bewiltigungsmoglichkeiten an-
hand eines Gesamtmodells

Bewiiltigungsstrategie: Individuelle Zukunftsplanung: Erfolgreiche Bewiltigungsstrategien
der Behandlung und Ziele fiir die Zukunft individuell erarbeiten, konkrete Planung weiterer
Schritte
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Zu Anfang der Behandlung (Stunden 1-4) erfolgt ausfiihrliche Edukation iiber die Zusam-
menhénge zwischen Stress und seinen korperlichen Korrelaten, die durch bildliches Material
und den Einsatz von Biofeedback zur Demonstration und Sichtbarmachung dieser Zusam-
menhédnge unterstiitzt wird. Es wird dabei versucht, jedem Teilnehmenden die Entstehung
ihrer bzw. seiner chronifizierten Beschwerden (s. Sitzung 4) plausibel verstehbar zu machen.
Die storungsspezifischen Behandlungsbausteine umfassen neben der Psychoedukation den
Einsatz von PMR, Aufmerksamkeitsumlenkungsstrategien, die Forderung der Genussfihig-
keit, Methoden zur kognitive Umbewertung der Symptomatik und zum Abbau von Riickzugs-
und Schonverhalten. Durch den Einsatz von Hausaufgaben, schriftlichen Materialien und
Ubungsblittern konnen die erlernten Strategien in den Alltag transferiert werden. Zur Unter-
stiitzung der Fortfithrung der Verhaltensdnderungen nach Gruppenende werden im letzten
Gruppentermin individuelle Ziele der Teilnehmerinnen und Teilnehmer vereinbart und

schriftlich fixiert.

5.3.2 PMR — Kérper und Entspannung

Im Rahmen der PMR-Gruppe (,,Korper und Entspannung®) erhalten die Patientinnen und Pa-
tienten in der ersten Sitzung eine psychoedukative Erlduterung der Zusammenhinge zwischen
Stress und korperlicher Symptomatik, jedoch deutlich kiirzer als in der KBT Gruppe. Durch
die Edukation wird die Notwendigkeit des Erlernens eines Entspannungstrainings hergeleitet,
was fiir die Plausibilitdt und damit die Akzeptanz der Intervention von Bedeutung ist. Die
folgenden Sitzungen vermitteln durch praktisches Uben die PMR nach Jacobson in der von
Bernstein und Berkovec (1992) modifizierten Variante, orientiert am Manual von Ohm
(2003). Nach einer einfiihrenden Sitzung werden zunéchst eine Langform der PMR (16 Mus-
kelgruppen), sowie im weiteren Verlauf zwei Kurzformen (10 Muskelgruppen, 7 Muskel-
gruppen) eingeiibt. Die Patienten werden zum regelmiBigen Uben zwischen den Sitzungen
angehalten. Zu Beginn und am Ende jeder Gruppenstunde reflektieren die Teilnehmerinnen
und Teilnehmer ihre Erfahrungen mit der PMR und entwickeln mit Unterstiitzung durch die
Therapeutin oder den Therapeuten Losungen fiir Probleme bei der Umsetzung. Tabelle 6 gibt

einen Uberblick iiber die Inhalte der Entspannungsgruppe.
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Tabelle 6: Inhalte der PMR-Gruppe: ,,Korper und Entspannung*

1. Stunde: Einfiihrung, Stressmodell

Edukation: Auswirkungen von Stress auf das vegetative Nervensystem; Symptomentstehung
Hausaufgabe: Selbstbeobachtungsiibung zur individuellen Stressreaktion

2. Stunde: Einfiihrung in die PMR

Edukation: Entstehung, Grundprinzipien und Wirkung des Entspannungsverfahrens, Anspan-
nung einzelner Muskelgruppen; Bedingungen zum Uben im hauslichen Kontext

Ubung: Demonstration des Vorgehens

3.-6. Stunde: Durchfiihrung der Langform der PMR

Ubung: Durchfiihrung der Langform der PMR (16 Muskelgruppen)
Hausaufgabe.: Entspannung selbststindig durchfiihren und regelmifBig iiben

7. Stunde: Durchfiihrung der Kurzform I der PMR

Ubung: Durchfiihrung der Kurzform der PMR (10 Muskelgruppen)
Hausaufgabe: Entspannung selbststdndig durchfiihren und regelmiBig iiben

8. Stunde: Durchfiihrung der Kurzform II der PMR
Ubung: Durchfiihrung der Kurzform der PMR (7 Muskelgruppen)

5.4 Erhebungsinstrumente

Die abhingigen Variablen werden mittels Selbstauskunft einerseits in Fragebogenbatterien zu
den Messzeitpunkten TO-T3 (s. Kapitel 5.2) erhoben, andererseits im persénlichen Interview
zu Behandlungsbeginn (T1) und zur Katamnese (T3). Tabelle 7 gibt einen Uberblick iiber die
gewihlten Operationalisierungen der abhéngigen Variablen und die Zeitpunkte der Erhebung.

Im Folgenden werden die Messinstrumente im Einzelnen beschrieben.

Tabelle 7: Erhebungsinstrumente zur Erfassung der abhéngigen Variablen

Variablen Erfassung und Operationalisierung
Korperliche Symptomatik SOMS-7T — Screening fiir Somatoforme Storun-
gen (Rief et al., 1997)
Psychische Symptomatik HADS-D — Hospital Anxiety and Depression
Scale — Deutsche Version (Herrmann-Lingen et
al., 1995)
Subskalen:
- Depressivitit
- Angst
Gesundheitsbezogene Lebensqualitt SF-12 — Fragebogen zum Gesundheitszustand
(Bullinger & Kirchberger, 1998)
Subskalen:

- Korperliche Summenskala
- Psychische Summenskala

Fortsetzung
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Tabelle 7. Fortsetzung: Erhebungsinstrumente zur Erfassung der abhéngigen Variablen

Variablen Erfassung und Operationalisierung

Krankheitsbezogene Kognitionen

- Kognitive Bewertung der Symp- FKG — Fragebogen zu Korper und
tomatik Gesundheit (Hiller et al., 1997a)
Subskalen:
- katastrophisierende Bewertung
- Intoleranz korperlicher Beschwerden
- Korperliche Schwiche

- Hypochondrische Befiirchtungen =~ WI — Whiteley-Index (Hiller & Rief, 2004)

- Aufmerksamkeitsfokussierung SAIB — Scale for the Assessment of Illness Beha-
viour (Rief et al., 2003)

Subskala:
- Scanning

Inanspruchnahme medizinischer Dienst- ~ Selbst erstelltes strukturiertes Interview:
leistungen Anzahl der Arztbesuche im letzten halben Jahr

5.4.1 Korperliche Symptomatik

Das SOMS-7 — Screening fiir Somatoforme Storungen (Rief et al., 1997) wird zur Messung
der Verdnderung der somatoformen Korpersymptome eingesetzt. Es enthilt 53 korperliche
Symptome, die zur Diagnose der Somatisierungsstdrung nach DSM-IV und ICD-10 sowie der
somatoformen autonomen Funktionsstérungen der ICD-10 relevant sind. Auf einer fiinfstufi-
gen Likertskala (,,gar nicht* bis ,,sehr stark®) wird die Intensitit der Beeintrdchtigung durch
jedes einzelne Symptom in den letzten sieben Tagen von den Probanden beurteilt. Berechnet
werden konnen anhand des SOMS-7 sowohl die Beschwerdeanzahl als auch ein Intensititsin-
dex. Die Beschwerdeanzahl gibt die Anzahl an Beschwerden an, bei der zumindest eine leich-
te Beeintrdchtigung vorliegt. Der Intensitdtsindex stellt den Mittelwert aller Itemantworten
dar. Im Rahmen von Validierungsuntersuchungen (Rief & Hiller, 2003; Rief et al., 1997) er-
wiesen sich die beiden Malle als hinreichend &nderungssensitiv, konstrukt- und
kriteriumsvalide und hoch reliabel (Cronbachs a: .92). Insbesondere fiir den Intensitidtsindex

konnten gute bis sehr gute psychometrische Kennwerte belegt werden.

5.4.2 Psychische Symptomatik

HADS-D — Hospital Anxiety and Depression Scale — Deutsche Version (Herrmann-Lingen et
al., 1995): Mit der HADS-D (Herrmann-Lingen et al., 1995) kann zeitokonomisch Depression
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und Angst erhoben werden. Das Instrument hat den Vorteil, dass physische Manifestationen
der Angst und Depression bei der Itemformulierung bewusst vermieden wurden, um somit
eine Konfundierung dieser Symptome mit korperlichen Erkrankungen oder auch somato-
formen Erkrankungen zu umgehen. Angst und Depression werden demnach mit der HADS-D
unabhéngig von korperlichen Beschwerden erfasst. Die Angst-Skala umfasst in Ausziigen die
diagnostischen Kriterien der generalisierten Angststérung, die Depressionsskala beinhaltet die
wichtigsten Symptome einer depressiven Episode. Beide Subskalen der HADS-D bestehen
aus sieben Items, flir die jeweils vierstufige itemspezifische Antwortoptionen vorgegeben
werden. Aufgrund des siebentégigen Beurteilungszeitraums eignet sich das Instrument zur
Verlaufskontrolle. Die Interne Konsistenz der Angst- und Depressionsskala liegt bei .80 und
.81. Validierungsstudien belegen die zufriedenstellende bis gute konstrukt- und kriteriums-
bezogene Validitdt der Subskalen an einer grof3en Stichprobe (Herrmann-Lingen et al., 1995;

Herrmann, 1997; Herrmann & Buss, 1994).

5.4.3 Gesundheitsbezogene Lebensqualitdt

SF-12 — Fragebogen zum Gesundheitszustand (Bullinger & Kirchberger, 1998): Der SF-12 ist
eine zwolf-Item Kurzversion des SF-36. Er erfasst die subjektive, gesundheitsbezogene Le-
bensqualitdt in den Bereichen psychisches Befinden, korperliche Verfassung, soziale Bezie-
hungen und funktionale Kompetenz. Der SF-12 bietet die Moglichkeit, eine psychische und
eine korperliche Summenskala zu bilden. Die korperliche Summenskala des SF-12 setzt sich
aus den Subskalen korperliche Funktionsfidhigkeit, korperliche Rollenfunktion, korperliche
Schmerzen und allgemeine Gesundheitswahrnehmung zusammen. Aus den Subskalen Vitali-
tit, soziale Funktionsfihigkeit, emotionale Rollenfunktion und psychisches Wohlbefinden
wird die psychische Summenskala berechnet. Die zwolf Items werden binédr bzw. auf drei- bis
sechsstufigen Skalierungen beantwortet. Die Normierungswerte des SF-36 scheinen auf den
SF-12 iibertragbar zu sein, obwohl die Uberpriifung der Vergleichbarkeit noch nicht endgiiltig
abgeschlossen ist. Die Uberpriifung der Anderungssensitivitit, der internen und externen
Konsistenz sowie der Reliabilitdten anhand von Normierungsstichproben erbrachte zufrieden-

stellende Ergebnisse.

5.4.4 Krankheitsbezogene Kognitionen

Zur Messung der Verdnderung dysfunktionaler krankheitsbezogener Kognitionen und Auf-
merksamkeitsprozesse bei Personen mit multiplen somatoformen Symptomen werden drei

psychometrische Instrumente eingesetzt. Mit dem FKG — Fragebogen zu Kérper und Ge-
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sundheit (Hiller et al., 1997a) werden die dysfunktionalen kognitiven Stile
,katastrophisierende Symptombewertung*, ,,Intoleranz korperlicher Missempfindungen* und
»Selbstkonzept der korperlichen Schwiche* erhoben. Mit dem W1 — Whiteley-Index (Hiller &
Rief, 2004) konnen hypochondrische Beflirchtungen erfasst werden, wihrend die Skala
»Scanning® der SAIB — Scale for the Assessment of Illness Behaviour (Rief et al., 2003) die

Aufmerksamkeitsfokussierung auf die Korperbeschwerden misst.

FKG — Fragebogen zu Korper und Gesundheit (Hiller et al., 1997a): Der FKG erfasst inadé-
quate Kognitionen, die bei der Wahrnehmung und Bewertung von Korpersensationen auftre-
ten konnen. Die Skalen ,katastrophisierende Bewertung* (14 Items), ,,Intoleranz von korper-
lichen Beschwerden* (4 Items) und ,,korperliche Schwiche® (6 Items) wurden fiir diese Un-
tersuchung ausgewdhlt, da sie ausreichend dnderungssensitiv und spezifisch fiir Patientinnen
und Patienten mit multiplen somatoformen Symptomen sind. Die in Form von Selbstbe-
schreibungen formulierten Items dieser Skalen umfassen konkrete hypochondrische
Symptombewertungen, Aussagen zur Beschwerdetoleranz, zu Aktivitit und korperlicher Be-
lastbarkeit, sowie Selbstbeschreibungen als kranklich und schwach und werden von den Pro-
banden jeweils auf einer vierstufigen Skala mit den Polen ,,stimmt voll und ganz* bis ,,stimmt
nicht* beantwortet. Die interne Konsistenz (Cronbach’s a) ist mit Werten von .68 bis .88 fiir
die einzelnen Skalen befriedigend (Rief et al., 1998a). Befunde zur Konstruktvaliditdt mit
giangigen  klinisch-psychologischen  Erhebungsinstrumenten zu  Depressivitit und

somatoformen Beschwerden liegen vor (Hiller et al., 1997a).

WI — Whiteley-Index (Hiller & Rief, 2004): Mit dem WI werden kognitive, emotionale und
somatische Hypochondrieaspekte auf den Skalen Krankheitsdngste, Krankheitsiiberzeugun-
gen und somatische Beschwerden erfasst. Dariiber hinaus kann ein Gesamtwert gebildet wer-
den, der in dieser Untersuchung Anwendung findet. Die hier eingesetzte Kurzversion des WI
umfasst zehn dichotome Items, die im Gesamtscore einen Maximalwert von zehn ergeben.
Reliabilitdtskennwerte (Cronbach’s o des Gesamtscore: .80), Untersuchungen zur Konstrukt-
validitit und Anderungssensitivitit erbrachten zufriedenstellende bis gute Kennwerte (Hiller
& Rief, 2004; Rief, Hiller, Geissner & Fichter, 1994). Ein cut-off Wert von sechs hat sich bei
der Verwendung des Verfahrens als Screeninginstrument fiir eine hypochondrische Storung

hinsichtlich Sensitivitit und Spezifitit als besonders giinstig erwiesen.

SAIB — Scale for the Assessment of Illlness Behavior (Rief et al., 2003): Mit dem SAIB liegt

ein Instrument zur Erfassung verhaltensbezogener multidimensionaler Aspekte des Krank-
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heitsverhaltens vor. Die von uns eingesetzte Skala ,,Scanning* erfasst die bei Patientinnen und
Patienten mit multiplen somatoformen Symptomen erhohte Aufmerksamkeitsfokussierung
auf korperliche Prozesse. Der Grad an Zustimmung mit den vier in Aussageform verfassten
Items wird von den Probanden auf einer vierstufigen Likertskala (Pole: ,,stimmt voll und
ganz* und ,,stimmt nicht) gegeben. Wihrend Angaben zur Reliabilitdt in Bezug auf einzelne
Skalen noch fehlen, liegt die interne Konsistenz der Gesamtskala mit Cronbachs a bei .87.
Die Untersuchungen zur Validitit kommen zu zufriedenstellenden Ergebnissen (Rief et al.,
2003; Rief et al., 2004). Hohere Werte auf dieser Skala indizieren weniger Krankheitsverhal-

ten.

5.4.5 Inanspruchnahmeverhalten

In einem selbst entwickelten Interview werden zu Beginn der Intervention (T1) und zur Ka-
tamnese (T3) die Inanspruchnahme medizinischer Ressourcen bezogen auf die letzten sechs
Monate erhoben. Dieses Interview erfasst in Selbstauskunft die Héufigkeit von ambulanten
Besuchen bei Arztinnen und Arzten und weiteren Behandlern des medizinischen Sektors (z.
B. Krankengymnastik, Heilpraktiker). Die einzelnen Fachdisziplinen (z. B. Arzt fur Allge-
meinmedizin, Gynékologe, Orthopdde) werden dabei separat genannt, um die Erinnerungs-
leistung zu unterstiitzen. Zudem haben wir bewusst darauf verzichtet, nur
Inanspruchnahmeverhalten in Bezug auf die somatoformen Beschwerden zu erfassen, da
nicht von einer eindeutig richtigen Zuordnung durch die Betroffenen ausgegangen werden
kann. Daher werden alle Behandlungen der letzten sechs Monate erhoben, aus welchen ein

Summenwert gebildet wird.

5.5 Statistische Auswertung

Alle statistischen Berechnungen werden mit dem statistischen Programmpaket SPSS 16.0 fiir
Windows (Version 16.0.2) durchgefiihrt. Die Hypothesenpriifungen erfolgen anhand von zwei
getrennten Analysen mit unterschiedlichen Stichprobenzusammensetzungen. Fiir die ersten
Teilfragestellungen der Hypothesen eins bis vier (d.h. Hypothesen 1.1, 2.1, 3.1 und 4.1) wird
im Dreigruppenvergleich (KBT, PMR, WG) untersucht, ob die Interventionsgruppen sich in
Bezug auf die abhédngigen Variablen von der WG unterscheiden. Im Weiteren wird diese
Teiluntersuchung ,,Wartegruppenvergleich genannt. Zur Uberpriifung der zweiten und drit-
ten Teilfragestellung der ersten vier Hypothesen und der fiinften Hypothese werden die kurz

und langfristigen differenziellen Effekte zwischen KBT und PMR untersucht. Hierfir wird
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der gesamte Datensatz, inklusive der Teilnehmenden der WG, in die Analyse eingeschlossen.

Diese Teiluntersuchung wird im Folgenden mit ,,Interventionsgruppenvergleich* bezeichnet.

5.5.1 Stichprobe

In die statistischen Auswertungen werden alle Patientinnen und Patienten einbezogen, welche
die Kriterien zur Studienteilnahme erfiillen (s. Kap. 5.1), die Behandlung begonnen haben und
bei welchen alle fiir die Analysen notwendigen Datensitze vollstédndig vorliegen (,,Completer-
Analyse®), unabhédngig vom Abschluss der Behandlung. Um sicherzustellen, dass Studienab-
brecher nicht zu einer systematischen Verzerrung der Stichprobe beitragen, werden Dropout-
Analysen durchgefiihrt, bei welchen soziodemographische und abhingige Variablen der
Dropouts und Completer zum ersten Messzeitpunkt verglichen werden. Hierfiir werden T-
Tests fiir unabhéngige Stichproben bei intervallskalierten Daten, Mann-Whitney-U-Tests bei
Verletzung der Normalverteilungsannahme und ordinalskalierten Daten sowie y’-Tests bzw.
der exakte Test nach Fisher (bei kleiner Zellenbesetzung) bei nominalskalierten Daten einge-
setzt. Fiir die Stichprobenbeschreibung werden Gruppenunterschiede bei intervallskalierten
Daten bei Erfiillung der statistischen Voraussetzungen mit ANOVAs bzw. T-Tests getestet.
Bei ordinalskalierten Daten kommt der Whitney-U-Test bzw. der Kruskall-Wallis-H-Test als
statistisches Priifverfahren zum Einsatz, wéhrend fiir nominalskalierte Daten der Xz-Test bzw.
der exakte Test nach Fisher eingesetzt wird. Bei nominalskalierten Daten mit zu geringer Zel-
lenbesetzung wurden die Variablen neu kategorisiert, um eine Auswertung mit dem y>-Test
zu ermoglichen. Anhand einer Ausreiler-Analyse der z-transformierten Ausgangswerte der
Symptomintensitit sollen Fille identifiziert werden, die mit Werten iiber drei sehr unwahr-

scheinlich sind und daher aus den Analysen ausgeschlossen werden.

5.5.2 Statistische Verfahren

Teiluntersuchung 1: Wartegruppenvergleich: Zur Uberpriifung der Wirksamkeit der KBT und
PMR gegeniiber der WG werden einfaktorielle multivariate Varianzanalysen (MANOVA) der
pra-post Differenzwerte eingesetzt, wobei die Gruppenzugehorigkeit den dreifach gestuften
Gruppenfaktor (KBT, PMR, WG) darstellt. Die MANOVA wird gegeniiber univariaten Va-
rianzanalysen (ANOVA) aus mehreren Griinden bevorzugt. Grundsitzlich ist ein multivaria-
tes Overall-MaB} ein zuverldssigeres Mal3 der Veridnderung gegeniiber EinzelmaBen. Weiter-
hin wird durch die MANOVA die Alpha-Fehler Kumulation sowie die Korrelation der abhén-
gigen Variablen untereinander beriicksichtigt (Stevens, 2001). Das Rechnen mit Differenz-

werten fiithrt nur unter bestimmten Bedingungen zu Einschrinkungen der Reliabilitit. Wenn



Methode 67

hingegen keine hohen Korrelationen zwischen den Werten der verschiedenen Messzeitpunkte
und keine hohen negativen Korrelationen der Ausgangswerte mit dem Differenzwert vorlie-
gen und zudem eine groflere Streuung der Werte zum spéteren Messzeitpunkt gefunden wird,
konnen Differenzwerte als zuverldssiges Mall der Verdnderung angesehen werden (Rogosa &

Willett, 1983).

