Angst

1 Begriffsbestimmung

Angst ist ein Gefuhl (Emotion). Unter Gefuhlen verstehen wir umschriebene
Reaktionsmuster im neurophysiologisch-autonomen, motorisch-verhaltens-
maRigen und beim Menschen mit abgeschlossener Sprachentwicklung auch
im subjektiv-psychologischen MeRbereich (drei »Ebenen«; tGefiihle, S.
158 ff.). Gefiuihle treten wie andere Reaktionen des Organismus als Reaktio-
nen auf &uRere (meist soziale) oder innere Reize (z. B. Vorstellungen,
Wahrnehmung von Reizen aus dem Kdérperinneren, u. a.) auf und benétigen
zur vollen Auspragung ein funktionierendes vegetatives Nervensystem,
zusétzlich zum ZNS (Zentralnervensystem) und zum peripheren NS.
Gefuhle haben sich im Rahmen der Evolution der einzelnen Spezies als
Anpassungsmechanismen entwickelt und erfullten daher urspriinglich eine
meist soziale Funktion in der Umweltbewé&ltigung des Organismus. Inwie-
weit Geflihle heute noch in jedem Fall adaptiv sind, erscheint zumindest
fraglich. Die oft notwendige Uberstarke Kontrolle von Emotionen, aber auch
mangelnde Selbstkontrolle (s. Abschnitt 7) kann zu organischen Stdérungen
und Verhaltensstérungen fihren, (Birbaumer 1977).

Angst stellt wie andere Emotionen ein spezifisches Reaktionsmuster auf
jeder der drei MeRebenen (physiologisch, motorisch, subjektiv) dar und ist
durch die Summe der Veradnderungen auf allen drei MeRebenen in einer
umschriebenen Reizsituation definiert.

Zur Zeit ist es noch nicht mdglich, ein einheitliches »Angstmuster«
unabhéngig von Situation und Person zu definieren. Trotzdem besteht kein
Zweifel, dal dem subjektiven Erleben von »Angst« ein spezifisches Muster
neurophysiologischer und vegetativer Vorgéange zugrunde liegt, das vor allem
durch Hyperaktivitat der unspezifischen Aktivierungsstrukturen des Hirn-
stammes und der Aversionsstrukturen in Mittel- und Zwischenhirn ausge-
zeichnet ist.

Die schlechte Kovariation verschiedener physiologischer, subjektiver und
motorischer Daten in Angstsituationen erlaubt z. Zt. noch keine einheitliche
Beschreibung von Angstreaktionen. Die Ursachen dieser Mangelkovariatio-
nen sind vielseitig (Birbaumer 1977). Es hat sich als nitzlich erwiesen,
aufgrund dieser Schwierigkeiten »Angst« mit »Aversion« oder »Unlust«
gleichzusetzen, da die Entstehung, Aufrechterhaltung und L&schung von
verschiedenen Aversionsgefiihlen keine prinzipiellen Unterschiede aufweist
(s. Abschnitt 3). Aversion entsteht auf neurophysiologischer Basis vor allem
durch Uberstarke Erregung der Formatio retikularis des Hirnstammes, die
wiederum zu Erregung der Aversionsstrukturen und Hemmung der Verstéar-
kerstrukturen fuhrt (Berlyne 1973).



2 Angst als fixiertes Verhaltensmuster

Die Tendenz zu angstlichem Verhalten kann genetisch weitergegeben
werden. Selektive Ziichtungsexperimente an Ratten zeigen, daR Angstlich-
keit, gemessen an der Defékationsrate im Open-field-Test zu etwa 50% der
Verhaltensvarianz von genetischen Faktoren abgedeckt werden (zusammen-
gefal’t bei Gray 1971). Ratten mit hohem Angstlichkeitsanteil zeigen
reduziertes Sexual- und Explorationsverhalten. Wie hoch der Anteil beim
Menschen ist, &Rt sich nicht exakt nachweisen, obwohl auch hier sowohl
genetische als auch préanatale Fixierung der »neurotischen« Tendenz
vorliegt. Postnatale Einflisse bestimmen vor allem zu friihen Zeitpunkten
der ontogenetischen Entwicklung wesentlich die Bestandigkeit von Angstre-
aktionen. Die Messung von »Trait«- und »State-Anxiety« (Angst as
Uberdauernder Personlichkeitszug versus Angst als kurzzeitiger Zustand)
sollte daher sorgféltig differenziert werden (Spielberger 1972). Mefinstru-
mente dafur existieren sowohl auf subjektiver Ebene (Fragebdgen) als auch
auf physiologischer Ebene (z.B. Hautwiderstandsschwankungen). Benen-
berg (1963) zeigte, dal} sowohl extrem intensive Reizung als auch defiziente
Reizung in friuhen Entwicklungsphasen zu bleibenden Verhaltens- und
Funktionsstérungen fiuhrt. Vor allem bestimmt die Stimulation in frihen
Entwicklungsstadien die Reifung und Tatigkeit des Hypophysen-Nebennie-
rensystems. Leichte bis mittlere Strelreize fiihren dabei zu einer Art
emotionalen Immunisierung der Tiere gegeniber spaterem Stre. Hohe
Reizintensitaten fuhren dagegen zu Hyperfunktion des Hypophysen-Neben-
nierensystems und langsamem Abklingen des allgemeinen Adaptationssyn-
droms (Selye 1956):