Bei der WG wird der Differenzwert zwischen den Messzeitpunkten TO und T1 (T1-TO0) gebil-
det, bei KBT und PMR der Differenzwert zwischen den Messzeitpunkten T1 und T2 (T2-T1).
Neben dem globalen Gruppenvergleich der Verdnderung zwischen den Messzeitpunkten
(PrufgroBe: Wilk’s A) werden geplante multivariate Kontrastanalysen der Interaktion der
KBT mit der WG und der PMR mit der WG durchgefiihrt. Die Kontrastanalysen werden mit-
tels Hotelling T* berechnet. Im Weiteren werden anhand von T-Tests die abhiingigen Variab-
len identifiziert, welche fiir den signifikanten Gruppenunterschied verantwortlich sind. Die
Alphafehler-Adjustierung der multiplen T-Tests erfolgt nach der Bonferroni-Holm-Methode,
welche die sortierten p-Werte zu den Niveaus o/Anzahl der Tests, o/(Anzahl der Tests-1),
o/(Anzahl der Tests-2) ... o/1 testet (Holm, 1979).

Die abhéngigen Variablen werden in zwei getrennten MANOVAs untersucht. Die erste
MANOVA umfasst die Symptomebene mit korperlicher (SOMS-7T) und psychischer Symp-
tomatik (HADS-D) sowie subjektiver Lebensqualitdt (SF-12), wéhrend in der zweiten Analy-
se die kognitiven Variablen der Verdnderung erfasst werden (FKG, WI, SAIB). Sollten zu
Behandlungsbeginn signifikante Unterschiede in der Symptombelastung der Gruppen vorlie-
gen, wird die Symptomintensitdt des SOMS-7T als Kovariate in die MANOVA mit aufge-
nommen. Die Symptomintensitét eignet sich fiir die statistische Kontrolle, da sie ein zentrales
Mal der somatoformen Belastung darstellt und zudem mit den anderen Variablen der psychi-

schen Belastung hoch korreliert.

Teiluntersuchung 2: Interventionsgruppenvergleich: Der Vergleich der kurz- und langfristi-
gen differenziellen Wirksamkeit der KBT und PMR in Bezug auf die Zielvariablen erfolgt
mittels einer einfaktoriellen MANOVA mit Messwiederholung (Priifgroe: Wilk’s A). Die
Gruppenzugehorigkeit ist zweifach gestuft (KBT, PMR), die Stufen des Messwiederholungs-
faktors bilden die drei Messzeitpunkte zu Studienbeginn (T1), zum Ende der Behandlung (T2)
und sechs Monate nach Ende der Behandlung (T3). Um festzustellen, zwischen welchen der
drei Messzeitpunkte Gruppeneffekte bestehen, werden im Anschluss mittels Post-hoc-

Analysen alle Messzeitpunkte miteinander verglichen. Die Berechnung der Post-hoc-
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Analysen erfolgt mittels Hotelling T>. Im Weiteren werden anhand von T-Tests die abhéingi-
gen Variablen identifiziert, welche fiir die signifikanten Gruppenunterschiede der Verénde-
rung verantwortlich sind. Die Alphafehler-Adjustierung erfolgt wiederum nach der
Bonferroni-Holm-Methode. Die Aufteilung der abhéngigen Variablen auf zwei MANOVAs
ist identisch mit der Aufteilung im Wartegruppenvergleich. Auch in diesen Analysen wird bei
Gruppenunterschieden der Ausgangswerte der Symtpombelastung die Symptomintensitéit des
SOMS-7T als Kovariate eingesetzt. Die Hypothese 5 wird bei Erfiillung der Voraussetzungen
mittels einer einfaktoriellen ANOVA (Gruppe: KBT, PMR) mit Messwiederholung (2 Mess-
zeitpunkte: T1, T3) tiberpriift. Ansonsten kommt als non-parametrisches Verfahren der Mann-

Whitney-U-Test zum Einsatz.

Die Anwendung von varianzanalytischen Auswertungsverfahren anstelle von Mehrebenen-
analysen fiir Messwiederholungen erscheint unter den gegebenen Umstédnden aus drei Griin-
den sinnvoll (Raudenbush & Bryk, 2002; Rogosa & Willett, 1983; Singer & Willett, 2003).
Durch die vergleichsweise geringe Zahl von Messwiederholungen (T=3) fiihrt jeder fehlende
Wert einer Messreihe sowohl in der MANOVA als auch in der Mehrebenenanalyse zum Aus-
schluss der betreffenden Person. Aufgrund gleicher Stichprobengréfen der Teilstichproben
und der geringen Zahl zu schitzender Parameter im MANOVA-Modell verfiigt die
Mehrebenenanalyse demnach nicht tiber eine hohere Teststdrke. Zweitens ldsst sich eine Ver-
letzung der Sphérizitdtsannahme im Rahmen von Varianzanalysen fiir Messwiederholungen
testen (Mauchly-Test) und tiber geeignete Verfahren korrigieren (Huynh & Feldt, 1970). Soll-
te die Annahme der Sphérizitét fiir die untersuchten Variablen erfiillt sein, ist die Gefahr eines
Fehlers 1. Art fiir Varianzanalysen mit Messwiederholung und Mehrebenenanalysen ohne
Korrektur direkt vergleichbar. SchlieBlich ist unter Beriicksichtigung der Mehrebenenstruktur
(hier: Messungen innerhalb von Personen) davon auszugehen, dass die Anwendung von va-
rianzanalytischen Auswertungsverfahren lediglich zu geringen Teststdarkenachteilen fiihrt und

in jedem Fall ein konservativeres Testen nach sich zieht (Quené & van den Bergh, 2004).

5.5.3 Voraussetzungen der MANOVA und ANOVA

Die Voraussetzungen der MANOVA und ANOVA sind die multivariate Normalverteilung
der abhingigen Variablen in jeder Gruppe und die Homogenitidt der Varianz-Kovarianz-
Matrizen (MANOVA) bzw. der Varianzen (ANOVA) der abhingigen Variablen. Die mess-
wiederholte MANOVA des Interventionsgruppenvergleichs erfordert zudem die Erfiillung der
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Sphérizitats-Annahme, die besagt, dass die Varianzen der Messwertdifferenzen zwischen den

verschiedenen Messzeitpunkten homogen sein muss.

Um abzuschitzen, ob eine multivariate Normalverteilung gegeben ist, wird die univariate
Normalverteilung der abhéngigen Variablen in jeder Gruppe mittels des Shapiro-Wilk-Tests
gepriift (a-Niveau: .05). Bei Vorliegen von signifikanten Abweichungen von der Normalver-
teilung werden die Verteilungen graphisch analysiert. Da die MANOVA gegeniiber Abwei-
chungen von der Normalverteilung bei ausreichender Gruppengréfle (N>30) robust ist, wird
nur bei extremen Abweichungen von der Normalverteilung eine Transformation vorgenom-

men (Bortz, 1999; Everitt, 1979; Finch, 2005).

Zur Uberpriffung der Varianzhomogenitit der Varianz-Kovarianz-Matrizen der Pri-
Messungen der MANOVA kommt der Box-Test zum Einsatz, zur Uberpriifung der Varianz-
homogenitidt der ANOVA der Levene-Test. Das Signifikanzniveau dieser beiden Tests liegt
bei 20%. Auch gegeniiber Verstoflen gegeniiber der Voraussetzung der Varianzhomogenitét
sind die Verfahren bei anndhernd gleichen GruppengroBen (N der grofiten Gruppe/N der
kleinsten Gruppe< 1,5) ausreichend robust (Finch, 2005; Stevens, 2001).

Fiir den Interventionsgruppenvergleich erfolgt die Uberpriifung der Sphirizitits-Annahme auf
dem 5% Signifikanzniveau mittels des Mauchly-Tests. Bei Abweichungen wird eine e-
Korrektur nach der Huynh-Feldt Methode vorgenommen (Huynh & Feldt, 1970; Stevens,
2001).

5.5.4 Effektgréfie und klinische Signifikanz

Um die klinische Bedeutsamkeit der Ergebnisse zu bestimmen, werden die Effektstidrken der
Intragruppeneffekte berechnet (d = (MP™-MP**")/SD), wobei als beste Schitzung der Populati-
onsstreuung die gepoolte Streuung der Prawerte der Gesamtstichprobe gewidhlt wurde. Wei-
terhin wurde die Bedeutsamkeit der Verdnderungen der Symptomintensitdt (SOMS-7T) an-
hand des Reliable Change Index (RCI) gepriift (Jacobson & Truax, 1991; Wise, 2004). Liegt
der RCI tiber einem Wert von 1.96, so kann bei diesen Personen von einer signifikanten Ver-

dnderung der Beschwerden ausgegangen werden.
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Die Ergebnisdarstellung, wie auch die Hypothesenpriifung, gliedert sich in zwei Teiluntersu-
chungen. In der ersten Untersuchung (Wartegruppenvergleich) werden die beiden Interventi-
onsgruppen mit der Wartegruppe verglichen, in der zweiten Untersuchung (Interventions-
gruppenvergleich) die beiden Interventionsgruppen miteinander. Fiir beide Teiluntersuchun-
gen werden die Stichprobenbeschreibungen (mit Consort-Flussdiagramm), Dropout-Analysen
und Ergebnisse der Hypothesenpriifungen getrennt dargestellt. Der folgende Abschnitt bein-
haltet alle Studien- und Stichprobeninformationen, die auf beide Teiluntersuchungen zutref-

fen.

6.1 Gesamtstichprobe und Untersuchungsdurchfiihrung

Insgesamt haben 264 Personen telefonisch zur Universitdt Koblenz-Landau Kontakt aufge-
nommen und sich fiir das Behandlungsangebot interessiert. Davon haben 120 (45%) von ihren
behandelnden Arztinnen und Arzten sowie Psychotherapeutinnen und —therapeuten der Pri-
méirversorgung und 144 (55%) iiber Zeitungsanzeigen und Aushidngen von der Behandlung
erfahren. Bei sieben Personen stellte sich bereits im ersten Telefonscreening heraus, dass sie
die Studienkriterien nicht erfiillten. 75 der Anrufenden zeigten nach diesem ersten Telefonat
kein weiteres Interesse an einer Behandlung. 182 Personen wurden im personlichen Vorge-
spriach fiir die Studienteilnahme evaluiert. Weitere 9 Personen mussten aus der Untersuchung
aufgrund nicht-erfiillter Einschlusskriterien ausgeschlossen werden. Die verbleibenden 173
Personen haben sich fiir eine Teilnahme an der Studie entschieden und wurden auf beide Be-
handlungsbedingungen randomisiert. Von diesen 173 Personen haben 135 die Behandlung
tatsdchlich begonnen und mindestens eine Gruppenstunde besucht. Damit lag die Dropout-

Rate zwischen Vorgespriach und Behandlungsbeginn bei 22.0% (N=38).

Die Datenerhebung erfolgte von April 2005 bis Juli 2008. Insgesamt fanden 20 Interventions-
gruppen (9 PMR, 11 KBT) mit durchschnittlich 6.8 (SD=1.7; Range: 4-11) Teilnehmerinnen
und Teilnehmern statt. Sechs der Gruppen fanden an der Universitdt Mannheim, 14 an der
Universitdt Koblenz-Landau, Campus Landau, statt. Die Gruppen wurden von insgesamt
sechs Psychologischen Psychotherapeutinnen und —therapeuten angeleitet. Die Uberpriifung
der Manualtreue wurde anhand von insgesamt 20 zufdllig ausgewdhlten videographierten
Gruppensitzungen durchgefiihrt. In keiner der untersuchten Sitzungen wurde deutlich vom

Manual abgewichen. In der PMR kam es in drei Féllen zu leichten tolerierbaren Abweichun-
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gen von der Entspannungsinstruktion. Es wurden in der PMR-Bedingung keine KBT-
Techniken eingesetzt. In der KBT-Bedingung kam es in einer Sitzung aufgrund von Storun-
gen in der Gruppendynamik zum Einfiigen einer zusitzlichen kurzen Intervention. Einmal
wurde eine kurze Demonstrationsiibung nicht durchgefiihrt. Die behandelnden Therapeutin-
nen und Therapeuten wurden in Bezug auf die Abweichungen supervidiert. Insgesamt kann
aufgrund dieser Ergebnisse davon ausgegangen werden, dass die Interventionen manualgetreu

ausgefiihrt wurden.
6.2 Teiluntersuchung 1: Wartegruppenvergleich

6.2.1 Stichprobenbeschreibung und Dropout-Analyse

Abbildung 3 veranschaulicht den Patientenfluss vom Erstgespriach bis zum Messzeitpunkt
nach Interventionsende. Von den im vorigen Abschnitt 6.1 genannten 135 Patientinnen und
Patienten, welche die Intervention begonnen haben, mussten 44 zwischen vier Wochen und
drei Monaten (in Tagen: MW=56.0, SD=15.2) auf den Beginn der Intervention warten. Diese
Personen bilden die Wartegruppe (WG). Von den verbleibenden 91 Personen waren 50 per
Randomisierung der KBT und 41 der PMR-Bedingung zugeordnet. Von acht Personen aus
den beiden Interventionsgruppen konnten zum Gruppenende keine Daten erhoben werden, da
sie die Studienteilnahme abbrachen. Drei weitere Personen wurden aufgrund der
Ausreifleranalyse der Werte der abhingigen Variablen aus den weiteren Analysen ausge-
schlossen, so dass insgesamt 124 Personen in die Analysen der Teiluntersuchung 1 eingehen.

Diese Stichprobe wird zunichst im Weiteren beschreiben.

Die Untersuchungsstichprobe (N=124) war zu dreiviertel weiblich (76.6%) und im Durch-
schnitt 48.0 Jahre alt (SD=12.5). Zwei Dirittel der Teilnehmerinnen und Teilnehmer verfiigten
tiber einen Haupt- oder Realschulabschluss, wéhrend knapp ein Drittel einen (Fach)-
Hochschulabschluss besaB. Uber die Hilfte der Teilnehmenden war verheiratet (59.7%) und
drei Viertel der Stichprobe (75.8%) befanden sich aktuell in einer Partnerschaft. 66.9% der
Teilnehmerinnen und Teilnehmer hatten mindestens ein Kind. Nur 42.8% der Stichprobe wa-
ren zum Zeitpunkt des Interventionsbeginns in Voll- oder Teilzeit erwerbstétig. 16.1% der
Untersuchten waren schon berentet, davon bezogen 5.6 % eine Erwerbs- bzw. Berufsunfdhig-
keitsrente. Tabelle 8 gibt einen Uberblick iiber die soziodemographischen Merkmale der Ge-
samtstichprobe und der drei Teilstichproben. Die durchgefiihrten Analysen ergaben keine

signifikanten Unterschiede zwischen den drei Untersuchungsbedingungen (KBT, PMR, WG)
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in Bezug auf Alter (F(2; 121)=1.39; p=.253), Geschlecht (X2(2)=1.04; p=.594), Schulab-

schluss (x2(4)=4.69; p=.320), Familienstand (X2(4)=3.08; p=.544), Partnerschaft (x2(2)=3.29;

p=.193) und Kinder (3*(2)=.96; p=.618) sowie Status der Erwerbstitigkeit (erwerbstitig ,.Ja*

vs. ,,Nein‘: y*(2)=1.88; p=.392).

Fiir Studieneinschluss evaluiert (n=182)

Rekrutierung tber
Arzt/Psychotherapeut (n=90)
Offentlichkeitsarbeit (n=92)

Aus Analysen ausgeschlossen (n=9)
Kriterien nicht erfullt (n=9)
Teilnahme abgelehnt (n=0)

Randomisierung (n=173)

Intervention nicht begonnen (n=38)
davon KVT (n=20) PMR (n=18)

v

KVT (n=50)
Randomisierung per
Kohorte (n=41)
Zufall (n=9)

Teilnahmehaufigkeit
<5(n=8)
25 (n=42)

An Messung zu Interventionsbeginn
teilgenommen (n=49)
Nicht teilgenommen (n=1)

An 2-Monatsmessung
teilgenommen (n=47)
Nicht teilgenommen (n=3)

4

Daten analysiert (n=44)

Aus Analysen ausgeschlossen (n=6):
Eine Messung fehlend (n=4)
Ausschluss wegen
AusreiRerwerten (n=2)

4

PMR (n=41)
Randomisierung per
Kohorte (n=31)
Zufall (n=10)

Teilnahmehéufigkeit
<5(n=5)
2 5 (n=36)

An Messung zu Interventionsbeginn
teilgenommen (n=41)
Nicht teilgenommen (n=0)

An 2-Monatsmessung
teilgenommen (n=37)
Nicht teilgenommen (n=4)

4

Daten analysiert (n=37)

Aus Analysen ausgeschlossen (n=4):
Eine Messung fehlend (n=4)
Ausschluss wegen
Ausreilerwerten (n=0)

v

WG (n=44)

Wartezeit bis Interventionsbeginn
21 und < 3 Monate

An Messung im Vorgespriach
teilgenommen (n=44)

An Messung zu Interventionsbeginn
teilgenommen (n=44)
Nicht teilgenommen (n=0)

A

Daten analysiert (n=43)

Aus Analysen ausgeschlossen (n=1):
Eine Messung fehlend (n=0)
Ausschluss wegen
AusreilRerwerten (n=1)

Abbildung 3: Patientenfluss vom Erstgespriach bis zum Messzeitpunkt bei Interventionsende
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Tabelle 8: Soziodemographische Merkmale der Gesamtstichprobe und den Teilstichproben

Gesamt KBT PMR WG

N=124 N=44 N=37 N=43
Alter (M, SD) 4798 (12.53) 48.77 (13.09) 49.92 (11.43) 45.49 (12.72)
Geschlecht (n, % weiblich) 95 (76.6) 34 (79.1) 30 (81.1) 31(72.1)
Familienstand (n, %):
- ledig 27 (21.8) 8(18.2) 7 (18.9) 12 (27.9)
- verheiratet 74 (59.7) 27 (61.4) 21 (56.8) 26 (60.5)
- geschieden/verwitwet 23 (18.5) 9 (20.5) 9(24.3) 5(11.6)
Partnerschaft (n, % Ja) 94 (75.8) 38 (86.4) 28 (75.7) 28 (65.1)
Kinder (n, % Ja) 83 (66.9) 29 (65.9) 27 (73.0) 27 (62.8)
Hochster Schulabschluss (n, %):
- Hauptschulabschluss 41 (33.1) 15 (34.1) 9(24.3) 17 (39.5)
- Realschulabschluss 46 (37.1) 18 (40.9) 17 (45.9) 11 (25.6)
- Fach-/Hochschulreife 36 (29.0) 11 (25.0) 10 (27.0) 15 (34.9)
- unbekannt 1(0.8) 0(0) 1(2.8) 0(0)
Erwerbstitigkeit (n, %)
- Vollzeit 29 (23.4) 10 (22.7) 8(21.6) 11 (25.6)
- Teilzeit 32 (25.9) 8(18.2) 12 (32.4) 12 (27.9)
- Hausfrau/Hausmann 23 (18.5) 9 (20.5) 7 (18.9) 7 (16.3)
- In Ausbildung 7 (5.6) 2 (4.5) 1(2.7) 4(9.3)
- Arbeitslos 7 (5.6) 2 (4.5) 2(54) 3(7.0)
- EU/BU-Rente 7 (5.6) 2 (4.5) 2(54) 3(7.0)
- Altersrente/Pension 13 (10.5) 9 (20.5) 3(8.1) 1(2.3)
- Sonstiges/ fehlend 6 (4.8) 2 (4.5) 2(54) 2 (4.7)

Anmerkungen: KBT: Kognitiv-behaviorale Therapie. PMR: Progressive Muskelentspannung.
WG: Wartegruppe.

Die im Erstgesprach standardisiert mit Hilfe der Internationalen Diagnosen Checklisten
(Hiller et al., 1997b) erhobenen aktuellen Diagnosen aus dem Bereich somatoforme Storun-

gen werden in Tabelle 9 aufgefiihrt.
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Tabelle 9: Somatoforme Stérungen nach DSM-IV-TR in der Gesamtstichprobe und den Teil-
stichproben

Gesamt KBT PMR WG

N=124 N=44 N=37 N=43

n (%) n (%) n (%) n (%)
Somatisierungsstorung 15 (12.1) 8(18.2) 2(54) 5(11.6)
Undifferenzierte 96 (77.4) 32 (72.7) 32 (86.5) 32 (74.4)
somatoforme Stérung
SSI 3/5° 88 (71.0) 35 (79.5) 22 (59.5) 31 (72.1)
Schmerzstorung 9(7.3) 2(4.5) 2(54) 5(11.6)
Konversionsstorung 1(0.8) 0(0) 1.(2.7) 0(0)
Keine somatoforme Storung 3(2.4) 2(4.5) 0(0) 1(23)

Anmerkungen: KBT: Kognitive Verhaltenstherapie. PMR: Progressive Muskelentspannung.
WG: Wartegruppe. * Somatic Syndrome Index 3/5 nach DSM-IV, Aquivalent zu SSI 4/6 nach
DSM-III-R (Rief et al., 1996)

Insgesamt erfiillte ein Achtel (12.1%) der Patientinnen und Patienten die Volldiagnose der
Somatisierungsstorung. Wie zu erwarten wies der iiberwiegende Teil der Stichprobe (77.4%)
eine undifferenzierte somatoforme Storung auf. Die weit verbreitete subthreshold-Variante
der Somatisierungsstorung, der SSI3/5 (DSM-IV-Aquivalent zum SSI4/6; s. Kapitel 2.1.2)
wird von 88 (71.0%) Patientinnen und Patienten erfiillt (Rief et al., 1996). Eine somatoforme
Schmerzstérung konnte bei 7.3% der Teilnehmenden diagnostiziert werden, eine Konversi-
onsstorung nur bei einer einzigen Person (0.8%). Drei Personen (2.4%) haben keine Diagnose
einer somatoformen Stoérung erfiillt, da die geforderte Zeitdauer der Symptomatik (mind.
sechs Monate im DSM-IV-TR) bei der undifferenzierten somatoformen Stérung unterschrit-
ten wurde. Die im Interview erhobene Symptomanzahl lag durchschnittlich bei 9.8 (SD 5.3),
erhoben mit der um die sexuellen Symptome reduzierten Symptomliste des SOMS (Rief et
al., 1997). Die drei Teilgruppen unterscheiden sich weder signifikant hinsichtlich der Diagno-
sen der somatoformen Storungen (y*(2)=2.516; p=.284) noch in Bezug auf die Symptom-
anzahl (F(2; 121)=.78; p=.459). Die am héufigsten genannten Symptome in der Stichprobe
sind Kopf-, Gesichts- und Riickenschmerzen, Schmerzen in der Bauch- und Magengegend,

Ubelkeit und Vollegefiihl, gefolgt von Schwindel, Herzrasen und Miidigkeit (s. Abbildung 4).
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Kopf- od.
Gesichtsschmerzen

Bauch- od.
Magenschmerzen

Ubelkeit

Vollegefiihl

Rickenschmerzen

Herzrasen

Madigkeit

Schwindel

Abbildung 4: Die hiufigsten Symptome der Untersuchungsstichprobe (N=124)
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In Tabelle 10 sind die absoluten und relativen H&ufigkeiten des Auftretens aktueller

komorbider psychischer Stérungen in der Gesamtgruppe und den Teilstichproben angegeben.

Auch diese wurden im Erstgespriach standardisiert unter Verwendung der Internationalen Di-

agnosen Checklisten (Hiller et al., 1997b) erhoben. 37.1 % der Stichprobe hatten zum Unter-

suchungszeitpunkt mindestens eine komorbide Angststérung und 17.7% wiesen eine Episode

einer Major Depression auf. Am hdufigsten kam neben der somatoformen Symptomatik die

Panikstérung mit oder ohne Agoraphobie (19.4%) vor. Es konnten keine signifikanten Grup-

penunterschiede in Bezug auf komorbide Angststérungen (x2(2)=1.78; p=410) oder

komorbide Major Depression (3(2)=.60; p=.743) zu Behandlungsbeginn gefunden werden.
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Tabelle 10: Hiufigkeiten komorbider psychischer Stérungen nach DSM-IV-TR

Gesamt KBT PMR WG
N=124 N=44 N=37 N=43
n (%) n (%) n (%) n (%)
Mindestens eine Angststorung 47(37.9) 17 (38.6) 11(29.7) 19 (44.2)
Panikstorung mit oder ohne 25 (20.2) 9 (20.5) 6(16.2) 10 (23.3)
Agoraphobie
Agoraphobie 6 (4.8) 3(6.8) 1(2.7) 2(4.7)
Soziale Phobie 11.(8.9) 3(6.8) 3(8.1) 5(11.6)
Spezifische Phobie 7(5.6) 2(4.5) 4 (10.8) 1(2.3)
Generalisierte Angststérung 13 (10.5) 6 (13.6) 1(2.7) 6 (14.0)
Aktuelle Episode einer 22 (17.7) 9.(20.5) 7 (18.9) 6 (14.0)

Major Depression

Anmerkungen: KBT: Kognitive Verhaltenstherapie. PMR: Progressive Muskelentspannung.
WG: Wartegruppe.

Im Rahmen der Dropout-Analyse wurden die Studienabbrecher mit der Untersuchungsstich-
probe anhand soziodemographischer und symptombezogener Variablen verglichen, um mog-
liche Verzerrungen der Stichprobe zu identifizieren. 38 Patientinnen und Patienten, welche
die Kriterien erfiillt und am Erstgesprich teilgenommen hatten, erschienen nicht zur Interven-
tion (,,intent-to-treat™). Uber die Griinde des Dropouts kénnen keine Aussagen gemacht wer-
den. Zudem konnen diese Personen aufgrund der eingeschriankten Datenlage lediglich in Be-
zug auf die bestehende somatoforme Symptomatik mit der Untersuchungsstichprobe vergli-
chen werden. Diese Analysen ergaben keine signifikanten Unterschiede zwischen den Drop-
outs vor Gruppenbeginn (N=38) und der Untersuchungsstichprobe (N=124) beziiglich
Symptomanzahl (T(160)=.91; p=.366) und dem Vorliegen einer somatoformen Diagnose nach

DSM-IV-TR (x(1)=.65; p=.422).

Nur von acht Teilnehmerinnen und Teilnehmern (6.1%), welche die Intervention begonnen
haben, konnten am Ende der Intervention keine Daten erhoben werden, unabhéngig davon, ob

sie die Intervention vollstidndig erhalten oder diese frithzeitig abgebrochen haben. Die acht
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Personen wurden mit den restlichen Studienteilnehmerinnen und Teilnehmern (N=124) an-
hand aller Variablen aus Tabelle 8, Tabelle 9 und Tabelle 10 verglichen. Die Analysen erga-
ben, dass die Studienabbrecher einen hoheren Bildungsstand aufwiesen (x=5.45(1); p=.032)
und seltener unter einer komorbiden Angststdrung (*=4.71(1); p=.050) litten. AuBerdem war
thre Teilnahmehdufigkeit an den Gruppensitzungen geringer (F=18.86(1; 130); p=.000) als in
der Untersuchungsstichprobe. In allen anderen untersuchten soziodemographischen und klini-
schen Variablen fanden sich keine Unterschiede, so dass keine systematischen Verzerrungen

der Analysen durch die Studienabbrecher zu erwarten sind.

6.2.2 Verinderung der Symptombelastung und Lebensqualitiit

Um zu tiberpriifen, ob sich die beiden Interventionsgruppen beziiglich der Verinderung der
korperlichen und psychischen Symptombelastung und Lebensqualitidt von der WG signifikant
unterscheiden (Hypothesen 1.1, 2.1 und 3.1), wird eine MANOVA der Differenzwerte {iber
die in Tabelle 11 genannten Variablen berechnet. Neben dem globalen multivariaten Grup-
penvergleich werden geplante Kontrastanalysen durchgefiihrt. Es wird davon ausgegangen,
dass beide Interventionen im Vergleich zur unbehandelten Wartegruppe zu einer signifikanten
Verbesserung der untersuchten Variablen fithren. Tabelle 11 gibt einen Uberblick iiber die
Werte der Outcome-Variablen vor und nach der Intervention bzw. vor und nach der Wartepe-
riode sowie die Effektstirke-MaBle der Intragruppen-Verdnderung. Aus der Tabelle konnen
weiterhin die Ergebnisse der Vergleiche der Ausgangswerte der drei Gruppen in Bezug auf
die abhédngigen Variablen abgelesen werden. Keine der durchgefithrten ANOVAs kam zu
einem signifikanten Ergebnis, weshalb auf den Einsatz einer Kovariate in der MANOVA ver-

zichtet werden kann.

Die Uberpriifung der univariaten Normalverteilung der abhingigen Variablen in jeder Gruppe
mittels des Shapiro-Wilk-Tests (a-Niveau: .05) fiihrte in sechs der achtzehn Féllen zu signifi-
kanten Ergebnissen. Betroffen waren die Variablen Symptomintensitdt im SOMS-7T (PMR,
WG) sowie die Depressivitdt (KBT, PMR) und Angst (PMR) in der HADS-D und die subjek-
tive korperliche Gesundheit im SF-12 (WG). Die graphische Analyse dieser Verteilungen (s.
Anhang V) ergab keine extremen Abweichungen von der Normalverteilung, so dass von einer
Transformation der Messwerte abgesehen werden kann (s. Kapitel 5.5.3). Die Voraussetzung
der Varianzhomogenitidt der Varianz-Kovarianz-Matrizen iiber die Gruppen, tiberpriift mit

dem Box-Test (F (42;39354,5)=.932; p=.598), ist erfiillt.
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Tabelle 11: Deskriptive Ergebnisse zu Variablen der Symptombelastung und Lebensqualitit

in den Gruppen

. Pria-Werte Post-Werte a
Variablen Gruppe N M (SD) M (SD) d
KBT 44 38.75 (18.47) 30.05 (20.75) 43
Symptomintensitit
(SOMS-7T) PMR 37  33.45(21.19) 30.86 (24.25) 13
WG 43 32.65 (20.95) 3491 (24.85) -.11
FP(2; 121)=1.16;
p=.317
Symptomanzahl KBT 45 19.95 (8.90) 16.34 (9.65) 40
(SOMS-7T) PMR 36 18.00 (8.84) 16.57 (10.36) .16
WG 43 16.98 (9.39) 17.60 (10.09) -.07
F'(2; 121)=1.21;
p=.301
KBT 45 7.80 (4.16) 6.61 (4.38) 30
Depressivitét
(HADS.D) PMR 36 7.76 (3.69) 7.54 (3.49) 05
WG 43 8.80 (4.16) 7.53 (4.18) 31
F’(2; 121)=.588;
p=.557
KBT 45 10.59 (4.12) 9.07 (4.09) 40
Angst
(HADS-D) PMR 36 9.78 (3.60) 9.00 (3.40) 20
WG 43 10.00 (4.12) 9.37 (4.56) 16
F’(2:121)=.489;
p=.615
Subjektive korperli- KBT 45 39.95 (10.31) 43.18 (10.11) 35
che Gesundheit (SF- PMR 36 39.26 (7.98) 40.92 (10.03) 29
12) WG 43 38.20 (9.21) 40.56 (9.24) 24
F’ (2:118)=.384;
p=.682
Subjektive psychi- KBT 45 40.10 (10.91) 45.22 (10.45) 46
sche Gesundheit PMR 36 40.08 (12.23) 39.18 (9.96) -.08
(SF-12) WG 43 41.15 (10.89) 41.53 (11.14) 03

FP(2;118)=.122;
p=.886

Anmerkungen: KBT: Kognitive Verhaltenstherapie. PMR: Progressive Muskelentspannung.
WG: Wartekontrollgruppe. SOMS-7T: Screening fiir Somatoforme Stérungen. HADS-D:
Hospital Anxiety and Depression Scale — Deutsche Version. SF-12: Fragebogen zum
Gesundheitszustand. * Intragruppen-Effektstirken (Mittelwertsunterschied Pri-Post dividiert
durch die gepoolte Standardabweichung der Gesamtgruppe zum ersten Messzeitpunkt).” Ver-
gleich Pra-Werte KBT, PMR, WG (one way ANOVA).
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Hypothesenkonform fiihrte die MANOVA der Differenzwerte iiber alle abhdngigen Variablen
hinweg zu einem signifikanten Gruppeneffekt (F(12;212)=1.87; p=.040). Anhand der Kon-
trastanalysen kann genauer spezifiziert werden, auf welche Gruppenunterschiede und auf wel-
che Outcome-Variablen die Signifikanz zuriickzufiihren ist. Verglichen wurden in dieser Ana-
lyse die KBT mit der WG sowie die PMR mit der WG, um die grundsétzliche Wirksamkeit
der beiden Interventionen zu sichern. Uber alle Variablen hinweg wurde wie erwartet der
Vergleich von KBT gegeniiber der WG signifikant (F(6;106)=2.26; p=.043). Entgegen der
Erwartung unterschied sich die Verdnderung in den abhingigen Variablen jedoch nicht signi-
fikant zwischen PMR und WG (F(6;106)=1.70; p=.127). Tabelle 12 gibt einen Uberblick iiber
die Ergebnisse der univariaten Vergleiche der geplanten Kontrastanalysen und die Pré-Post-
Effektstirken, die im Folgenden in Bezug auf jede einzelne abhingige Variable erldutert wer-
den. Zusammenfassend lédsst sich ersehen, dass der signifikante multivariate Effekt des Ver-
gleichs zwischen KBT und WG auf die Verdnderung in der Symptomintensitit und der
Symptomanzahl (SOMS-7T) sowie der subjektiven psychischen Gesundheit (SF-12) in der
KBT zurtickfiihrbar ist.

Tabelle 12: Statistische Ergebnisse der univariaten Vergleiche der Kontrastanalysen

MANOVA-Kontraste®

. KBT vs. WG PMR vs. WG
Variablen
T(111) p T(111) p
Symptomintensitat ) )
(SOMS-7) 3.38 001 1.53 128
Symptomanzahl ) i
(SOMS-7) 2.83 .005 1.41 162
Depressivitit
(HADS-D) -.379 705 1.57 119
Angst
(HADS-D) -1.60 112 =271 787
Subjektive korperliche )
Gesundheit (SF-12) 01 993 91 368
Subjektive psychische 1.98 049 113 159

Gesundheit (SF-12)

Anmerkungen: KBT: Kognitive Verhaltenstherapie. PMR: Progressive Muskelentspannung.
WG: Wartekontrollgruppe. SOMS-7T: Screening fiir Somatoforme Stérungen. HADS-D:
Hospital Anxiety and Depression Scale — Deutsche Version. SF-12: Fragebogen zum
Gesundheitszustand. * Univariate T-Tests der multivariaten Kontrastanalysen.
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Entsprechend der Erwartung (Hypothese 1.1) hat sich die Symptomintensitdit (T(111)=-3.38;
p=.001) sowie die Symptomanzahl (T(111)=-2.83; p=.005) im SOMS- 7T in der KBT signifi-
kant stiarker reduziert als die der WG, die eine leichte Zunahme der Symptomintensitédt und -
anzahl erfuhr. Die Abnahme der Symptomintensitit (T(111)=-1.53; p=.128) und —anzahl
(T(111)=-1.41; p=.162) in der PMR wurde im Vergleich zur Verdnderung in der WG nicht
signifikant. Korrespondierend liegen die Effektstirken fiir die Verdnderung der
Symptomintensitdt (d=.43) und der Symptomanzahl (d=.40) bei der KBT im kleinen bis mitt-
leren Bereich, wihrend die Effekte der PMR (d=.13; d=.16) und WG (d=-.11; d=-.07) deut-
lich darunter liegen. Die Hypothese 1.1 wird daher in Bezug auf die KBT angenommen, je-
doch in Bezug auf die PMR abgelehnt. Abbildung 5 stellt die Verdnderung der Symptom-
intensitdt, Abbildung 6 die Verdnderung der Symptomanzahl in den drei Gruppen graphisch

dar.

Zur Ermittlung der Bedeutsamkeit der individuellen Verbesserung der somatoformen Symp-
tomatik wurde der RCI fiir die Symptomintensitidt (SOMS-7T) berechnet. In der WG kam es
beziiglich der Symptomintensitit bei keiner Person zu einer bedeutsamen Verdnderung. In der
KBT verbesserte sich die Symptomintensitéit bei 22.7% (N=10) der Personen signifikant, in
der PMR bei 10.8% (N=4). Die drei Gruppen unterscheiden sich signifikant hinsichtlich des
prozentualen Anteils an Patientinnen und Patienten, die sich nach dem RCI bedeutsam gebes-

sert haben (y*(2)=11.23; p=.004).
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Abbildung 5: Veridnderung der Symptomintensitit (SOMS-7T) im Zeitverlauf
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Abbildung 6: Verianderung der Symptomanzahl (SOMS-7T) im Zeitverlauf

Hypothese 2.1 muss abgelehnt werden. Weder die KBT, noch die PMR waren der WG ge-
geniiber in Verdnderungen der Depressivitdt (KBT: T(111)=-.379; p=.119; PMR: T(111)=
1.57; p=.705) und Angst (KBT: T(111)=-1.60; p=.112; PMR: T(111)=-.271; p=.787) in der
HADS-D signifikant tiberlegen. Abbildung 7 sowie die Effektstirken machen deutlich, dass
die Depressivitit tendenziell in der KBT (d=.30) und, wider Erwarten, in der WG (d=.31)
abnimmt, jedoch nicht in der PMR-Bedingung (d=.05). Aus Abbildung 8 wird ersichtlich,
dass in allen Gruppen die Angstlichkeit abnimmt, auch in der WG. In absoluten Werten ist die
Abnahme der Angstlichkeit in der KBT am stirksten ausgeprigt, was sich auch in dem klei-

nen bis mittleren Effekt (d=.40) widerspiegelt.
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Abbildung 7: Veridnderung der Depressivitidt (HADS-D) im Zeitverlauf
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Abbildung 8: Verdnderung der Angst (HADS-D) im Zeitverlauf

Die Verdnderung der subjektiven gesundheitsbezogenen Lebensqualitit (Hypothese 3.1) hat
sich nur zum Teil wie erwartet entwickelt. Die subjektive psychische Lebensqualitit in der
KBT hat wie erwartet im Vergleich zur WG zugenommen (T(111)=1.98; p=.049). Nach der
Alpha-Korrektur gemdf3 der Bonferroni-Holm-Methode handelt es sich bei diesem Ergebnis
um einen Trend (Signifikanzniveau: 1.25%). Die Effektstirke dieser Verdnderung liegt im
kleinen bis mittleren Bereich (d=.46). Im Vergleich der Verdnderung der subjektiven korper-
lichen Lebensqualitdt zwischen KBT und WG wurde kein Unterschied gefunden (T(111)=.01;
p=-993). Gegen die Erwartung fiihrten die univariaten Analysen der Differenzwerte der bei-
den Skalen zur subjektiven Lebensqualitét zu keinem signifikanten Effekt zwischen PMR und
WG. Abbildung 9 verdeutlicht, dass in allen drei Gruppen eine Verbesserung der subjektiven
korperlichen Lebensqualitdt zu verzeichnen ist. Auch die anndhernd gleichen Effektstirken
der drei Gruppen (KBT: d=.35; PMR: d=.29; WG: d=.24) spiegeln dies wider. Hypothese 3.1
muss daher differenziert betrachtet werden. In Bezug auf die psychische Lebensqualitdt wird
die Uberlegenheit der KBT gegeniiber der WG mit einem Trend bestiitigt. Ansonsten muss
die Hypothese 3.1 abgelehnt werden. Aus Abbildung 10 und den berichteten Effektstiarken
wird ersichtlich, dass sich die subjektive psychische Gesundheit in der WG (d=.03) und, ent-
gegen der Erwartung, in der PMR-Gruppe (d=.08) nicht verdndert, die KBT (d=.46) jedoch

eine deutliche Zunahme zu verzeichnen hat.
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Abbildung 9:Verinderung der subjektiven korperlichen Le-
bensqualitit (SF-12) im Zeitverlauf
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Abbildung 10: Verdnderung der subjektiven psychischen Le-
bensqualitdt (SF-12) im Zeitverlauf

6.2.3 Krankheitsbezogene kognitive Verédnderungen

Die Hypothese 4.1 bezieht sich auf krankheitsbezogene kognitive Verdnderungen und wird
ebenfalls mittels einer MANOVA der Differenzwerte tiberpriift. Es wurde erwartet, dass die
beiden Interventionsbedingungen im Vergleich zur WG zu signifikanten Verinderungen der
kognitiven Variablen aus Tabelle 13 fiihren. Wie in Kapitel 6.2.2 wurden auch hier neben

dem globalen multivariaten Gruppenvergleich geplante Kontrastanalysen durchgefiihrt. Ta-
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belle 13 gibt Auskunft tiber die Werte der Outcome-Variablen vor und nach der Intervention
bzw. vor und nach der Warteperiode sowie die Effektstarken der Verdnderungen in den Grup-
pen. Aus der Tabelle konnen weiterhin die Ergebnisse der Vergleiche der Ausgangswerte der
drei Gruppen in Bezug auf die abhéngigen Variablen abgelesen werden. Keine der durchge-
fiihrten ANOVAs kam zu einem signifikanten Ergebnis, weshalb auf den Einsatz einer

Kovariate in der MANOV A verzichtet werden kann.