Bei intensiven oder aversiven Reizen kommt es kurzfristig zur Kampf-/
Fluchtreaktion, die im wesentlichen aus der sympathisch vermittelten
Ausschuttung von Adrenalin und Noradrenalin aus dem Nebennierenmark
in den Blutstrom fuhrt: Anwachsen der Herztatigkeit, Zuckerfreisetzung aus
der Leber fir Muskeln und Gehirn, Zunahme der Gerinnungsfahigkeit des
Blutes, usw. Diese Prozesse laufen innerhalb weniger Sekunden bis Minuten
ab. Bei langer anhaltendem StreR verschiebt sich das Schwergewicht der
Reaktion auf den Hypophysenvorderlappen und die Nebennierenrinde. Das
adrenokortikotrope Hormon (ACTH) des Hypophysenvorderlappens be-
wirkt eine Ausschiittung von Glucokortikoiden (Kortison, Kortikosteron,
Hydrokortison) aus dem Mark. Diese mobilisieren im Widerstandsstadium
des allgemeinen Adaptationssyndroms die Energiequellen (Zuckerumwand-
lung und Speicherung beschleunigt, Adrenalinreaktion der BlutgefaRe steigt,
Antikorperbildung wird unterdrickt, Aktivitdt der Thymusdriise und des
Lymphsystems sinkt). Danach wird auch die Ausschittung des Wachstums-
hormons (somatotropes Hormon) aus dem Hypophysenvorderlappen ge-



hemmt. Wachstum, Fortpflanzung und Infektionsabwehr sinken zugunsten
kurzfristiger Energiemobilisierung.

Die ACTH-Sekretion wird vom vorderen Hypothalamus kontrolliert, wobei
Noradrenalin die Ausschittung hemmt, wéhrend cholinerge Neurone die
ACTH-Produktion fdérdern. Vorhersagbarkeit und Kontrolle reduzieren die
ACTH-Produktion. ACTH fordert das Lernen von aktivem und passivem
Vermeiden und wird auch bei »positivem« Stref (z.B. Extinktion, d.h.
»frustrierendem Nichtbelohntwerden«) ausgeschiittet. Die Kortikosteroide,
deren Ausschittung durch ACTH aus der Nebennierenrinde vermittelt wird,
Uben einen erregenden Effekt auf das aufsteigende Aktivierungssystem des
Hirnstammes (ARAS) aus, die wiederum das Equilibrium zwischen Aver-
sions- und Desynchronisationsstrukturen verschieben. Im »Normalfall«
hemmen die kreisenden Kortikosteroide der Nebennierenrinde die weitere
Ausschiittung von ACTH. Dieser negative Feedbackkreis kann durch Uber-
oder Mangelstimulation in friher Kindheit dauerhaft gestért werden.
Langer anhaltende ACTH-Ausschittung und Nebennierenrindenaktivitét
fuhrt zu schweren Schaden der Organtatigkeit durch die zerstérende
Wirkung u. a. der Kortikosteroide auf viele homdostatische Vorgange.
Dasselbe ist bei extrem haufigen oder lang anhaltenden Kampf-/Fluchtreak-
tionen der Fall.

3 Lernen von Angst (Angst als ProzeR)

Angstreaktionen (seien sie jetzt auf subjektiver, physiologischer oder
"°torischer Ebene melbar) werden auf der Grundlage bestehender
konstitutioneller Bereitschaft gelernt. Wir gehen davon aus, daf die
Prinzipien der Entstehung, Aufrechterhaltung und Lésung von Angst fir
subjektive, physiologische und verhaltensmaRige Anteile prinzipiell gleich
sind, wenngleich die Zeitverlaufe zwischen und innerhalb der einzelnen
Ebenen sehr unterschiedlich sein kénnen. Bei den folgenden Uberlegungen
'"** Zu betonen, daB sie auf Laboratoriumsanalogien beruhen und nach wie
“°" nicht geklart ist, ob sie in identischer Weise auf den Humanbereich
‘"gewendet werden kdénnen. L&ngsschnittuntersuchungen und Humanexpe-
"'>ente fehlen in den meisten Fallen. Wir gehen weiters davon aus, daB kein
Lierschied zwischen sogenannter normaler Angst und »pathologischer«
Angst besteht, sondern dal} es sich hier nur um zunehmende Intensitat der
Angstreaktionen handelt. Es ist nicht geklart, warum sogenannte »abnormex«
AN~gstreaktionen trotz der sozialen Bestrafung, die damit im allgemeinen
*'>hergeht, Uber lange Zeit bestehen bleiben kdnnen. Ob das »neurotische«
“‘adoxon as ein Produkt des Zufalls oder als eine Art Unfall der Natur
Zusehen ist, konnte bisher experimentell nicht geklart werden. Fir die