Tabelle 13: Deskriptive und interferenzstatistische Ergebnisse zu Variablen der krankheitsbe-
zogenen Kognitionen in den Gruppen

. Pra-Werte Post-Werte a
Variablen Gruppe N M (SD) M (SD) d
Katastrophisierende KBT 44 13.25 (6.42) 10.91 (6.74) 34
Bewertung (FKG) PMR 37 13.14 (7.70) 11.19 (6.94) 29
WG 43 12.30 (6.46) 10.70 (5.82) 24
FP(2; 121)=.243;
p=.784
Intoleranz kérperlicher KBT 44 5.27 (2.70) 4.73 (2.56) 22
Beschwerden (FKG) PMR 37 4.76 (2.43) 427 (2.12) 20
WG 43 4.84 (2.42) 4.30 (2.26) 22
F(2; 121)=.510;
p=.602
Korperliche Schwiiche KBT 44 7.43 (4.17) 7.14 (4.44) 07
(FKG) PMR 37 7.70 (3.67) 7.03 (3.84) 16
WG 43 8.44 (4.41) 7.53 (4.20) 22
F’(2; 121)=.695;
p=.501
Hypochondrische Be- KBT 44 5.10 (3.10) 4.59 (3.11) 18
fiirchtungen (WI) PMR 37 4.32(2.57) 3.73 (2.87) 21
WG 43 4.19 (2.70) 3.69 (2.52) 18
F(2; 121)=1.29;
p=.279
KBT 44 9.80 (3.49) 10.80 (3.25) 30
Scanning (SAIB) PMR 37 10.51 (3.25) 10.80 (3.15) .09
WG 43 10.74 (3.09) 11.07 (2.58) 10
F?(2:121)=.982;
p=.377

Anmerkungen: KBT = Kognitive Verhaltenstherapie, PMR = Progressive Muskelentspan-
nung, WG = Wartekontrollgruppe. FKG = Fragebogen zu Korper und Gesundheit. WI =
Whiteley Index. SAIB = Scale for the Assessment of Illness Behavior. * Intragruppen-
Effektstirken (Mittelwertsunterschied Pré-Post dividiert durch die gepoolte Standardabwei-
chung der Gesamtgruppe zum ersten Messzeitpunkt). ® Vergleich Pri-Werte KBT, PMR, WG
(one way ANOVA).
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Die Uberpriifung der univariaten Normalverteilung der abhéingigen Variablen in jeder Gruppe
mittels des Shapiro-Wilk-Tests (a-Niveau: .05) fithrte in drei von flinfzehn Féllen zu signifi-
kanten Ergebnissen. Betroffen waren die Variablen Intoleranz korperlicher Beschwerden des
FKG (PMR), hypochondrische Befiirchtungen im WI (KBT) und die Skala Scanning des
SAIB (KBT). Die graphische Analyse dieser Verteilungen (s. Anhang V) ergab keine extre-
men Abweichungen von der Normalverteilung, so dass auch hier von einer Transformation
der Messwerte abgesehen werden kann (s. Kapitel 5.5.3). Der Box-Test zur Uberpriifung der
Varianzhomogenitét der Varianz-Kovarianz-Matrizen {iber die Gruppen kommt zu einem sig-
nifikanten Ergebnis (F(42;39354,5)=.014; p=.014), der Levene-Test auf Gleichheit der Feh-
lervarianzen der einzelnen abhéngigen Variablen wird jedoch nur in einem Fall signifikant.
Dies betrifft die hypochondrischen Befiirchtungen im WI (F(2;121)=1,67; p=.193). Aufgrund
der ausreichenden Robustheit der MANOVA gegeniiber einem Versto3 gegeniiber der Vo-
raussetzung der Varianzhomogenitidt bei anndhernd gleich grofen Stichproben kann die

MANOVA eingesetzt und sinnvoll interpretiert werden (s. Kapitel 5.5.3).

Entgegen der Erwartung kam die MANOVA zu keinem signifikanten Ergebnis
(F(10;230)=.94; p=.733), weshalb Hypothese 4.1 abgelehnt werden muss. Entsprechend blie-
ben auch die Kontrastanalysen iiber die abhéngigen kognitiven Variablen hinweg beziiglich
des Vergleichs der KBT und der WG (F(5;115)=1.07; p=.383), sowie der PMR und der WG
(F(5;115)=.06; p=.997) nicht signifikant. In Tabelle 14 werden die univariaten Ergebnisse der
Kontrastanalysen aus explorativen Griinden dargestellt. Keine der dargestellten univariaten
Vergleiche der kognitiven Variablen kam zu einem signifikanten Ergebnis. Aufgrund der
nicht signifikanten Ergebnisse der multivariaten Tests wird von einer Interpretation abgese-
hen. Die Betrachtung der deskriptiven Ergebnisse und Effektstirken der kognitiven Variablen
macht deutlich, dass die symptombezogenen Kognitionen sich wider der Erwartung nicht nur

in der KBT und PMR-Bedingung verbessern, sondern auch in der WG.
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Tabelle 14: Statistische Ergebnisse der univariaten Vergleiche der Kontrastanalysen

MANOV A-Kontraste®

Variablen KBT vs. WG PMR vs. WG
T (119) p T(119) p

Katastrophisierende Be-
wertung (FKG) -.61 .540 -22 .829
Intoleranz korperlicher
Beschwer den(FKG) 01 993 12 903
Korperliche Schwiche
(FKG) 1.04 300 21 .837
Hypochondrische Be-
fiirchtungen (WT) 21 831 -.03 973
Scanning (SAIB) 1.07 286 =27 785

Anmerkungen: KBT: Kognitiv-behaviorale Therapie. WG: Wartekontrollgruppe. PMR: Pro-
gressive Muskelentspannung. FKG: Fragebogen zu Korper und Gesundheit. WI: Whiteley
Index. SAIB: Scale for the Assessment of Illness Behavior. * Univariate T-Tests der multiva-
riaten Kontrastanalysen.

6.3 Teiluntersuchung 2: Interventionsgruppenvergleich

Ziel dieser Analysen ist es, mogliche differenzielle Unterschiede zwischen den Interventions-
gruppen zugunsten der KBT zu identifizieren. Eingesetzt wird eine MANOVA mit Messwie-
derholung. Die Analyse umfasst alle Probanden, auch die Patientinnen und Patienten, die in
der vorigen Analyse der WG zugeordnet waren, da diese nach der Warteperiode ebenfalls die
Interventionen erhielten. Da sich die Stichprobenzusammensetzung zur vorherigen Analyse
(s. Kapitel 6.2) leicht unterscheidet, werden fiir diesen Fall ebenfalls die Stichprobenbeschrei-
bung und Drop-out-Analysen durchgefiihrt. Die Darstellung erfolgt in Anlehnung zur Darstel-
lung des Wartegruppenvergleichs.
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6.3.1 Stichprobenbeschreibung und Dropout-Analyse

Fiir Studieneinschluss evaluierte Patienten (n=182)

Rekrutierung uber
Arzt/Psychotherapeut (n=90)
Offentlichkeitsarbeit (n=92)

Ausgeschlossen
Kriterien nicht erfullt (n=9)
Teilnahme abgelehnt (n=0)

Randomisierung (n=173)

Intervention nicht begonnen (n=38)
davon KVT (n=20) PMR (n=18)

v

KVT (n=72)
Randomisierung per
Zufall (n=23)
Kohorte (n=49)

Teilnahmehaufigkeit
<5 (n=10)
25 (n=62)

An Messung zu Interventionsbeginn
teilgenommen (n=71)
Nicht teilgenommen (n=1)

v

PMR (n=63)
Randomisierung per
Zufall (n=24)
Kohorte (n=39)

Teilnahmehaufigkeit
<5 (n=11)
25 (n=52)

An Messung zu Interventionsbeginn
teilgenommen (n=63)
Nicht teilgenommen (n=0)

An 2-Monatsmessung teilgenommen (n=67)
Nicht teilgenommen (n=5)

An 2-Monatsmessung teilgenommen (n=58)
Nicht teilgenommen (n=5)

An 8-Monatsmessung teilgenommen (n=66)
Nicht teilgenommen (n=6)

A

An 8-Monatsmessung teilgenommen (n=59)
Nicht teilgenommen (n=4)

Daten analysiert (n=61)

Aus Analysen ausgeschlossen (n=11)
Mind. eine Messung fehlend (n=9)
Ausschluss wegen
Ausreiflerwerten (n=2)

A

Daten analysiert (n=54)

Aus Analysen ausgeschlossen (n=9)
Mind. eine Messung fehlend (n=8)
Ausschluss wegen
Ausreil’erwerten (n=1)

Abbildung 11: Patientenfluss vom Erstgesprich bis Messzeitpunkt 8 Monate nach Interventi-
onsbeginn
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Abbildung 11 veranschaulicht den Patientenfluss vom Erstgesprich bis zur Nachuntersuchung
acht Monate nach Interventionsbeginn. Von den 135 Patientinnen und Patienten, die an min-
destens einer Gruppensitzung teilgenommen haben, wurden 72 der KBT und 63 der PMR
zugeordnet. 47 Personen der Stichprobe konnten per Zufallsrandomisierung zugewiesen wer-
den, bei 88 Personen musste aufgrund des langsamen Patientenzuflusses auf eine
Kohortenrandomisierung ausgewichen werden. In diesem Fall wurden konsekutiv in die Stu-
die aufgenommene Patientinnen und Patienten einer geplanten Interventionsgruppe zugeord-
net, bis ausreichend Teilnehmende fiir die Gruppe angemeldet waren. Die Aufteilung der bei-
den Gruppen in die zwei Arten der Randomisierung unterscheidet sich nicht statistisch signi-

fikant zwischen KBT und PMR (X2(1)=.325; p=.569).

Der Grofiteil der Teilnehmerinnen und Teilnehmer der beiden Interventionen hat an mindes-
tens finf der Gruppenstunden teilgenommen (N=114; 84.4%), wihrend 21 Teilnehmende
(15.6%) mit maximal vier teilgenommenen Gruppenstunden als Dropouts wihrend der Inter-
vention gewertet werden. Um einen Intent-to-treat-Ansatz zu gewéhrleisten, wurde versucht,
zu den beiden Messzeitpunkten nach Interventionsende alle Probanden zu erreichen. Von den
21 Dropouts sind bei 11 Personen vollstandige Datensédtze vorhanden, was einer Verzerrung
der Ergebnisse in eine positive Richtung entgegenwirkt. Da bei 17 (12.6%) Patientinnen und
Patienten mindestens eine der drei Messungen fehlte, konnten diese nicht in die Analysen
eingeschlossen werden. Weitere drei Personen mussten aufgrund der Ergebnisse der
Ausreifleranalysen aus den weiteren Analysen ausgeschlossen werden. Die im Folgenden be-
schriebene und analysierte Stichprobe umfasst daher 115 Personen, von welchen 61 die KBT

und 54 die PMR erhalten haben.

In Tabelle 15 werden wichtige soziodemographische Merkmale der Stichprobe und ihren
Teilstichproben dargestellt. Die untersuchte Stichprobe war zu 77.4% (N=89) weiblich und
im Mittel 47.7 (SD 12.7) Jahre alt. Der groBere Teil der Stichprobe war verheiratet (60%)
bzw. aktuell in einer Partnerschaft lebend (77.4%) und hatte mindestens ein Kind (65.2%).
Knapp ein Drittel der Stichprobe verfiigt iiber die (Fach)-Hochschulreife (29.6%), ca. ein wei-
teres Drittel je tiber einen Realschulabschluss (38.3%) und einen Hauptschulabschluss
(31.3%). Insgesamt gehen die Hilfte (51.3%) der Patientinnen und Patienten einer Erwerbsar-
beit in Voll- oder Teilzeit nach, und nur 5.2% beziehen eine Erwerbs- oder Berufsunfihig-
keitsrente. In den durchgefiihrten Analysen ergaben sich keine signifikanten Unterschiede

zwischen den beiden Untersuchungsbedingungen KBT und PMR in Bezug auf Alter (F(1,
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113)=.113; p=.738), Geschlecht (X2(1)=.01; p=.926), Schulabschluss (x2(2)=2.71; p=.258),
Familienstand (X2(2)=.94; p=.658), Partnerschaft (X2(1)=.49; p=.484) und Kinder (X2(1)=.09;
p=.759) sowie die Erwerbssituation (erwerbstitig ,,Ja* vs. ,,Nein“: x*(1)=.07; p=.792).

Tabelle 15: Soziodemographische Merkmale der Gesamtstichprobe und der Teilstichproben

Gesamt KBT PMR

N=115 N=61 N=54
Alter (M, SD) 47.74 (12.70) 48.11 (12.05) 47.31 (13.49)
Geschlecht (n, % weiblich) 89 (77.4) 47 (77.0) 42 (77.8)
Familienstand (n, %)
- ledig 25 (21.7) 12 (19.7) 13 (24.1)
- verheiratet 69 (60.0) 39 (63.9) 30 (55.6)
- geschieden/verwitwet 21 (18.3) 10 (16.4) 11 (20.4)
Partnerschaft (n, % Ja) 89 (77.4) 50 (82.0) 39 (72.2)
Kinder (n, % Ja) 75 (65.2) 39 (63.9) 36 (66.7)
Hochster Schulabschluss (n, %):
- Hauptschulabschluss 36 (31.3) 23(29.5) 13 (24.1)
- Realschulabschluss 44 (38.3) 20 (32.8) 24 (44.4)
- Fach-/Hochschulreife 34 (29.6) 18 (29.5) 16 (29.6)
- unbekannt 1(.9) 0 1(1.9)
Erwerbstitigkeit (n, %)
- Vollzeit 29 (25.2) 18 (29.5) 11 (20.4)
- Teilzeit 30 (26.1) 14 (23.0) 16 (29.6)
- Hausfrau/Hausmann 20 (17.4) 10 (16.4) 10 (18.5)
- In Ausbildung 6(5.2) 2(3.3) 4(7.4)
- Arbeitslos 6(5.2) 349 3 (5.6)
- EU/BU-Rente 6(5.2) 2(3.3) 4(7.4)
- Altersrente/Pension 13 (11.3) 9(14.8) 4(7.4)
- Sonstiges/ fehlend 5(4.4) 349 2 (3.7)

Anmerkungen: KBT: Kognitiv-behaviorale Therapie. PMR: Progressive Muskelentspannung.

Die im Erstgesprach standardisiert mit Hilfe der Internationalen Diagnosen Checklisten
(Hiller et al., 1997b) erhobenen aktuellen Diagnosen aus dem Bereich somatoforme Stoérun-

gen werden in Tabelle 16 aufgefiihrt.
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Tabelle 16: Somatoforme Storungen nach DSM-IV-TR in der Gesamtstichprobe und den

Teilstichproben
Gesamt KBT PMR
N=115 N=61 N=54
n (%) n (%) n (%)
Somatisierungsstorung 14 (12.2) 9 (14.8) 5(9.3)
Undifferenzierte somatoforme Sto- 89 (77.4) 45 (73.8) 44 (81.4)
rung
SSI 3/5° 82 (71.3) 49 (80.3) 33 (61.1)
Schmerzstorung 8(7.0) 4 (6.6) 4(7.4)
Konversionsstérung 1(.9) 0 1(1.9)
Keine somatoforme Stérung 3(2.6) 3(4.9) 0

Anmerkungen: KBT: Kognitive Verhaltenstherapie. PMR: Progressive Muskelentspannung.
* Somatic Syndrome Index 3/5 nach DSM-IV, Aquivalent zu SSI 4/6 nach DSM-III-R (Rief et
al., 1996).

Insgesamt erfiillte auch in dieser Stichprobe ein Achtel (12.2%) der Patientinnen und Patien-
ten die Volldiagnose der Somatisierungsstérung. Der iliberwiegende Teil der Stichprobe
(77.4%) wies eine undifferenzierte somatoforme Storung auf. Die subthreshold-Variante der
Somatisierungsstoung, der SSI3/5 (DSM-IV-Aquivalent zum SSI4/6; s. Kapitel 2.1.2) wird
von 82 (71.3%) Patientinnen und Patienten erfiillt (Rief et al., 1996). Eine somatoforme
Schmerzstérung konnte bei 7.0% der Teilnehmenden diagnostiziert werden, eine Konversi-
onsstorung nur bei einer einzigen Person (0.9%). Drei Personen (2.6%) haben keine Diagnose
einer somatoformen Stérung erfiillt, da die geforderte Zeitdauer der Symptomatik (mind.
sechs Monate im DSM-IV-TR) bei der undifferenzierten somatoformen Stérung unterschrit-
ten wurde. Die im Interview erhobene Symptomanzahl lag durchschnittlich bei 9.6 (SD 5.1),
erhoben mit der um die sexuellen Symptome reduzierten Symptomliste des SOMS (Rief et
al., 1997). Die zwei Teilstichproben unterscheiden sich weder signifikant hinsichtlich der
DSM-IV-TR Diagnosen der somatoformen Stérungen (y%*(1)=.973; p=.324) noch in Bezug auf
die Symptomanzahl (F(1; 113)=.12; p=.730). Es findet sich lediglich ein signifikanter Unter-
schied in Bezug auf die Haufigkeit des Auftretens des SSI3/5 (x*(1)=.517; p=.023), der in der
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KBT-Gruppe hiufiger vorhanden ist. Die am hiufigsten genannten Symptome in der Gesamt-
stichprobe sind Schmerzen in der Bauch- und Magengegend, Kopf-, Gesichts- und Riicken-
schmerzen, Ubelkeit und Véllegefiihl, gefolgt von Schwindel, Herzrasen und Miidigkeit (s.
Abbildung 12).

Bauch- od.

Magenschmerzen 63

Kopf- od.

Gesichtsschmerzen 62

Ubelkeit 58

Rickenschmerzen 55

Véllegefiihl 55

Herzrasen 51

Muadigkeit 51

Schwindel 51

0 10 20 30 40 50 60 70
Symptomanzahl

Abbildung 12: Die hiufigsten Symptome in der Untersuchungsstichprobe (N=115)

In Tabelle 17 werden die absoluten und relativen Haufigkeiten aktueller komorbider psychi-
scher Storungen in der Gesamtgruppe und den Teilstichproben angegeben. Diese wurden
ebenfalls im Erstgespriach standardisiert mit Hilfe der Internationalen Diagnosen Checklisten
(Hiller et al., 1997b) erhoben. 39.1 % (N=45) der Stichprobe hatten zum Untersuchungszeit-
punkt mindestens eine komorbide Angststérung und 15.7 % (N=18) wiesen eine Episode ei-
ner Major Depression vor. 12 Personen (10.4%) litten sowohl an mindestens einer Angststo-
rung als auch an einer depressiven Episode. Am héufigsten kam neben der somatoformen
Symptomatik die Diagnose der Panikstorung mit oder ohne Agoraphobie (21.7%) vor. In Be-
zug auf komorbide Angststorungen (y2(1)=.665; p=.415) oder komorbide Major Depression
(x2(1)=.08; p=.778) konnten keine signifikanten Gruppenunterschiede zu Behandlungsbeginn

gefunden werden.
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Tabelle 17: Héaufigkeiten komorbider psychischer Stérungen nach DSM-IV-TR

Gesamt KBT PMR
N=115 N=61 N=54
n (%) n (%) n (%)
Mindestens eine Angststorung 45 (39.1) 26 (42.6) 19 (35.2)
Panikstorung mit oder ohne
25 (21. 14 (23. 11(20.4
Agoraphobie > @L7) (23.0) 204
Agoraphobie 4(3.5) 2(3.3) 2(3.7)
Soziale Phobie 11 (9.6) 6 (9.8) 5(9.3)
Spezifische Phobie 6(5.2) 2 (3.3) 4(7.4)
Generalisierte Angststérung 13 (11.3) 9 (14.8) 4(7.4)
Aktuelle Episode einer Major De- 18 (15.7) 9(143) 9(16.7)

pression

Anmerkungen: KBT: Kognitiv-behaviorale Therapie. PMR: Progressive Muskelentspannung.

Wie bereits anhand der Darstellung zum Patientenfluss der Studie (s. Abbildung 11) beschrie-
ben, haben 17 Patientinnen und Patienten, die zumindest einmal an der Intervention teilge-
nommen haben, mindestens einen fehlenden Messzeitpunkt, so dass sie nicht in die Analysen
eingeschlossen werden konnten. Das ist eine Dropout-Quote von 12.6% nach Interventions-
beginn. Diese Gruppe von 17 Personen, die sich gleichmiBig auf die beiden Behandlungsbe-
dingungen verteilen (%*(1)=.00; p=.994), wurde anhand der Variablen aus Tabelle 15, Tabelle
16 und Tabelle 17 mit den anderen Studienteilnehmern (N=115) verglichen. Nur in Bezug auf
zweil der Variablen zeigten sich signifikante Unterschiede. Die Personen in der Dropout-
Gruppe litten seltener unter einer Angststérung (X2(1)=4.84; p=.028) und wiesen im Durch-
schnitt eine geringere Teilnahmeh&iufigkeit an der Intervention auf (F(1; 130)=37.89; p=.000).
Da die Auspriagungen aller anderen untersuchten soziodemographischen und klinischen Vari-
ablen sich zwischen diesen beiden Gruppen nicht signifikant unterschieden, sind keine syste-

matischen Verzerrungen der Analysen durch die Studienabbrecher zu erwarten.



Ergebnisse 93

6.3.2 Verinderung der Symptombelastung und Lebensqualitiit

Zur Analyse kurz- und langfristiger differenzieller Effekte beziiglich der korperlichen und
psychischen Symptombelastung und Lebensqualitit zwischen KBT und PMR wurde eine
einfaktorielle MANOVA mit Messwiederholung im 2x3-Design durchgefiihrt, wobei der
Gruppenfaktor zweimal gestuft (KBT, PMR) war und die Stufen des Messwiederholungsfak-
tors durch die drei Messzeitpunkte vor Gruppenbeginn (T1), nach Gruppenende (T2) und
sechs Monate nach Gruppenende (T3) gebildet wurden. Diese Analysen iiberpriifen die Hypo-
thesen 1.2, 1.3, 2.2, 2.3 sowie 3.2 und 3.3. Es wird erwartet, dass die KBT der PMR in Bezug
auf die untersuchten Variablen kurz- und langfristig iiberlegen ist. In Tabelle 18 werden die
Mittelwerte und Standardabweichungen der Messwerte von KBT und PMR zu den drei Mess-
zeitpunkten und die Intragruppen-Effektstirken dargestellt. Weiterhin kénnen aus Tabelle 18
die Ergebnisse der Vergleiche der Ausgangswerte der beiden Gruppen in Bezug auf die ab-
hiangigen Variablen abgelesen werden. Keiner der durchgefiihrten T-Tests fiir unabhingige
Stichproben kam zu einem signifikanten Ergebnis, weshalb auf den Einsatz einer Kovariate in

der MANOVA verzichtet werden kann.

Die Uberpriifung der univariaten Normalverteilung der abhéingigen Variablen in jeder Gruppe
zu Interventionsbeginn mittels des Shapiro-Wilk-Tests (a-Niveau: .05) fiihrte in acht der
zwolf Fille zu signifikanten Ergebnissen. Betroffen waren die Variablen Symptomintensitét
im SOMS-7T (KBT, PMR) sowie die Depressivitit (KBT, PMR) und Angst (PMR) in der
HADS-D, die subjektive korperliche Gesundheit (KBT, PMR) sowie die subjektive psychi-
sche Gesundheit im SF-12 . Die graphische Analyse dieser Verteilungen (s. Anhang VI) ergab
keine extremen Abweichungen von der Normalverteilung, so dass von einer Transformation
der Messwerte abgesehen werden kann (s. Kapitel 5.5.3). Die Voraussetzung der Varianzho-
mogenitit der Varianz-Kovarianz-Matrizen iiber die Gruppen, tiberpriift mit dem Box-Test (F
(171;21492.9)=.928; p=.741), ist erfiillt. Die Sphérizitidts-Annahme, tiberprift mit dem
Mauchly-Test, ist fiir alle abhéngigen Variablen erfiillt.
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Tabelle 18: Deskriptive Ergebnisse zu Variablen der Symptombelastung und Lebensqualitit

in den Gruppen

2-Monate 8 Monate
Vor
. nach Interven- nach Interven- a a
) Intervention . . . . d
Variablen Gruppe N tions-beginn tions-beginn  tim2  TIT3
(T1)
M (SD) (T2) (T3)
M (SD) M (SD)
Symptomintensitt KBT 61  36.15(20.93) 28.24(21.62) 23.10(19.31) .38 .63
(SOMS-7T) PMR 51 33.02(20.60) 29.88(22.79) 24.09(18.30) .15 .43
T°(113)=-.81
p=.422
Symptomanzahl KBT 61  18.75(9.47)  15.59(9.94)  13.49(9.31) 35 .58
(SOMS-TT) PMR 51 17.19(8.67)  15.88(9.95)  13.47(8.50) .14 .41
T°(113)=-.922
p=.358
Depressivitit KBT 61  7.75(4.01) 6.82 (4.37) 6.45 (4.43) 24 34
(HADS-D) PMR 51  7.31(3.58) 7.07 (3.56) 6.98 (4.04) .06 .09
T°(113)=-.617
p=.539
Angst KBT 61  10.25(4.43) 8.90 (4.37) 8.49 (437) 33 .43
(HADS-D) PMR 51 9.59(3.74) 9.05 (3.32) 8.93(3.73) .13 .16
T°(113)=-.85
p=.398
Subjektive korper-  KBT 61  40.68 (9.62) 43.23(10.29) 4547(10.61) 28 .52
?Sclﬂlig)esundhe“ PMR 51 4031(8.65)  43.00(9.98)  44.02(10.30) 29 .18
T°(107)=.204
p=.838
Subjektive psychi- KBT 61  41.15(10.39) 44.70 (11.02) 44.66(10.92) .32 .32
sche Gesundheit ) p 51 4053 (11.75) 4031 (11.05) 42.53(11.49) -02 .18

(SF-12)

1°(107)=-.292
p=.771

Anmerkungen: KBT: Kognitive Verhaltenstherapie. PMR: Progressive Muskelentspannung.
SOMS-7T: Screening fiir Somatoforme Storungen. HADS-D: Hospital Anxiety and Depressi-
on Scale — Deutsche Version. SF-12: Fragebogen zum Gesundheitszustand. * Intragruppen-
Effektstarken (Mittelwertsunterschied Pra-Post dividiert durch die gepoolte Standardabwei-
chung der Gesamtgruppe zum ersten Messzeitpunkt).b Vergleich Pra-Werte KBT, PMR (T-

Test fiir unabhéngige Stichproben).

Entgegen der Erwartung fiihrte die multivariate Analyse der Messwerte der abhidngigen Vari-

ablen der Symptombelastung und Lebensqualitit nicht zu signifikanten Ergebnissen in Bezug

auf die Interaktion von ,,Gruppe x Zeit* (F(12;342)=.58; .856). Die Hypothesen 1.2, 1.3, 2.2,
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2.3, 3.2 und 3.3 konnen daher nicht angenommen werden. Es findet sich kein differenzieller
Effekt der Verdnderung der korperlichen und psychischen Symptombelastung und der Le-
bensqualitit zwischen den Gruppen. In der MANOVA ergab sich iiber beide Gruppen hinweg
ein signifikanter Zeiteffekt (F(12; 342)=4.25; .000). Die univariaten Analysen sowie die Post-
Hoc-Analysen geben Aufschluss tiber die Unterschiede der Effekte in den einzelnen abhéngi-
gen Variablen wie auch zwischen den Messzeitpunkten. Im Folgenden werden die Ergebnisse
in Bezug auf die einzelnen Variablen dargestellt. Aufgrund des fehlenden signifikanten Inter-
aktionseffektes (Gruppe x Zeit) ist jedoch von einer weiteren Interpretation der univariaten
Interaktionseffekte abzusehen. Sie werden aus explorativen Griinden berichtet. Obwohl die
Zeiteffekte nicht Bestandteil der Hypothesenpriifung waren, werden auch diese aus deskripti-
ven Griinden dargestellt. Tabelle 19 stellt zusammenfassend die Ergebnisse der univariaten

Analysen und Post-hoc-Tests dar.

Tabelle 19: Statistische Ergebnisse der univariaten Vergleiche und der Post-hoc-Analysen

Univariate Post-hoc-Analysen®
Variablen Analysen T1 vs. T2 T2 vs. T3

F@) p F(O p F@D  p
Symptomintensitit Zeit: 20.90 .000 10.03 .002 11.34 001
(SOMS-7) Gruppe x Zeit: 42 .659 .96 331 14 .709
Symptomanzahl Zeit: 1586  .000 6.99 010 8.41 .005
(SOMS-7) Gruppe x Zeit: 21 814 45 503 .10 758
Depressivitit Zeit: 5.44 .005 6.25 014 35 555
(HADS-D) Gruppe x Zeit: 1.30 274 1.06 306 35 555
Angst Zeit: 9.71 000  12.53 001 .680 412
(HADS-D) Gruppe x Zeit: .61 546 75 390 06 814
Subjektive korper-  Zeit: 9.76 000 7.19 .009 3.91 051
?S"?_elg)esundheit Gruppe x Zeit: 463 630 31 580 21 649
Subjektive psychi- Zeit: 2.10 126 1.53 219 57 452

sche Gesundheit

(SF-12) Gruppe x Zeit: 2.08 128 416 .044 1.25 266

Anmerkungen: KBT: Kognitiv-behaviorale Therapie. PMR: Progressive Muskelentspannung.
SOMS-7T: Screening fiir Somatoforme Storungen. HADS-D: Hospital Anxiety and Depressi-
on Scale — Deutsche Version. SF-12: Fragebogen zum Gesundheitszustand. * Univariate Tests
der multivariaten Kontrastanalysen.
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Symptomintensitdt und —anzahl (SOMS-7T) zeigen sowohl kurz- als auch langfristig einen
hochsignifikanten Zeiteffekt, jedoch keinen Gruppe x Zeit Interaktionseffekt. Abbildung 13
und Abbildung 14 stellen die Verdnderungen graphisch dar. Die graphische Analyse macht
deutlich, dass die anfiinglich leichte Uberlegenheit der KBT im katamnestischen Verlauf nicht
mehr zum Tragen kommt. Beide Gruppen verdndern sich hier parallel sehr positiv, so dass
eine Reduktion der Symptomintensitit und -anzahl um ca. ein Drittel erreicht werden kann.
Die Intragruppen-Effektstarken der langfristigen Verdnderung von Symptomintensistédt und —
anzahl liegen fiir die KBT im mittleren Bereich (d=.63; d=.58), in der PMR im kleinen bis
mittleren Bereich (d=.43; d=.41).

Die klinische Bedeutsamkeit individueller Verbesserungen der somatoformen Symptomatik
wurde auch in dieser Analyse fiir die Symptomintensitdt mittels des RCI berechnet. Im Inter-
ventionszeitraum kam es in der KBT-Gruppe bei 16.4% (N=10) zu einer signifikanten Ver-
besserung der Symptomintensitét, in der PMR bei 11.1% (N=6). Im gesamten achtmonatigen
Zeitraum der Untersuchung haben sich 23% (N=14) der KBT-Stichprobe und nur 14.8%
(N=8) in der PMR bedeutsam verbessert. Diese Unterschiede zwischen den Gruppen in der
Verbesserung der Symptomintensitit werden jedoch nicht signifikant (kurzfristig: x*(1)=.67;

p=-414; langfristig: x*(1)=1.23; p=.268).
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Abbildung 13: Verdnderung der Symptomintensitit (SOMS-7T)
im Zeitverlauf
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Abbildung 14: Verinderung der Symptomanzahl (SOMS-7T) im
Zeitverlauf

In Bezug auf die Depressivitdt wird in den univariaten Analysen der Zeiteffekt nach der
Bonferroni-Holm-Korrektur (Signifikanzniveau: 2,5%) nicht mehr signifikant. Die Depressi-
vitdt reduzierte sich laut den Post-hoc-Analysen zwischen dem T1 und T2 signifikant, jedoch
nicht im katamnestischen Verlauf. Die Effektstirken spiegeln wider, dass nur in der KBT-
Bedingung kleine Effekte der Verdnderung in Bezug auf die Depressivitit erreicht werden,
nicht jedoch in der PMR. Die Unterschiede der Verldufe der Depressivitit tiber die Zeit hin-
weg zwischen den beiden Gruppen werden nicht signifikant (s. Abbildung 15 und Abbildung
16). Die univariaten Analysen der Angstlichkeit ergeben einen signifikanten Zeiteffekt, der
jedoch nur kurzfristig signifikant wird. Im langfristigen Verlauf zwischen T2 und T3 findet
sich kein signifikanter Zeiteffekt der Interventionen. Auch wenn die KBT der PMR bei Be-
trachtung der Effektstirken kurz- (KBT: d=.33; PMR: d=.13) und langfristig (KBT: d=.43;
PMR: d=.16) tiberlegen ist, findet sich auch hier in der univariaten Analyse kein signifikanter

Interaktionseffekt fiir Gruppe x Zeit.
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Abbildung 16: Verinderung der Angst (HADS-D) im Zeitverlauf

Die subjektive korperliche Gesundheit verdndert sich im zeitlichen Verlauf tiber die Gruppen
hinweg signifikant. Die Post-hoc-Analysen zeigen, dass dieser Effekt auf die Verdnderungen
wihrend des Interventionszeitraums zuriickzufiihren ist, wihrend langfristig keine weitere
signifikante Verdnderung erfolgt. Die Effektstirken zeigen jedoch, dass in der KBT eine Zu-
nahme des Effekts vorliegt, in der PMR jedoch eine Abschwichung. Auch hier wird der
Interaktionseffekt Gruppe x Zeit nicht signifikant. Die subjektive psychische Gesundheit ver-
andert sich nicht signifikant iiber die Zeit, und es findet sich auch kein signifikanter Interakti-

onseffekt der univariaten Analyse. Die graphische Analyse zeigt an, dass sich die beiden
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Gruppen in den zwei Messzeitrdumen unterschiedlich entwickeln (s. Abbildung 17 und Ab-
bildung 18). Wihrend in der KBT eine in den Post-hoc-Analysen im Vergleich zur PMR fast
signifikante Verbesserung der subjektiven psychischen Gesundheit wihrend des Interventi-
onszeitraums erreicht wird, stagniert die PMR in dieser Zeit. Im Katamnesezeitraum verhilt
es sich entgegengesetzt. Die Effektstirken spiegeln langfristig eine leichte Uberlegenheit der
KBT (d=.32) gegentiber der PMR (d=.18) wider.
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Abbildung 17:Veridnderung der subjektiven korperlichen Lebens-
qualitét (SF-12) im Zeitverlauf
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Abbildung 18: Verinderung der subjektiven psychischen Le-
bensqualitit (SF-12) im Zeitverlauf
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Zusammenfassend kann also festgehalten werden, dass entgegen der Hypothesen kein signifi-
kanter differenzieller Effekt der Gruppe x Zeit Interaktion gefunden werden konnte. Die KBT
ist somit der PMR in Bezug auf die Verdnderung der korperlichen Symptomatik im SOMS-
7T (Hypothesen 1.2, 1.3), der psychischen Symptomatik in der HADS-D (Hypothesen 2.2,
2.3) sowie der subjektiven Lebensqualitit SF-12 (Hypothesen 3.2, 3.3) weder kurz- noch

langfristig signifikant tiberlegen.

6.3.3 Krankheitsbezogene kognitive Verédnderungen

Zur Uberpriifung der Hypothesen 4.2 und 4.3, die besagen, dass die KBT der PMR in Bezug
auf die Verdnderung krankheitsbezogener Kognitionen kurz- und auch langfristig tiberlegen
ist, wurde ebenfalls eine MANOVA mit Messwiederholung durchgefiihrt. In Tabelle 20 fin-
den sich die deskriptiven Werte der Outcome-Variablen zu den drei Messzeitpunkten sowie
der statistische Vergleich der Ausgangswerte in den beiden Interventionsgruppen und die
Intragruppen-Effektstarken. Es wurden keine signifikanten Unterschiede zwischen den Grup-

pen zu Beginn der Intervention gefunden, so dass auch hier auf den Einsatz einer Kovariaten

in der MANOVA verzichtet werden kann.

Die Uberpriifung der univariaten Normalverteilung der abhiingigen Variablen in jeder Gruppe
zu Interventionsbeginn mittels des Shapiro-Wilk-Tests (a-Niveau: .05) fiihrte in acht von zehn
Féllen zu signifikanten Ergebnissen. Betroffen waren die Skala katastrophisierende Bewer-
tung sowie die Skala Intoleranz korperlicher Beschwerden des FKG (KBT, PMR), hypo-
chondrische Befiirchtungen im WI (KBT, PMR) und die Skala Scanning des SAIB (KBT,
PMR). Die graphische Analyse dieser Verteilungen (s. Anhang VI) ergab keine extremen
Abweichungen von der Normalverteilung, so dass auch hier von einer Transformation der
Messwerte abgesehen werden kann (s. Kapitel 5.5.3). Der Box-Test zur Uberpriifung der Va-
rianzhomogenitét der Varianz-Kovarianz-Matrizen tiber die Gruppen kommt zu einem signi-
fikanten Ergebnis (F(120;37007,9)=1.53; p=.000), der Levene-Test auf Gleichheit der Fehler-
varianzen der einzelnen abhéngigen Variablen zu den drei Messzeitpunkten wird jedoch nur
in vier der 15 Fille signifikant. Aufgrund der ausreichenden Robustheit der MANOVA ge-
geniiber einem Verstoll gegeniiber der Voraussetzung der Varianzhomogenitit bei annidhernd
gleich groBen Stichproben kann die MANOVA daher eingesetzt und sinnvoll interpretiert
werden (s. Kapitel 5.5.3). Die Sphérizitits-Annahme, tiberpriift mit dem Mauchly-Test, ist fiir
zwei abhingigen Variablen erfiillt, nicht jedoch fiir die Skalen katastrophisierende Bewertung
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(FKG), hypochondrische Befiirchtungen (WI) und Scanning (SAIB). In diesen Féllen wird
daher eine e-Korrektur nach der Huynh-Feldt Methode (Huynh & Feldt, 1970) vorgenommen.

Tabelle 20: Deskriptive Ergebnisse zu Variablen der krankheitsbezogenen Kognitionen in

den Gruppen

2-Monate 8 Monate
Vor
. nach Inter- nach Inter-
. Intervention . . d d
Variablen Gruppe N (T1) ventions- ventions- TIT2  TITS
M (SD) beginn (T2) beginn (T3)
M (SD) M (SD)
B t FKG
ewertung FKG) b iR 54 11.94(723)  1077(6.54)  9.96(7.05) .18 31
1°(113)=-.36;
p=722
Intoleranz kérperli-  KBT 61 5.00(2.57)  4.61(247)  3.90(2.39) .16 .44
cher Beschwer
don(FKC) PMR 54 4.61(242) 440(2.17)  3.98(2.18) .08 .25
1°(113)=-.83;
p=407
Korperliche Schwa- KBT 61 7.56 (3.88)  7.54(4.13)  6.57(4.06) .01 .26
che(FKG) PMR 54 722(387) 691(3.72)  640(3.75) .08 21
T°(113)=-.46;
p=.644
Hypochondrische ~ KBT 61 4.82(2.94) 421 (3.13)  344(3.01) 22 .49
Befurchtungen (WD pyvip 54 4.04(2.64)  3.72(2.80) 2.57(241) .11 .52
T(113)=-1.48;
p=.141
KBT 61 1023(3.26) 1095(3.11) 11.79(2.98) .23 .50
Scanning (SAIB) - pyip 54 1056 (3.04) 1083 (2.83) 1153 (2.61) .09 31
T°(107)=.55;
p=.582

Anmerkungen: KBT: Kognitive Verhaltenstherapie. PMR: Progressive Muskelentspannung.
FKG: Fragebogen zu Korper und Gesundheit. WI: Whiteley Index. SAIB: Scale for the
Assessment of Illness Behavior. * Intragruppen-Effektstirken (Mittelwertsunterschied Pri-
Post dividiert durch die gepoolte Standardabweichung der Gesamtgruppe zum ersten Mess-
zeitpunkt). b Vergleich Pra-Werte KBT, PMR (T-Test fiir unabhéngige Stichproben).

Auch hier kam die MANOVA entgegen der Erwartung nicht zu einem signifikanten Ergebnis
in Bezug auf die Gruppe x Zeit Interaktion tiber alle Variablen hinweg (F(10; 436)=.62;
p=.795). Die Hypothesen 4.2 und 4.3 miissen daher abgelehnt werden. Es kann kein Unter-
schied zwischen KBT und PMR in Bezug auf die Verdnderung krankheitsezogener Kognitio-
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nen festgestellt werden. In Tabelle 21 werden aus explorativen Griinden die Ergebnisse der
univariaten Analysen und Post-hoc-Untersuchungen zwischen den Messzeitpunkten darge-

stellt. Keine der Analysen fiihrte zu einem signifikanten Ergebnis.

Der multivariate Zeiteffekt, welcher nicht Inhalt der Hypothesen war, ist auch in dieser Ana-
lyse zu einem hoch signifikanten Ergebnis gekommen (F(10; 436)=5.71; p=.000). Das bedeu-
tet, dass sich die gesamte Stichprobe iiber die Zeit und tiber alle Variablen der krankheitsbe-
zogenen Kognitionen hinweg verbessert hat. Die univariaten Analysen und Post-hoc-Tests
des Zeiteffekts werden aus deskriptiven Griinden ebenfalls in Tabelle 21 dargestellt. Es wird
deutlich, dass der signifikante multivariate Zeiteffekt vor allen Dingen auf Verdnderungen
symptombezogener Kognitionen im Katamnesezeitraum zuriickzufiihren ist. Nur die
katastrophisierenden Bewertungen des FKG haben sich auch wihrend des Interventionszeit-

raums signifikant veréndert.

Tabelle 21: Statistische Ergebnisse der univariaten Vergleiche und der Post-hoc-Analysen

Post-hoc-Analysen®

Univariate
Variablen Analysen TI vs. T2 T2 vs. T3
F(df) p E() p E(D) p
. Zeit: 13.51 (1.84) .000 8.04 .005 7.19 .008
Katastrophisierende Be-
wertung (FKG) Gruppe x Zeit: 31 (1.84) 717 .07  .790 37 547
. ) Zeit: 12.65 (2) .000 333 .071 11.27 .001
Intoleranz korperlicher
Beschwer den(FKG) Gruppe x Zeit: .84 (2) 432 .19 662 .80 373
Zeit: 7.40 (2 .001 .66 418 8.60 .004
Korperliche Schwi- “ @
che(FKG) Gruppe x Zeit: A48 (2) .622 46 498 95 332
Zeit: 21.11 (1.87)  .000 598 .016 18.32 .000
Hypochondrische Befiirch- “ (1.87)
tungen (WI) Gruppe x Zeit: 41 (1.87) 651 30 583 82 369
Zeit: 16.18 (1.85)  .000 422 .042 17.80 .000
Scanning (SAIB) Gruppe x Zeit: .75 (1.85) 465 69 409 14 710

Anmerkungen: KBT: Kognitive Verhaltenstherapie. PMR: Progressive Muskelentspannung.
FKG: Fragebogen zu Korper und Gesundheit. WI: Whiteley Index. SAIB: Scale for the As-
sessment of Illness Behavior. T1: Messzeitpunkt zu Interventionsbeginn. T2: Messzeitpunkt
bei Interventionsende. T3: Messzeitpunkt 8 Monate nach Interventionsbeginn. * Post-hoc-
Analysen der Unterschiede zwischen den Messzeitpunkten.
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6.3.4 Verinderung des Inanspruchnahmeverhaltens

Es wurde in Hypothese 5.1 angenommen, dass die Anzahl der Arztbesuche bei Patientinnen
und Patienten der KBT in den sechs Monaten nach der Intervention im Vergleich zu den
sechs Monaten davor stirker gesunken ist als in der PMR-Bedingung. Da die Uberpriifung der
univariaten Normalverteilung der Anzahl der Arztbesuche in jeder Gruppe zu Interventions-
beginn mittels des Shapiro-Wilk-Tests (a-Niveau: .05) zu signifikanten Ergebnissen fiihrte
und die graphische Analyse der Verteilungen deutliche Abweichungen von der Normalvertei-
lung erbrachte (s. Anhang VI), wurde zur Hypothesenpriifung ein non-parametrisches Verfah-
ren eingesetzt. Tabelle 22 gibt die deskriptiven Werte der Anzahl der Arztbesuche zu den bei-
den Messzeitpunkten an. Der Vergleich der Messwerte der beiden Gruppen zum ersten Mess-
zeitpunkt bei Gruppenbeginn fithrte nicht zu einem signifikanten Ergebnis (Xz(l)Z.Ol;
p=.933). Mit dem Mann-Whitney-U-Test wurden die Mittleren Ridnge der Differenzwerte der
Arztbesuche der zwei Gruppen auf Signifikanz gepriift. Zur Ermittlung der Differenzwerte
wurde die Anzahl der Arztbesuche im halben Jahr vor der Intervention von den Arztbesuchen
im halben Jahr nach der Intervention subtrahiert. Es fand sich kein signifikanter Unterschied
in der Verdnderung der Arztbesuche zwischen den beiden Gruppen (U=1454; p=.536). Auf-
grund dieses Ergebnisses muss die Hypothese 5.1 verworfen werden. Wie die deskriptiven
Werte jedoch zeigen, hat sich die Anzahl an Arztbesuchen in beiden Gruppen gleichermaflen
deutlich reduziert. Im halben Jahr nach der Behandlung ist die Inanspruchnahme medizini-

scher Dienstleistungen um ein Drittel gesunken.