klinische Psychologie steht die Frage, warum »pathologische« Angstreaktio-
nen resistent bestehen bleiben, im Zentrum der Aufmerksamkeit.

Die bisher am besten untersuchte Theorie der Entstehung, Aufrechterhal-
tung und Reduktion von Angstreaktionen ist die Zwei-ProzeRR-Theorie des
Vermeidens, die urspringlich von Mowrer (1960) formuliert wurde. Die
Zwei-Prozel3-Theorie erklart Vermeidungsverhalten aus zwei zeitlich auf-
einanderfolgenden Lernprozessen: (1) klassische Konditionierung und (2)
instrumenteile Verstarkung der Angstreaktion durch Angstreduktion:

Es wird angenommen, dal in den Lernphasen ein urspringlich neutraler
konditionaler Stimulus durch seine Paarung mit einem aversiven unkonditio-
nalen Stimulus nach einer oder mehreren Paarungen eine konditionierte
emotionale Reaktion (CER) ausldst. In der zweiten instrumenteilen Phase,
die zeitlich sehr eng auf die klassische Konditionierungsphase folgen kann,
motiviert die Angst (CER) eine motorische Reaktion. Jede Reaktion, die
den konditionalen Reiz (CS) beendet und Angst reduziert, wird durch die
Angstreduktion negativ verstarkt und bleibt dadurch bestehen.

Dieses Modell wurde nach seiner Formulierung und besonders in den letzten
Jahren von verschiedenen Seiten heftig kritisiert, da sich in einer Reihe von
Humanexperimenten und Tierversuchen zeigte (Zusammenfassung bei
Sdigman/Johnston  1973; Tunner 1975), dall weder die Beseitigung des
konditionalen Reizes noch die konditionierte emotionale Reaktion die
Aufrechterhaltung des Verhaltens eindeutiger klaren kénnen. Tiere vermei-
den auch ohne Beendigung des CS einen unkonditionalen Reiz (US) oder
vermeiden ihn ohne Beseitigung des US durch Beendigung des CS allein. In
Humanversuchen (Tunner/Birbaumer 1974; Birbaumer et al. 1975) zeigte
sich, daR konditionierte emotionale Reaktionen, gemessen an peripher
physiologischen Indikatoren, nach einigen Lern- und L&schungsdurchgan-
gen nicht mehr auftreten, obwohl das motorische Vermeidungsverhalten
bestehen bleibt. Es kann also nicht davon ausgegangen werden, da peripher
meRbare autonome Erregung ein »Motiv« fur Angst und Vermeidungsver-
halten darstellt. Wenn man aber annimmt, daf3 die konditionierte emotionale
Reaktion nicht nur im autonomen Nervensystem lokalisierbar, sondern auch
zentralnervos reprasentiert ist, ergeben sich keine grundséatzlichen Wider-
spruche zur Zwei-Proze3-Theorie des Vermeidens. Unsere Untersuchungen
stitzen die Theorie von Sdigman/Johnston (1973) und Rescorlai'Solomon
(1967), die annehmen, da die motorische Reaktion durch die Bestatigung
der Erwartung, dalR kein unkonditionaler aversiver Reiz mehr auftritt,
verstarkt wird. Das heifdt: auch wenn die periphere emotionale Erregung
reduziert ist, bleibt zentralnervds die Sequenz: Erwartung des aversiven
Reizes und Bestatigung der Erwartung nach Beseitigung des konditionalen
Reizes bestehen. Dieser Prozel ist fir die Persistenz der motorischen
Reaktion verantwortlich. Wir konnten zeigen (zusammengefal3t bei Birbau-