Tabelle 22: Deskriptive Ergebnisse des Inanspruchnahmeverhaltens

Tl T3
Variable Gruppe N
M (SD) M (SD)
Anzahl der Arztbesus- KBT 60 18.6 (16.4) 12.8 (16.4)
che der letzten 6 Mona-
te PMR 52 16.4 (11.6) 10.9 (9.7)

Anmerkungen: T1: Messzeitpunkt zu Interventionsbeginn. T3: Messzeitpunkt 8 Monate nach
Interventionsbeginn.
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Mit der vorliegenden randomisiert-kontrollierten Therapieevaluationsstudie wurde die Wirk-
samkeit einer manualisierten ambulanten KBT Gruppenbehandlung bei Patientinnen und Pa-
tienten mit multiplen somatoformen Beschwerden untersucht. Als Vergleichsbedingungen
dienten sowohl eine Wartekontrollgruppe, als auch eine ambulante PMR Gruppe. Von Inte-
resse war zum einen die Wirksamkeit der KBT und PMR im Vergleich zur Wartebedingung
(Teiluntersuchung 1), zum anderen der kurz- und langfristige differenzielle Effekt der KBT
im Vergleich zur PMR (Teiluntersuchung 2). Effekte auf der Ebene korperlicher und psychi-
scher Symptomatik, subjektiver Gesundheit, krankheitsbezogener Kognitionen und des
Krankheitsverhaltens wurden untersucht. Diese Zielvariablen wurden aus dem kognitiv-
behavioralen Storungsmodell multipler somatoformer Beschwerden (s. Kapitel 2.3.4) und

bisherigen Forschungsarbeiten (s. Kapitel 3.3) abgeleitet.

Im Folgenden werden die Ergebnisse fiir die einzelnen Variablenbereiche iiber die beiden
Teiluntersuchungen hinweg zusammengefasst und vor dem Hintergrund bisheriger For-
schungsarbeiten und theoretischer Ansitze diskutiert. Eine kritische Diskussion methodischer
Aspekte dieser Arbeit sowie ein Ausblick fiir zukiinftige Forschungsbemiihungen schlie3en
sich an. Zunichst werden jedoch Aspekte der Représentativitdt der Untersuchungsstichprobe

und Studienadhirenz reflektiert.

7.1 Stichprobe und Untersuchungsdurchfiihrung

Die Untersuchungsstichprobe dieser Studie war zu drei Viertel (77.4%) weiblich und durch-
schnittlich 47.7 Jahre alt. Ein Vergleich dieser Angaben mit den demographischen Merkma-
len der Stichproben der in Kapitel 3.3.1 vorgestellten bisherigen Interventionsstudien (& An-
teil Frauen: 74.4%; @& Alter: 42.2 Jahre) weist auf eine hohe Ahnlichkeit der Populationen
hin. Obwohl mit den geforderten zwei somatoformen Symptomen die Einschlusskriterien die-
ser Studie bewusst niedrig gewidhlt wurden, um sekundéar praventiv einer Chronifizierung der
Storung entgegenwirken zu konnen, weisen die DSM-IV-TR Préivalenzraten somatoformer
und komorbider psychischer Storungen auf eine deutlich belastete Stichprobe hin. Nur bei
drei Personen konnte keine somatoforme Storung diagnostiziert werden, drei Viertel der
Stichprobe wiesen eine undifferenzierte somatoforme Storung auf und 71% erfiillten die
strengeren Kriterien des SSI 3/5. Die schwer beeintridchtigende und chronisch verlaufende

Somatisierungsstorung lag bei 12% der Stichprobe vor. Beinahe die Hélfte der Stichprobe



Diskussion 105

wies neben der somatoformen Stérung eine Angststorung und/oder eine Episode einer Major
Depression auf. Dies entspricht den in der Literatur berichteten Komorbiditéitsraten (Creed &
Barsky, 2004; Kroenke, 2003; Lieb et al., 2007). Die hdufigsten Symptome der Stichprobe
sind Bauch-, Kopf- und Riickenschmerzen, sowie Ubelkeit und Véllegefiihl, gefolgt von
Herzrasen, Miidigkeit und Schwindel. Im Durchschnitt leiden die Studienteilnehmerinnen und
—teilnehmer unter 9.6 Symptomen. Diese Zahlen sind reprisentativ fiir Patienten mit
somatoformen Symptomen, wie hdufig nachgewiesen werden konnte (Creed & Barsky, 2004;

Hessel et al., 2005).

Auch die Auspriagungen der untersuchten Zielvariablen unterstreichen den hohen Beeintriach-
tigungsgrad der Stichprobe. Die Werte der Symptomintensitdt und —anzahl (SOMS-7T) in der
Untersuchungsstichprobe liegen iiber dem Durchschnitt einer psychosomatisch erkrankten
Vergleichspopulation (Rief et al., 1997) und sind nur marginal geringer als bei Patientinnen
und Patienten vergleichbarer Interventionsstudien der stationdren Rehabilitation (Bleichhardt,
2002; Rief, Hiller, Geissner & Fichter, 1995; Timmer, 2002). Die Angst und Depressivitit,
gemessen mit der HADS-D, liegt iber dem Durchschnitt einer gesunden Vergleichsstichprobe
(Herrmann-Lingen et al., 1995) und entspricht den Auspragungen vergleichbarer ambulanter
Stichproben mit multiplen somatoformen Stérungen (Lidbeck, 1997; Speckens et al., 1995).
Im Vergleich zur stationdren Studie von Bleichhardt et al. (2004) ist die hier untersuchte
Stichprobe zwar weniger depressiv, jedoch anndhernd so dngstlich. Die von den Patientinnen
und Patienten wahrgenommene subjektive korperliche Gesundheit (SF-12) liegt in dieser
Stichprobe dhnlich niedrig wie bei Menschen mit schweren chronischen Erkrankungen wie
beispielsweise Arthrose/Rheuma oder chronischen Magen-Darmerkrankungen. Unsere Stich-
probe weist jedoch im Unterschied zu anderen chronisch korperlich erkrankten Menschen in
Bezug auf die subjektive psychische Gesundheit (SF-12) deutlich reduzierte Werte auf
(Bullinger & Kirchberger, 1998), was bei Patienten mit multiplen somatoformen Beschwer-
den unter anderem auch aufgrund des Ausmafes an komorbiden psychischen Erkrankungen
zu erwarten ist. Die mit dem WI erfasste Neigung zu hypochondrischen Befiirchten liegt in
der Untersuchungsstichprobe im Durchschnitt unterhalb der Grenze zur Hypochondrie und
entspricht einer psychosomatischen Vergleichsstichprobe (Hiller & Rief, 2004). Die hier un-
tersuchte Stichprobe zeigt ausgeprigtes Inanspruchnahmeverhalten medizinischer Dienstleis-
tungen. Mit durchschnittlich 19 Arztbesuchen in den sechs Monaten vor der Behandlung liegt
sie hoher als vergleichbare ambulante Interventionsstudien (Allen et al., 2006; Sumathipala et

al., 2000) und erreicht Ausmafle stationdrer Stichproben der Tertidrversorgung (Bleichhardt et
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al., 2004). Zu beriicksichtigen ist dabei jedoch, dass auch die Gegebenheiten der medizini-
schen Versorgungssysteme der verschiedenen Studienlédnder Einfluss auf das Inanspruch-

nahmeverhalten nehmen und daher die Vergleichbarkeit einschranken.

Zusammenfassend betrachtet wurden mit dieser Untersuchung Patientinnen und Patienten
erreicht, die den deskriptiven Merkmalen der Population der somatoform erkrankten Men-
schen aus epidemiologischen Untersuchungen dhneln und somit koérperlich und psychisch
deutlich belastet sind. Subklinische Formen der Erkrankung konnten mit den gewahlten Rek-
rutierungsformen nicht erreicht werden. Es ist dabei unklar, auf welche Faktoren dies zurtick-
zufiithren ist. Moglicherweise ist erst bei deutlicherer symptomatischer Belastung ausreichend
Motivation fiir die Aufnahme einer psychotherapeutischen Intervention gegeben. Verbesserte
Kompetenzen von Arzten in der Behandlung von Patientinnen und Patienten mit multiplen
somatoformen Symptomen (z.B. Weiterbildung in psychosomatischer Grundversorgung)
konnten teilweise ausreichen, um weniger ausgeprigte Formen der Erkrankung ausreichend

zu behandeln.

Wie erwartet lag die Dropout-Rate vor Interventionsbeginn bei ungefihr 20%. Die anfénglich
konservativ geschétzte Studiendropout-Rate von Interventionsbeginn bis Katamnese von 25%
(s. Kapitel 5.2) wurde unterschritten. Nur 12.5% der Stichprobe konnte nicht zu allen drei
Messzeitpunkten untersucht werden und wurde daher nicht in die Analysen eingeschlossen.
Diese Rate liegt unter dem Durchschnitt der Dropout-Raten bisher durchgefiihrter Interventi-
onsstudien (<& Dropout bis follow-up: 19.3%) aus Kapitel 3.3.1. Die Interventionen dieser
Untersuchung wurden von 15.6% der Teilnehmerinnen und Teilnehmer abgebrochen, d.h. sie
nahmen an weniger als flinf der acht Gruppenstunden teil. Auch diese Rate liegt unter der
durchschnittlichen Rate von 21%, wenn die bisherigen Studien der Ubersicht aus Tabelle 3
zusammengefasst werden. Diese Zahlen sprechen dafiir, dass die angebotenen psychothera-
peutischen Interventionen auf hohe Akzeptanz bei den Patientinnen und Patienten stieBen und
dass sich die auf Vermeidung von Widerstdnden ausgerichtete Art der Gesprichsfithrung be-
wihrt hat. Allerdings liegen bislang auch wenige vergleichbare Studien vor, die noch geringe-
re Dropout-Raten wihrend der Intervention vorweisen kénnen (Allen et al., 2006; Hellman et
al., 1990). Die gleich verteilten Dropout-Raten in den beiden Interventionsbedingungen bele-
gen, dass die PMR als Vergleichsbehandlung von den Teilnehmerinnen und Teilnehmern gut
angenommen wurde. Es kann daher davon ausgegangen werden, dass unspezifische Wirkfak-

toren, wie z.B. Erfolgserwartung und Plausibilitdt der Intervention, in beiden Gruppen in ver-
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gleichbarer Weise wirksam werden. Mehr als die Hilfte der Interventions-Dropouts konnten
zu allen Messzeitpunkten untersucht werden und gehen in die Analysen mit ein. Die Umset-
zung dieses Intent-to-treat Ansatzes sichert eine realistische Einschédtzung der Effekte der In-

terventionen.
7.2 Ergebnisdiskussion

7.2.1 Korperliche Symptomatik

Wie erwartet verbesserte sich wéihrend der Intervention die Symptomintensitit und —anzahl in
der KBT signifikant im Vergleich zur Verdnderung in der WG. Fiir den Interventionszeitraum
werden in der KBT kleine Effekte erreicht. Langfristig nimmt die Symptomintensitdt und —
anzahl in der KBT-Bedingung weiter ab, so dass mittlere Effekte erzielt werden kénnen. Die
hier durchgefiihrte kognitiv-behaviorale Intervention, die neben ausfiihrlicher Psychoedukati-
on psychotherapeutische Techniken auf kognitiver, physiologischer und behavioraler Ebene
umsetzt, hilft demnach Personen mit multiplen somatoformen Symptomen, ihre Symptom-
beeintrachtigung zu reduzieren. Dieses Ergebnis entspricht der aktuellen Forschungslage. In
vielen Studien konnte bislang belegt werden, dass KBT im Vergleich zu Wartebedingungen
oder treatment-as-usual zu einer Verbesserung somatoformer Symptome fiihrt (Allen et al.,
2006; Escobar et al., 2007; Hellman et al., 1990; Kashner et al., 1995). Die in dieser Studie
erreichten kleinen bis mittleren Effekte liegen am unteren Ende der bislang berichteten mittle-
ren bis hohen Effekte, wobei in fritheren Untersuchungen die Angaben von Effektstiarken hdu-
fig fehlten (Looper & Kirmayer, 2002). Beim Vergleich der Effektstiarken sind weiterhin die
Unterschiede in den Operationalisierungen der korperlichen Symptomatik zu beachten. Gegen
die Erwartung werden die Verbesserungen der Symptomintensitdt und —anzahl in der PMR
kurzfristig nicht signifikant im Vergleich zur WG. Auch differenzielle Effekte der Verbesse-
rung der korperlichen Symptomatik konnen zwischen KBT und PMR kurz- und langfristig
nicht festgestellt werden. Die Verbesserung der korperlichen Symptomatik in der PMR liegt
in ithrer Auspragung zwischen der WG und der KBT, was auch die mit dem RCI bemessene
Rate an Personen mit klinisch signifikanten Verdnderungen der Symptomintensitit in den
Gruppen widerspiegelt. Wihrend sich in der KBT langfristig 23% der Stichprobe signifikant
verbessern, sind dies in der PMR nur 15% und in der WG 0%. Die ambulante Studie mit in
Ansitzen vergleichbaren Behandlungsbedingungen von Hellman et al. (1990) konnte eben-

falls keine differenziellen Effekte zwischen zwei gleich intensiven verhaltensmedizinischen
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Behandlungsbedingungen erzielen, von denen eine im Schwerpunkt auf Meditation und Ent-

spannung abzielte.

7.2.2 Psychische Symptomatik

Keine der postulierten Hypothesen zur Verdnderung der psychischen Symptomatik konnte
bestitigt werden. Weder die KBT noch die PMR waren der WG gegeniiber in der Verédnde-
rung psychischer Symptome iiberlegen. Obwohl sich in der KBT erwartungsgemil} die De-
pressivitit reduzierte, wurde der Vergleich zur WG nicht signifikant, da auch wider Erwarten
die WG zu einer Abnahme der Depressivitit fithrte. Die Verdnderung der Depressivitit in der
WG wird auf positive Erwartungseffekte und eine initiale Remoralisierung im Wartezeitraum
zuriickgefiihrt, die mit einer Verbesserung des subjektiven Wohlbefindens, jedoch noch nicht
mit einer Symptomverbesserung einhergeht (Howard, Lueger, Maling & Martinovich, 1993).
Obwohl sich kurzfristig ein signifikanter Zeiteffekt iiber beide Interventionen hinweg fand,
konnte weder kurz- noch langfristig signifikant zwischen KBT und PMR in Bezug auf die
Verianderung der Depressivitdt unterschieden werden. Die Effektstdrken weisen jedoch auf

eine tendenzielle Uberlegenheit der KBT hin.

In Bezug auf die Angst zeigt sich eine schwache Tendenz der Uberlegenheit der KBT gegen-
iiber der WG, die jedoch keine Signifikanz erreicht. Ahnlich wie bei der Depressivitit konnte
kurzfristig ein signifikanter Zeiteffekt der beiden Interventionen gefunden werden, nicht aber
ein differenzieller Effekt zwischen den Interventionen. Auch hier weisen die Effektstarken auf
eine tendenzielle Uberlegenheit der KBT hin. In einer fritheren Analyse mit einer Teilstich-
probe dieser Studie war die KBT der WG noch signifikant iiberlegen (Zaby, Heider &
Schroder, 2008).

Die hier berichteten Ergebnisse stehen im Gegensatz zu den Ergebnissen des Grofteils bishe-
riger Interventionsstudien, die eine Verbesserung der psychischen Symptomatik mit Hilfe der
KBT erzielten (Lidbeck, 1997; McLeod et al., 1997; Speckens et al., 1995; Sumathipala et al.,
2000). Moglicherweise spielen Unterschiede im Studiendesign eine entscheidende Rolle. In
Untersuchungen, die anstelle der Wartekontrollgruppe eine unbehandelte Kontrollgruppe oder
»treatment as usual® gewihlt haben (Escobar et al., 2007; Speckens et al., 1995; Sumathipala
et al., 2000), sind positive psychische Erwartungseffekte in der Kontrollgruppe weniger wahr-
scheinlich. Die sich in den Effektstirken widerspiegelnde tendenzielle Uberlegenheit der KBT
gegeniiber der PMR in bezug auf die Variablen der psychischen Belastung kénnten den in der

KBT eingesetzten therapeutischen Techniken der kognitiven Umstrukturierung sowie der
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Forderung der Genussfihigkeit und positiver Aktivitdten geschuldet sein, deren angstreduzie-

rende und antidepressive Wirkung als erwiesen gelten (Grawe et al., 1994).

7.2.3 Gesundheitsbezogene Lebensqualitdt

Die Hypothesen zur gesundheitsbezogenen Lebensqualitdt finden zum Teil Bestdtigung. In
Bezug auf die subjektive korperliche Gesundheit kann keine Bestdtigung der Hypothesen er-
reicht werden. Kurzfristig bessert sich die subjektive korperliche Gesundheit in beiden Grup-
pen in dhnlichem AusmaB, langfristig etwas, jedoch nicht-signifikant stirker in der KBT. In
Bezug auf die subjektive psychische Gesundheit weist ein statistischer Trend auf die Uberle-
genheit der KBT gegeniiber der WG hin. Es deutet sich auch tendenziell kurzfristig ein diffe-
renzieller Effekt zwischen den beiden Interventionen an. Interessanterweise kann langfristig
keine weitere Verbesserung der subjektiven psychischen Gesundheit in der KBT erreicht
werden, wihrend die PMR sich im Katamnesezeitraum leicht verbessert. Moglicherweise sind
die Verbesserungsmoglichkeiten der subjektiven psychischen Gesundheit in der KBT durch
den Effekt im Interventionszeitraum ausgeschopft worden, so dass bei gegebener korperlicher
und psychischer Symptomatik keine weitere Verbesserung im Katamnesezeitraum moglich

war.

Aufgrund der Heterogenitidt der Resultate bisheriger Studien ist eine Einordnung der Ergeb-
nisse in den Forschungsstand erschwert. Die subjektive korperliche Gesundheit wurde eben-
falls in den Interventionsstudien von Escobar et al. (2007) und Allen et al. (2006) untersucht,
jedoch mit kontrdren Ergebnissen. Wie bei Escobar konnte in dieser Untersuchung kein Ef-
fekt erzielt werden. Es ist davon auszugehen, dass die vorhandene Verbesserung der korperli-
chen Symptomatik in der KBT (s. Kapitel 7.2.1) noch nicht ausreicht, um die wahrgenomme-
ne subjektive korperliche Gesundheit der Teilnehmerinnen und Teilnehmer zu verbessern, die
Aspekte der korperlichen Funktionsfihigkeit und Rollenfunktion, Schmerzen und die allge-
meine Gesundheitswahrnehmung umfasst. Im Durchschnitt befindet sich die Symptomanzahl
bei Katamnese fiir beide Interventionsgruppen immer noch im Durchschnitt einer psychoso-
matisch gestorten Vergleichsgruppe, wobei die Symptomintensitit leicht unterdurchschnittli-
che Ausprigungen aufweist (Rief et al., 1997). Mit der subjektiven psychischen Gesundheit
scheint jedoch ein Mal3 gefunden worden zu sein, das sensibel positive Verdnderungen der
Vitalitdt, sozialen Funktionsfihigkeit, emotionalen Rollenfunktion und des allgemeinen psy-

chischen Wohlbefindens als Folge der noch nicht signifikanten Verbesserungen der Angst
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und Depressivitit und der Verbesserung der korperlichen Symptomatik in der KBT wider-

spiegelt.

7.2.4 Krankheitsbezogene Kognitionen

Die Hypothesen zur Verdnderung krankheitsbezogener Kognitionen miissen durchweg abge-
lehnt werden. Weder im Vergleich der Interventionsgruppen gegeniiber der WG noch im dif-
ferenziellen Vergleich zwischen den beiden Interventionen konnten signifikante Unterschiede
erzielt werden. Fiur beide Interventionen zusammen zeigten sich jedoch fiir den
Katamnesezeitraum signifikante Zeiteffekte auf allen Variablen der krankheitsbezogenen
Kognitionen, fiir den Interventionszeitraum nur fiir die katastrophisierenden Bewertungen der
Symptome. Die Effektstdrken der langfristigen Verdnderung liegen im kleinen bis mittleren

Bereich.

Die Ergebnisse zur Verdnderung der katastrophisierenden Bewertung der Symptome und der
Intoleranz korperlicher Beschwerden stehen im Gegensatz zu den Untersuchungen von
Bleichhardt et al. (2004) und Nanke und Rief (2000), die hier differenzielle Effekte der KBT
im Vergleich zu einer Entspannungsgruppe erzielen konnten, und das sogar in einem multi-
modalen stationdren Setting. Mo6glicherweise zeigt sich hier, dass fiir eine Verdnderung un-
glinstiger Symptombewertungen eine hohere Therapieintensitit vonndten ist. In der Studie
von Bleichhardt et al. (2004) lag die durchschnittliche stationdre Therapiedauer bei {iber sie-
ben Wochen, in welchen die Patientinnen und Patienten auch im Rahmen anderer kognitiv-
behavioraler Therapiebausteine mit dem Modell der kognitiven Umstrukturierung vertraut
gemacht wurden. Anzumerken ist auch, dass die Auspridgungen der untersuchten Variablen
des FKG dieser Stichprobe im Vergleich zu manch anderen Untersuchungspopulationen mit
multiplen somatoformen Symptomen geringer ausfallen (Hiller et al., 1997a; Nanke & Rief,
2000), was das Erzielen von therapeutischen Verbesserungen erschwert. Zwei der bisherigen
Interventionsstudien (Martin et al., 2007; Speckens et al., 1995) konnten im Vergleich zum
Treatment-as-usual bzw. zu einer optimierten medizinischen Behandlung keine positive Be-
einflussung der hypochondrischen Befiirchtungen durch die KBT-Intervention erzielen. Die
bisherigen Ergebnisse zur Beeinflussung kognitiver Variablen durch KBT sind jedoch noch

als mangelhaft zu bezeichnen.

Krankheitsbezogene Kognitionen spielen fiir das kognitiv-behaviorale Entstehungs- und
Aufrechterhaltungsmodell multipler somatoformer Symptome eine entscheidende Rolle. Wie

in Kapitel 2.3.4 dargelegt wurde, wird davon ausgegangen, dass die Wahrnehmung von Kor-
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persymptomen von negativen und bedrohlichen kognitiven Bewertungen begleitet wird , die
wiederum auf emotionaler und physiologischer Ebene symptomamplifizierend wirken
(Barsky & Borus, 1999; Brown, 2004; Eriksen & Ursin, 2004). Eine Verdnderung
somatoformer Symptome miisste entsprechend daher auch mit einer Reduktion krankheitsbe-
zogener negativer Bewertungen der Symptomatik einhergehen, was in dieser Studie nicht
bestitigt werden konnte. Das postulierte kognitiv-behaviorale Teufelskreismodell kann also
anhand dieser Interventionsstudie spezifisch fiir die KBT keine Bestitigung finden. Obwohl
es sich in der aktuellen Studie nicht um eine Atiologiestudie handelt, kann dies als moglicher
Hinweis gewertet werden, dass auch andere Prozesse die Symptomreduktion bewirken kon-
nen. In Erwédgung zu ziehen wiren hierbei beispielsweise die Abnahme psychosozialer Stres-
soren oder zur Symptom-Aufrechterhaltung beitragender sozialer und interpersoneller Ver-

stiarker (Deary et al., 2007).

7.2.5 Inanspruchnahmeverhalten

Gegensitzlich zur Erwartung konnte die Reduktion der Anzahl der Arztbesuche durch die
Intervention nicht zwischen den beiden Interventionsgruppen unterscheiden. Dieses Ergebnis
steht im Widerspruch zu den bisherigen Forschungsergebnissen, die auch im differenziellen
Vergleich zweier Interventionen eine Uberlegenheit der KBT feststellen konnten (Bleichhardt
et al., 2004; Hellman et al., 1990). Dieser Unterschied zu den bisherigen Untersuchungen ist
darauf zuriickzufiithren, dass in der vorliegenden Studie auch in der Kontrollbedingung (PMR)
deutliche Effekte erzielt werden konnten. Die Anzahl der Arztbesuche hat sich in beiden
Gruppen gleichermallen um ein Drittel reduziert. Trotz der nicht-signifikanten Ergebnisse auf
der Ebene korperlicher Symptomatik scheint sich die Wirkung der PMR auf das Ausmal} an
Krankheitsverhalten niederzuschlagen. Moglicherweise fiihrt die PMR, wie auch die KBT, zu
einer Verbesserung der Selbsthilfekompetenz, so dass weniger hdufig auf Hilfen des medizi-
nischen Systems, die zudem oft von Patienten als wenig hilfreich empfunden werden (Ring et

al., 2005; Salmon et al., 2005), zugegriffen werden muss.

Die Auswirkungen auf das Krankheitsverhalten sind in mehrerer Hinsicht bedeutsam. Zum
einen konnen tiber eine Reduktion der Arztbesuche und damit einhergehender medizinischer
diagnostischer Prozeduren deutliche finanzielle Einsparungen im Gesundheitssystem erzielt
werden. Andere Studien konnten diese monetidren Einsparungen iiber sehr aufwendige Erhe-
bungen objektiver Daten der Versicherer spezifizieren (Allen et al., 2006; Hellman et al.,

1990; Hiller, Fichter & Rief, 2003). Nur auf Basis dieser Daten ist es moglich, auch Effizi-
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enzkriterien in die Indikationsentscheidung psychotherapeutischer Mafinahmen einzubezie-
hen. Da insbesondere eine Gruppenbehandlung in PMR giinstig anzubieten ist, sollten auch
diese Ergebnisse Berticksichtigung finden. Ein Riickgang an Arztbesuchen dammt ebenfalls
den Symptom-aufrechterhaltenden Aspekt der iatrogenen Schédigung ein, der durch vom Arzt
initiierte verstirkte medizinische Diagnostik und Intervention hervorgerufen werden kann (s.

Kapitel 2.3.3).

7.2.6 Zusammenfassende Betrachtung

Ziel war es, mit dieser Studie zu tiberpriifen, ob Ergebnisse bisheriger Interventionsstudien
zur kognitiv-behavioralen Behandlung multipler somatoformer Symptome auch in einem
strengeren Kontrollgruppendesign repliziert werden kénnen, indem neben der Wartekontroll-
gruppe eine weitere Interventionsbedingung (PMR) eingesetzt wurde. Mit der PMR wurde der
KBT-Bedingung eine im psychotherapeutischen Kontext hdufig verwandte und erprobte Be-
handlungsstrategie, mit derselben Dosis und durch Behandler mit entsprechendem hohen
Ausbildungsniveau verabreicht, gegeniibergestellt. Die Untersuchung zeigt, dass der Warte-
gruppenvergleich hier ebenfalls die Effektivitit der KBT auf der Ebene der korperlichen
Symptomatik und der subjektiven psychischen Gesundheit bestétigt. Im differenziellen Ver-
gleich zwischen KBT und PMR koénnen jedoch keine statistisch signifikanten Ergebnisse ge-
funden werden, obwohl die Ergebnisse auf symptomatischer Ebene eine leichte Uberlegenheit
der KBT andeuten. Das deutet darauf hin, dass die spezifischen auf die Storung abgestimmten
Interventionen der KBT nicht wesentlich tiber die grundlegenderen Wirkfaktoren der PMR,
ndmlich die therapeutische Beziehung und das therapeutische Lernen, hinausgehen. Wie Ste-
vens, Hynan, Allen, Braun & McCart (Stevens, Hynan, Allen, Braun & McCart, 2007) in ih-
rer Metaanalyse zum Vergleich weniger komplexer (PMR, Biofeedback) mit komplexen The-
rapien herausfanden, ist der zu erwartende inkrementelle Effekt behavioraler Therapien nur
geringfiigig, jedoch signifikant, hoher als der von PMR und Biofeedback. Die Untersuchung
weist darauf hin, dass {iber alle psychischen Storungsbilder hinweg professionell ausgefiihrte
weniger komplexe Therapien durch die Realisierung unspezifischer psychotherapeutischer
Wirkfaktoren schon zu mittleren Effekten (d=.54) fithren und die kognitiv-behavioralen The-
rapien nur kleine zusitzliche Effekte (d=.30) realisieren konnen. Im Vergleich zu anderen
psychischen Stérungen liegen im Bereich multipler somatoformer Stérungen die Effektstér-
ken der KBT auf die Symptomatik nur im kleinen bis mittleren Bereich. Diese niedrigeren
Werte erschweren die Identifikation moglicher vorhandener Unterschiede zwischen den bei-

den verglichenen Interventionsbedingungen.
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Was konnte getan werden, um den sich in den deskriptiven Werten andeutenden zusitzlichen
Nutzen der KBT gegeniiber der PMR in zukiinftigen Studien zu verstdrken? Mit einer Thera-
piedauer von acht 90-miniitigen Gruppensitzungen ist die Potenz der Intervention nicht voll
ausgeschopft. Aufgrund der Komplexitét mancher KBT Interventionen kann davon ausgegan-
gen werden, dass einzelne Methoden in ihrer Umsetzung noch Potential in sich tragen. Bei-
spielsweise konnten im Rahmen der in dieser Studie durchgefiihrten KBT nur zwei Sitzungen
auf die anspruchsvolle und wirksame Methode der kognitiven Therapie verwandt werden, was
als grenzwertig wenig zu erachten ist. Obwohl aufgrund der eingeschrinkten Psychothera-
piemotivation und aus Effizienzerwdgungen gezielt ein Kurzzeit-Gruppensetting fiir diese
Studie gewihlt wurde, ist zukiinftig in Erwdgung zu ziehen, die Dosis der Behandlung zu er-
hohen. Dieses Vorgehen unterstiitzen storungsiibergreifende Untersuchungen zur Dosis-
Effekt-Beziehung bei Psychotherapie, die nach acht Therapiesitzungen eine Besserungsrate
von 50% feststellten, die sich mit einer Verldngerung der Behandlung auf 26 Therapiesitzun-
gen auf 75% erhohte (Howard, Kopta, Krause & Orlinsky, 1986; Lutz, Lowry, Kopta,
Einstein & Howard, 2001). Auch Allen et al. (2002) weisen in ihrem Review auf die Schwie-
rigkeit hin, im Rahmen einer Therapiedauer von sechs bis zwolf Sitzungen dauerhafte und
klinisch bedeutsame Verdnderungen bei Menschen mit chronischen polysymptomatischen
Beschwerden zu erzielen. Es bleibt zu tiberpriifen, ob lingere Interventionen bei diesem St6-

rungsbild die beobachteten Unterschiede bis zur Signifikanzgrenze steigern konnen.

Die Untersuchungsstichprobe dieser Studie ist in den untersuchten Parametern vergleichbaren
Populationen von Patienten mit multiplen somatoformen Symptomen sehr dhnlich und als
deutlich beeintrachtigt einzuschétzen. Trotzdem finden sich auf die einzelnen symptomati-
schen, kognitiven und behavioralen Merkmale bezogen Gruppen unauffilliger Patientinnen
und Patienten mit nicht-pathologischen Ausgangswerten. Beispielsweise weisen trotz hoher
Komorbidititsraten iiber die Hélfte der Stichprobe keine Angststorung oder Episode einer
Major Depression auf. Es wire daher ratsam, anhand von Subgruppenanalysen zu untersu-
chen, wie effektiv die Interventionen bei Personen mit pathologischen Ausgangswerten sind.
Die Analyse von Pridiktoren des Therapieerfolgs in Bezug auf beide Interventionen dieser
Studie an einem Teil der Untersuchungsstichprobe gab erste Hinweise, dass dngstliche Patien-
tinnen und Patienten und solche mit vielen Symptomen besser von der Behandlung profitieren

(Heider, 2007).
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Der zeitliche Verlauf der Veridnderungen auf den verschiedenen Ebenen der Zielvariablen
iiber beide Gruppen hinweg erlaubt Vermutungen iiber Wirkzusammenhinge. Wiahrend die
somatoforme Symptomatik sich kurz und langfristig verdandert, finden signifikante Zeiteffekte
der Verdnderung der krankheitsbezogenen Kognitionen jedoch im Schwerpunkt langfristig
statt. Es wire moglich, dass der im kognitiv-behavioralen Modell multipler somatoformer
Symptome postulierte Zusammenhang zwischen somatoformer Symptomatik und ungiinstiger
Symptombewertung doch eine tendenzielle Bestdtigung findet, jedoch zeitverzogert. Mogli-
cherweise benétigt die Verdnderung der Kognitionen mehr Zeit und erfolgt daher erst nach
der Verdnderung der somatoformen Symptomatik. Ein stirkerer Nachweis fiir diese Vermu-
tung wire gegeben, wenn der Effekt spezifisch fiir die KBT-Bedingung wire, was aber in
dieser Untersuchung nicht der Fall war. In zukiinftigen Studien sollten tiber geeignete Metho-

den der Prozessforschung diese theoretischen Modellvorstellungen tiberpriift werden.

Aufgrund der geringen Intensitdt der Intervention und der eher niedrigen Effektstiarken sowie
fehlender differenzieller Effekte der Interventionen konnten hinter den langfristigen Effekten
auch lediglich natiirliche Symptomverldufe liegen. Bislang liegen noch wenige Studien zum
Verlauf multipler somatoformer Symptome vor (s. Kapitel 2.2.1). Die vorliegenden Untersu-
chungen zeigen, dass, wenn zu den unterschiedlichen Messzeitpunkten nicht nur die anfing-
lich genannten Symptome, sondern vollstindige Symptomlisten eingesetzt werden, hohe
Krankheitspersistenzen von bis zu 75% nach sechs Monaten (Arnold et al., 2006) vorlagen
(Gureje & Simon, 1999). Es ist daher nicht davon auszugehen, dass die in dieser Studie vor-
liegenden langfristigen Effekte rein auf einen natiirlichen Erkrankungsverlauf zuriickzufithren

sind.

Ein grundlegender Bestandteil des KBT-Manuals dieser Intervention war die therapeutische
Grundhaltung, die besondere interaktionelle Merkmale der Patientinnen und Patienten mit
multiplen somatoformen Symptomen beriicksichtigt. Es wurde von therapeutischer Seite ver-
mieden, Widerstdnde zu erzeugen, indem auf einseitige psychische Kausalattributionen ver-
zichtet und Erkldarungen iiber biologische Prozesse der Symptomentstehung ausreichend
Raum gegeben wurde. Es wurde Wert darauf gelegt, den Gruppenteilnehmerinnen und —
teilnehmern die angebotenen Bewiltigungsstrategien nur als eine mogliche Verhaltensalterna-
tive anzubieten und gegeniiber Skepsis und Widerstdnden akzeptierend zu sein. Obwohl wir
davon ausgehen, dass diese Ansédtze zur Beziehungsgestaltung fiir die Behandlung bedeutsam

sind, wurden sie in dieser Studie nicht weiter untersucht. Es wire sinnvoll, im Rahmen zu-
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kiinftiger Untersuchungen zu priifen, ob die mit dieser Methode angestrebte positive therapeu-
tische Beziehungsgestaltung umgesetzt wird und welche Auswirkungen damit erzielt werden
konnen. Empirische Forschungsergebnisse der therapeutischen Beziehung zwischen Psycho-
therapeuten und Patienten bei multiplen somatoformen Symptomen fehlen jedoch bislang

noch (Hiller & Bleichhardt, 2008).

7.3 Methodik

Anhand bisheriger Reviews der Interventionsstudien zur KBT bei multiplen somatoformen
Symtpomen wurden verschiedene geforderte methodische Verbesserungsansitze zusammen-
gefasst (s. Kapitel 3.3.1), die im Rahmen dieser Studie Beriicksichtigung gefunden haben.
Zum einen wurde ein Design gewéhlt, dass neben dem Wartegruppenverleich auch die Erfas-
sung spezifischer differenzieller Effekte der KBT gegeniiber einer bewihrten psychotherapeu-
tischen Behandlungsmethode, der PMR, erlaubt. Hierdurch konnten allgemeine psychothera-
peutische Wirkfaktoren, wie die therapeutische Beziehung oder das Erlernen neuer Verhal-
tensweisen, kontrolliert werden. Uber die Manualisierung der Behandlung und die Uberprii-
fung der Manualtreue kann gewihrleistet werden, dass die konzipierten Behandlungen auch
tatsdchlich umgesetzt wurden. Dies erleichtert den Vergleich mit zukiinftigen Behandlungs-
studien. In der vorliegenden Untersuchung wurde auf die geforderten multidimensionalen
Outcome-Malle Wert gelegt. Orientiert am kognitiv-behavioralen Krankheitsmodell multipler
somatoformer Symptome wurden daher neben der somatoformen und psychischen Sympto-
matik das subjektive Gesundheitserleben, krankheitsbezogene kognitive Merkmale und als
MaB fiir das Krankheitsverhalten die Héufigkeit der Inanspruchnahme medizinischer Dienst-
leistungen untersucht. In zukiinftigen Studien wére der Einsatz zusétzlicher Erhebungsinstru-
mente sinnvoll, wie beispielsweise fremdanamnestische Beurteilungen der Symptomatik bei
Behandlungsende durch Arztinnen oder Arzte sowie biologische Parameter der Stressbelas-
tung. Die Analysen dieser Studie basieren auf einem intent-to-treat Ansatz, der aufgrund ge-
ringer Studiendropout-Quoten in groflen Teilen umgesetzt werden konnte und daher die ex-
terne Validitdt der Studie erhoht. Durch den Einsatz von EffektgroBen-Berechnungen und
Angaben zur klinischen Signifikanz wird der Vergleich der Ergebnisse mit anderen Studien

und die Einschédtzung der Bedeutsamkeit der Verdnderungen erleichtert.

Einschriankend fiir die Reprasentativitdt der Studienteilnehmerinnen und —teilnehmer sei an
dieser Stelle auf die Selektivitdt der Stichprobe durch die Art der Rekrutierung hingewiesen.

Die Stichprobe setzt sich zur Hélfte aus Patienten, die durch Hinweise ihrer Behandelnden
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Arzte oder Psychotherapeuten, zur anderen Hilfte durch Hinweise aus der Presse oder durch
Aushédnge auf die Behandlung aufmerksam wurden. Alle Teilnehmenden kamen jedoch
selbstmotiviert in die Behandlung, was auf einen Bias in Richtung positiver Behandlungser-
wartung und —motivation hindeutet. Der empirische Vergleich von Daten zu motivationalen
Aspekten einer Teilgruppe dieser Stichprobe mit Patientinnen und Patienten einer stationéren
psychosomatischen Rehabilitationsklinik zeigten jedoch nur geringe Unterschiede in der Mo-
tivation und Bereitschaft, konkrete Bewiéltigungsstrategien im Umgang mit ihrer Symptoma-

tik umzusetzen (Heider, Zaby & Schroder, 2006).

Zur Sicherung der Durchfiihrbarkeit der Untersuchung musste im Studienverlauf wiederholt
von einer echten Zufallszuweisung auf die Gruppenbedingungen zugunsten einer Kohorten-
randomisierung abgewichen werden, was die Vergleichbarkeit der Gruppen einschriankt. Auf-
grund begrenzter personeller Ressourcen konnte nicht garantiert werden, dass die mit der Di-
agnostik betrauten Projektmitarbeiterinnen und —mitarbeiter unwissend gegeniiber der Grup-
penzuteilung der Patienten waren. Um einen moglichen Therapeuten-Bias zu reduzieren,
wurden die Interventionen nicht nur von Projektmitarbeitern durchgefiihrt, sondern auch
durch mehrere freiberuflich tdtige Psychologische Psychotherapeutinnen und —therapeuten.
Zuletzt sei darauf hingewiesen, dass bei Teilnehmerinnen und Teilnehmern der Wartebedin-
gung an einem zusdtzlichen Messzeitpunkt (T0) die Selbstauskunfts-Fragebogenbatterie der
abhingigen Variablen eingesetzt wird, was moglicherweise leichte Verzerrungen der Antwor-

ten durch den Messwiederholungseffekt bedingt.

7.4 Ausblick

Mit dieser Studie konnte ein Beitrag geleistet werden, bisherige Ergebnisse der Interventions-
forschung zur KBT bei multiplen somatoformen Symptomen zu spezifizieren. Die Wirksam-
keit der KBT auf die Symptomatik und die subjektive psychische Gesundheit konnte im Ver-
gleich zu einer unbehandelten Wartegruppe Bestitigung finden. Schon mit einer kurzen acht-
stiindigen psychotherapeutischen Gruppenintervention konnen diese Effekte erzielt werden.
Das wichtigste Ergebnis dieser Studie ist jedoch, dass sich die KBT in dieser Form nicht von
einer PMR-Gruppe mit identischer Dosis in ihrer Wirksamkeit abheben kann. Obwohl sich
bei der KBT eine leichte Uberlegenheit andeutet, reichen die Effektstirken nicht aus, um sig-
nifikant zu werden. Welche Hinweise fiir zukiinftige Forschungsarbeiten konnen daraus abge-

leitet werden?
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Es sollte im nédchsten Schritt tiberpriift werden, ob eine Steigerung der Intensitit der Behand-
lung die noch geringen Effektstirken weiter steigern kann. Aufgrund der bei vielen Betroffe-
nen vorliegenden Chronizitdt der Storung und der im Vergleich zu anderen psychischen St6-
rungen eher problematischen Beeinflussbarkeit liegt der Gedanke nahe, dass eine kurze Grup-
penintervention nicht ausreicht, um neue Bewiltigungsstrategien im Umgang mit den Be-
schwerden zu erlernen und deren Umsetzung in den Alltag zu gewihrleisten. Eine Auswei-
tung der Behandlung auf den im deutschen Gesundheitssystem tiblichen Umfang einer Kurz-
zeittherapie mit 25 Therapiesitzungen wére ein erster Ansatz. Um den Einfluss der Therapie
weiter zu erhohen, sollte verstidrkt auf multimodale Behandlungsangebote gesetzt werden.
Moglicherweise konnte eine Kombination der Gruppentherapie mit einer abgestimmten Ein-
zeltherapie hier sinnvoll sein. Der Einsatz korperorientierter Therapiebausteine konnte den
Effekt der Behandlung moglicherweise weiter ausdehnen. Sinnvollerweise konnten hier sport-
therapeutische Behandlungsansitze, die sich schon in der Behandlung des Fibromyalgie-
syndroms als effektiv erwiesen haben (Schlitenwolf et al., 2008), eingesetzt und in ihrer
Wirksamkeit erprobt werden. Auch der Forschungsstand zum Vergleich medikamentdser,
psychotherapeutischer und kombinierter Behandlungen kann im Bereich multipler
somatoformer Symptome noch als mangelhaft bezeichnet werden (Looper & Kirmayer, 2002;

Sumathipala, 2007).

Die hier angebotene Kurzzeit-Gruppenbehandlung kann im Sinne eines ,,stepped-care* Mo-
dells als erster psychotherapeutischer Baustein in der Behandlung von Patientinnen und Pati-
enten mit multiplen somatoformen Symptomen angesehen werden, wenn das medizinische
»treatment-as-usual® nicht ausreicht und psychische Beeintridchtigungen den Behandlungsver-
lauf komplizieren. Nach individueller Priifung sollten bei nicht ausreichendem Behandlungs-
angebot weiterfithrende intensivierte Behandlungsangebote gestuft durchgefiihrt werden, bei-
spielsweise im ambulanten einzelpsychotherapeutischen, teilstationidren oder stationdren Set-
ting. Henningsen et al. (2007) machen in ihrem Review einen &hnlichen Vorschlag fiir ein
gestuftes Behandlungsvorgehen, das medizinische, physiotherapeutische und psychotherapeu-
tische Angebote umfasst. Bislang fehlen jedoch fiir eine optimale Sequenzierung eines ent-
sprechenden gestuften multimodalen Behandlungssystems die notwendigen empirisch abgesi-
cherten Indikations- und Entscheidungsregeln. Weitere Forschungsarbeiten sollten diesen

Mangel beheben (Kroenke, 2003; Kroenke & Swindle, 2000).
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Bisherige Interventionsstudien, wie auch die vorliegende, haben komplexe KBT Behand-
lungsprogramme eingesetzt, die verschiedene Einzelinterventionen wie beispielsweise Psy-
choedukation, kognitive Umstrukturierung oder Aufmerksamkeitsumlenkungsstrategien um-
fassen. Bislang gibt es keine empirisch gestiitzten Aussagen iiber die Spezifitit der Wirksam-
keit der einzelnen Behandlungsbausteine, was zukiinftig wiinschenswert wére. Insbesondere
die geringe Wirksamkeit der KBT auf Variablen der kognitiven Symptombewertung und der
fehlende differenzielle Effekt auf das medizinische Inanspruchnahmeverhalten legen nahe,
dass spezifische eingesetzte Interventionen ihre Wirkung verfehlen. Weiterfithrende Erfor-
schung der Wirkmechanismen der Behandlungsmodule wére daher empfehlenswert (Allen et
al., 2002). Sowohl faktorielle Designs als auch Methoden der Prozessforschung konnen zu-
kiinftig dabei helfen, Wirkmechanismen der Behandlungsbausteine zu identifizieren (Kroenke
& Swindle, 2000; Looper & Kirmayer, 2002; Sumathipala, 2007), um im Weiteren die Zu-

sammensetzung der Interventionsprogramme empirisch gestiitzt zu optimieren.



8 Zusammenfassung

Auf Grund hoher Priavalenzen und deutlicher einhergehender soziokonomischer Folgen stel-
len multiple somatoforme Symptome ein ernst zu nehmendes Problem dar. Dem steht ein
ausgepréagter Mangel an hochwertigen Interventionsstudien gegeniiber. Mit der vorliegenden
randomisierten kontrollierten Untersuchung zur Effektivitdt kognitiv-behavioraler Gruppen-
therapie im ambulanten Kontext sollen Mingel bisheriger Studien beriicksichtigt und somit
der Forschungsstand verbessert werden. Die Behandlung hat zum Ziel, tiber die Verédnderung
kognitiver, behavioraler und sozialer Reaktionsmuster kurz- und langfristig eine Verbesse-
rung der korperlichen und psychischen Symptomatik, des korperlichen und psychischen

Funktionsniveaus sowie krankheitsbezogener Denk- und Verhaltensmuster zu bewirken.

135 Patientinnen und Patienten nahmen an der randomisierten Kontrollgruppenstudie teil. Die
manualisierten Interventionen umfassten acht 90-miniitige Termine, die wochentlich stattfan-
den. Verglichen wurden die Effekte einer Wartekontrollgruppe (WGQG), einer kognitiv-
behavioralen Gruppenintervention (KBT) und einer Entspannungsgruppe (PMR). Die kogni-
tiv-behaviorale Behandlung fiihrte im Vergleich zur Wartegruppe zu einer signifikanten Ver-
besserung der somatoformen Beschwerden. Im Vergleich der Verdnderung der subjektiven
psychischen Gesundheit in KBT und WG war die KBT tendenziell iiberlegen. Der differen-
zielle Vergleich zwischen KBT und PMR fiihrte auf keiner der Outcome-Variablen zu einem

signifikanten Ergebnis.

Die untersuchte ambulante kognitiv-behaviorale Gruppenbehandlung hat positive Effekt auf
die Korperbeschwerden bei Patientinnen und Patienten mit multiplen somatoformen Symp-
tomen. Um Effektstdrken zu erhéhen und differenzielle Unterschiede im Vergleich zur PMR
zu ermoglichen wird in zukiinftigen Untersuchungen u.a. eine Intensivierung der Behandlung

diskutiert.
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10 Anhang

10.1 Anhang I: Konsiliarbericht

Konsiliarbericht

Sehr geehrte/r Herr/Frau Dr. ,

Ihr/e Patient/in Frau/Herr mochte an unserem verhaltensme-
dizinischen Training zur Bewéltigung medizinisch ungeklarter Koérpersymptome teilnehmen.
Sie/Er berichtet tiber die folgenden Korpersymptome:

Um eine organmedizinische Verursachung dieser Symptome ausschlieen zu kénnen, moch-
ten wir Sie bitten, uns die folgenden Fragen zu beantworten:
1. Gibt es fiir 0.g. Symptome eine organmedizinische Ursache, die Art und Ausmal des
Leidens und der Beeintrichtigung durch diese/s Symptom/e in vollem Umfang erklért?

o Nein

olJa

Wenn ,Ja’, fir welches der o.g. Symptome trifft dies zu?

2. Sind fiir 0.g. Symptome weitere drztliche Untersuchungen zur diagnostischen Abkldarung
bzw. medizinische therapeutische MaBBnahmen erforderlich?

o Nein
olJa

Wenn ,Ja’, fiir welches der 0.g. Symptome trifft dies zu?

Ort, Datum Stempel, Unterschrift
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10.2 Anhang II: Information fir Patientinnen und Patienten

Liebe Teilnehmerin, lieber Teilnehmer,

vielen Dank fiir Thr Interesse an unseren Angeboten zur Bewiltigung korperlicher Beschwerden mit unklarer
medizinischer Ursache. Wir, die Arbeitseinheit Klinische Psychologie der Universitit Koblenz-Landau, méchten

Sie in diesem Schreiben iiber die Ziele und den Ablauf der Gruppe und der Untersuchung informieren.

Was ist das Ziel der Untersuchung?

Etwa cin Fiinftel aller Patientinnen und Patienten von Haus- und Fachérzten leiden unter medizinisch ungeklir-
ten korperlichen Beschwerden wie Herzrasen, Ubelkeit, Magenschmerzen oder Schwindel. Dem gegeniiber
stehen aber nur wenige spezifische Behandlungsangebote fiir diese Patient(inn)en. Erste wissenschaftliche Un-
tersuchungen aus anderen Léndern konnten aber zeigen, dass bereits eine kurzes ambulantes Gruppentraining zu
einer Linderung der Beschwerden beitragen kann. Ziel unserer Untersuchung ist es daher, moderne, auf Prinzi-
pen der Verhaltenstherapie beruhende Trainingsansdtze auch im deutschen Gesundheitssystem zu erproben.
Schwerpunkt des Trainings ist diec Vermittlung von Strategien zur Bewéltigung dieser Beschwerden. Angeboten
werden zwei Gruppentrainings, in denen jeweils unterschiedliche Bewiltigungsstrategien vermittelt werden
(siche dazu die rote Info-Broschiire). Die Zuordnung zur Gruppe erfolgt aus wissenschaftlichen Griinden per
Zufall. Mit den gewonnenen Erkenntnissen sollen die Behandlungsméglichkeiten fiir Personen mit diesen Be-

schwerden verbessert werden.

Wie sieht der konkrete Ablauf dieser Untersuchung aus?

Sollten Sie an dem Gruppentraining sowie an der Untersuchung teilnehmen wollen, senden Sie uns einfach das
beiliegende Anmeldeformular im portofreien Riickumschlag zuriick. Gruppenbeginn und Ort ist auf dem eben-
falls beiliegenden Terminzettel vermerkt. Sollten Sie sich anmelden und zum ersten Gruppentermin kommen,
findet in der Woche danach ein zweites Interview mit Thnen statt (Dauer ca. 45 Min.). Schwerpunkt der Fragen
sind dann Thre bisherigen Behandlungsversuche und IThre Befindlichkeit. Zudem werden wir Thnen dann einen
Fragebogen aushédndigen, mit der Bitte, diesen vollstdndig auszufiillen (bendtigte Zeit ca. 30 Min.). Die Fragen
beziehen sich auf Thre Lebensumsténde, Thre korperlichen Beschwerden, Thr psychisches Befinden sowie darauf,
was Sie im Zusammenhang mit Thren Beschwerden gedacht, gefiihlt und getan haben. Diesen Fragebogen legen
wir Thnen am Ende der Gruppentrainings erneut vor.

Die einzelnen Gruppenstunden werden auf Video aufgezeichnet, um sicherzustellen, dass der Therapeut / die
Therapeutin alle notwendigen Behandlungsschritte durchfiihrt. Zudem werden wir sechs Monate nach Gruppen-
ende noch einmal telefonisch Kontakt mit Thnen aufnehmen und Sie zu einem persénlichen Nachgesprich einla-
den. In diesem Gespréch interessieren wir uns dann dafiir, wie es Thnen in der Zwischenzeit ergangen ist und ob
Sie sich weiteren Behandlungen unterzogen haben. Erneut werden wir Thnen dann den o.g. Fragebogen vorlegen,
mit der Bitte, diesen auszufiillen.

Was geschieht mit Ihren Angaben?

Die Teilnahme an der Untersuchung ist freiwillig und kann zu jedem Zeitpunkt ohne irgendwelche Nachteile fiir
Sie abgebrochen werden. Die in der Untersuchung erhobenen Informationen werden nicht unter Threm Namen,
sondern anonym gespeichert. Hierzu verwenden wir einen Code, bestehend aus Buchstaben und Zahlen, den nur
Sie kennen. Thre persénlichen Angaben (Name, Anschrift, Telefonnummer) werden lediglich zur Organisation
der Gruppen sowie der Befragung erhoben und spitestens sechs Monate nach Gruppenende zum Zeitpunkt der
Nacherhebung vernichtet.

Zu den in der Untersuchung erhobenen Daten haben nur wissenschaftliche Mitarbeiter der Arbeitseinheit Klini-
sche Psychologie der Universitit Koblenz-Landau Zugang, die der Schweigepflicht unterliegen. Die im Inter-
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view und Fragebogen erhobenen und anonymen Daten werden entsprechend den wissenschaftlichen Richtlinien
fiir 10 Jahre archiviert.

Eine Kopie der von Thnen zu unterzeichnenden Einverstdndniserkldrung finden Sie am Ende dieses Informati-
onsblattes. Falls Sie Nachfragen zu unserer Studie haben, stehen wir Thnen dafiir gerne zur Verfugung. Sie errei-

chen uns unter der 0.g. Adresse und Rufnummer.

Wir wiirden uns freuen, wenn Sie an unserem Gruppentraining sowie der Untersuchung teilndhmen. Damit kon-
nen Sie selbst dazu beitragen, IThr Wohlbefinden zu verbessern. Zudem unterstiitzen Sie dadurch unsere For-
schungsbemiithungen und tragen zur Verbesserung der Behandlung von Personen mit kérperlichen Beschwerden
mit unklarer Ursache bei.

Unterschrift Frau Prof. Dr. A. Schréder

Kopie der Einverstandniserklarung zum Verbleib in Ihrem Besitz

Hiermit gebe ich meine Einwilligung, an der Studie teilzunehmen. Ich wurde Uber die per Zufall vorgenommene
Zuordnung in eine der Behandlungsgruppen informiert und erkldre mich damit einverstanden. Weiterhin bin ich
damit einverstanden, dass meine Angaben in einem elektronischen Datenverarbeitungssystem (EDV) gespeichert

werden und in anonymisierter Form fir wissenschaftliche Auswertungen herangezogen werden kdénnen.

Ich habe das Recht, diese Einwilligung zu widerrufen und die Teilnahme jederzeit abzubrechen.

Ich wurde Uber Inhalte und Zielsetzungen der Untersuchung sowie die Einhaltung der Datenschutzbestimmungen

informiert.

Ich bin damit einverstanden, dass 6 Monate nach Abschluss des Gruppentrainings ein/e Mitarbeiter/in zur Nach-

befragung telefonisch Kontakt zu mir aufnimmt.

Ort, Datum Unterschrift
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10.3 Anhang lll: Einverstandniserklarung

Einverstandniserklarung

zur Teilnahme an der Studie

,Korperliche Symptome — ohne medizinische Ursache*

Name:

Hiermit gebe ich meine Einwilligung, an der Studie teilzunehmen. Ich wurde
iber die per Zufall vorgenommene Zuordnung in eine der Behandlungsgruppen
informiert und erkldre mich damit einverstanden. Weiterhin bin ich damit ein-
verstanden, dass meine Angaben in einem elektronischen Datenverarbeitungs-
system (EDV) gespeichert werden und in anonymisierter Form fiir wissenschaft-
liche Auswertungen herangezogen werden kénnen.

Ich habe das Recht, diese Einwilligung zu widerrufen und die Teilnahme jeder-
zeit abzubrechen.

Ich wurde iiber Inhalte und Zielsetzungen der Untersuchung sowie die Einhal-
tung der Datenschutzbestimmungen informiert.

Ich bin damit einverstanden, dass 6 Monate nach Abschluss des Gruppentrai-
nings ein/e Mitarbeiter/in zur Nachbefragung telefonisch Kontakt zu mir auf-

nimmt.

Ort, Datum Unterschrift
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10.4 Anhang IV: Beispiel-Protokollbogen Manualtreueerhebung
Kriterien zur Beurteilung der Manualtreue fiir Gruppe 2 — Sitzung 1
Kriterium Operationalisierung Er- Nicht Zusitzlich
fiillt | erfiillt
Begriilung und Th. begriifit die TN O O
Vorstellung Th. stellt sich vor O O
Ziele der Gruppe Th. zeigt Gemeinsamkeiten zwischen den O O
TN auf O O
Th. nennt Ziele der Gruppe
Gruppenablauf Th. stellt den Ablauf der Gruppe vor 1 m
Th. gibt Ubersicht tiber die Inhalte der ein- 0 0
zelnen Sitzungen
Th. gibt allgemeine Infos zum Vorgehen O O
Gruppenregeln Th. stellt gemeinsam mit der Gruppe Regeln
fiir die Zusammenarbeit auf O O
Regeln werden auf Flipchart festgehalten O O
Unter den Regeln sind folgende Vereinba-
rungen enthalten: Schweigepflicht, wert-
schitzender Umgang miteinander, andere O O
nicht bewerten
Zusammenhang Th. stellt den Zusammenhang zwischen
Korperbeschwerden Korperbeschwerden und Stress her O O
— Stress herstellen
Sinn von Stress Th. stellt Stress als korpereigene Uberle- 0 0
darlegen bensstrategie dar
Stressoren erkldren Th. erklart verschiedene Arten von Stresso-
ren ‘ O O
Sammeln von Stressoren an Tafel/ Flipchart O O
Unterteilung in interne vs. externe Stresso-
ren O O
Unterscheidung von positiven vs. negativen O O
Stressoren
Korperliche Symp- Th. sammelt gemeinsam mit TN korperliche O O
tome von Stress Symptome von Stress an Tafel/ Flipchart
Th. hebt hervor, dass Stress auch eine posi-
tive Funktion hat O O
Nervensystem erkla- Th. erklart Bestandteile des Nervensystems
ren (ZNS, motorisches NS, sensibles NS, VNS) O d
und deren Funktionen
Stressarten Th. stellt Unterschied zwischen Eustress 0 0
und Disstress dar
Zusammenhang Th. gibt fur bereits an der Tafel gesammel-
Nervensystem — tes Beispiel fiir korperliches Stresssymptom O a
Stress mit plakativen ein Sprichwort an
Beispielen erkldren Th. bringt negative und positive Beispiele O O
TN finden weitere Beispiele fiir Sprichwor- O O
ter/ Redewendungen
Th. erklért, dass Stresserleben mit der per-
sonlichen Bewertung und Gefiihlen zu tun O O
hat
Funktionelle St6- Th. erklart die Entstehung von funktionellen 0 0
rungen erkldren Storungen aufgrund von Stress
Hausaufgabe Th. gibt Arbeitsblatt aus O O
Th. erklart Hausaufgabe O O
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10.5 Anhang V: Verteilungen der abhangigen Variablen bei signifikantem Shapi-
ro-Wilk-Test flir den Wartegruppenvergleich

Verteilung der Variable Symptomintensitidt (SOMS-7T) in der PMR-Gruppe:
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Verteilung der Variable Symptomintensitit (SOMS-7T) in der WG:
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Verteilung der Variable Depressivitit (HADS-D) in der KVT-Gruppe:

Histagramm
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Verteilung der Variable Depressivitit (HADS-D) in der PMR-Gruppe:
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Verteilung der Variable Angst (HADS-D) in der PMR-Gruppe:

Histagramm
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Verteilung der Variable subjektive korperliche Gesundheit (SF-12) in der WG:
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Verteilung der Variable Intoleranz korperlicher Beschwerden (FKG) in der PMR:

Histagramm
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Verteilung der Variable hypochondrische Befiirchtungen (WI) in der KVT:

Histagramm
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Verteilung der Variable Scanning (SAIB) in der KVT:

Histagramm
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10.6 Anhang VI: Verteilungen der abhdngigen Variablen bei signifikantem Sha-
piro-Wilk-Test fiir den Interventionsgruppenvergleich

Verteilung der Variable Symptomintensitdt (SOMS-7T) in der KVT-Gruppe:
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Verteilung der Variable Symptomintensitit (SOMS-7T) in der PMR:
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Verteilung der Variable Depressivitit (HADS-D) in der KVT-Gruppe:

Histagramm
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Verteilung der Variable Depressivitit (HADS-D) in der PMR-Gruppe:
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Verteilung der Variable Angst (HADS-D) in der PMR-Gruppe:

Histagramm
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Verteilung der Variable subjektive korperliche Gesundheit (SF-12) in der KVT:
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Verteilung der Variable subjektive korperliche Gesundheit (SF-12) in der PMR:

Histagramm
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Verteilung der Variable subjektive psychische Gesundheit (SF-12) in der PMR:
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Verteilung der Variable katastrophisierende Bewertung (FKG) in der KVT:
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Verteilung der Variable katastrophisierende Bewertung (FKG) in der PMR:
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Verteilung der Variable Intoleranz korperlicher Beschwerden (FKG) in der KVT:
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Verteilung der Variable Intoleranz korperlicher Beschwerden (FKG) in der PMR:
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Verteilung der Variable hypochondrische Befiirchtungen (WI) in der KVT:

Histagramm
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Verteilung der Variable hypochondrische Befiirchtungen (WI) in der PMR:
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Verteilung der Variable Scanning (SAIB) in der KVT:

Histogramm
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Verteilung der Variable Scanning (SAIB) in der PMR:
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Verteilung der Variable Anzahl der Arztbesuche in der KVT:

Histagramm
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Verteilung der Variable Anzahl der Arztbesuche in der PMR:
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