mer 1977), daB elektrokortikale MaRe wie die kortikale Gleichspannungs-
verschiebung diese zentrale Sequenz am besten représentieren. Nach dieser
Hypothese kann Angst nur dann verlernt werden, wenn der konditionale
Reiz mehrmals so dargeboten wird, dald die Erwartung durch das Ausbleiben
des unkonditionalen Reizes widerlegt wird. Das heif3t: erst nach Léschung
der Erwartung eines moglichen aversiven Ereignisses kann auch die
motorische Angstreaktion, das Vermeidungsverhalten, geldscht werden. Die
Geschwindigkeit der Ldschung ist von vielen Faktoren abhéngig (der
Intensitat des unkonditionalen Reizes, der Schwierigkeit der Vermeidungs-
reaktion, dem Aufwand der Vermeidungsreaktion, der dkologischen Signifi-
kanz des aversiven Reizes, dem allgemeinen Aktivierungsniveau, der Anzahl
der Lerndurchgange und vielen subjektiv-kognitiven Faktoren). Alle ge-
nannten Prozesse kénnen ohne Mitwirkung des Bewultseins ablaufen und
sind daher psychologischen MafRen oft schwer zugénglich. Es mul3 weiter
betont werden, daB die konditionalen Reize und unkonditionalen Reize
keineswegs in jedem Fall bestimmte extern lokalisierte Stimuli sein missen,
sondern daf} es sich auch um interne, meist sprachlich représentierte Reize
(Gedanken, Vorstellungen, usw.) handeln kann. Auch vegetativ physiologi-
sche Reize (z. B. Herzklopfen) kdnnen als konditionaler Stimulus fungieren.
Vermeidungsverhalten (»Angst«) kann auch Uber Modellernen, d.h. durch
Beobachtung geeigneter Modellpersonen ohne Durchfihrung »eigener«
Reaktionen gelernt werden.

4 Theorien von Angst und Angstbewaltigung

Emotionale Reaktionen, seien diese jetzt Angst, Ekel oder andere aversive
Emotionen, sind im allgemeinen nicht von der damit verbundenen Bewalti-
gung oder den Bewadltigungsversuchen zu trennen. Beides lauft meist sehr
schnell als Reaktion auf externe oder interne Reize ab und muf3 daher
gemeinsam behandelt werden. Qualitat und Intensitdt der Emotion ist
wesentlich von der Art und dem Ausgang des damit verbundenen Bewaélti-
gungsversuches abhéngig. Beim Menschen sind es vor allem sogenannte
kognitive Prozesse, die die Bewaltigung emotionaler Reaktionen vermitteln.
Trotzdem sind fur Aufbau und Reduktion dieser kognitiven Prozesse
dieselben Lernmechanismen anzunehmen, wie sie in Abschnitt 3 behandelt
wurden. Die Untrennbarkeit von Angst und deren Bewadltigung wurde
bereits von Freud (1971) gesehen. Freud geht, &hnlich wie die Lernpsycholo-
gie, von der Annahme aus, dal} Angst urspringlich auf ein duRerst aversives
Ereignis konditioniert wird. Als den ersten unkonditionalen Stimulus
(lerntheoretisch ausgedriickt) nahm Freud die bei der Geburt entstehende
»Urangst« an. In dieser Situation besteht fir das Lebewesen keinerlei



Mdglichkeit, die extreme Reizung zu bewéltigen, und es tritt Hilflosigkeit
auf. Alle spateren Angstreaktionen sind Reaktionen des »lchs« auf reale
oder vorgestellte Gefahr. Freud unterscheidet zwischen objektiver Angst
(Reaktion des Ich auf Gefahr), moralischer Angst (Angst vor Bestrafung
durch das sogenannte »Uberich«) und neurotischer Angst (Angst vor
negativen Konsequenzen, wenn Es-Impulse [Triebverhalten] verwirklicht
werden). Im allgemeinen reduzieren die Abwehrmechanismen des Ichs die
Gefahr. Neurosen und Psychosen entstehen nach Auffassung der Psychoana-
lyse dann, wenn die Abwehrmechanismen versagen oder wenn sie extrem
héufig notwendig werden, oder wenn das Repertoire an Abwehrmechanis-
men nicht ausgebildet ist. Wesentliche Abwehrmechanismen sind Verdran-
gung, Verschiebung, Intellektualisieren, Reaktionsbildung, Leugnen, Pro-
jektion, Regression und Sublimierung. Die Bedeutung kognitiver Abwehr-
mechanismen und die Bedeutung frihkindlicher Angsterlebnisse lieR sich
auch experimentell stltzen. Es ist dabei nicht notwendig, die Phasen- und
Libidotheorie der Psychoanalyse, einschlief3lich der Kategorien »unbewuf3t-
bewuRt« und »Es-lch-Uberich« zu iibernehmen.

Im Gegensatz zur Psychoanalyse und neuen kognitiv-psychologischen
Anséatzen ging William James (1890) davon aus, daf emotionale Reaktionen
durch die Wahrnehmung der mit ihnen einhergehenden psychologischen
Erregung bestimmt werden. James nahm an, da physiologisch-autonome
Vorgange stets der subjektiv psychologischen Bewertung und Wahrnehmung
dieser Vorgange vorausgehen. Nach seiner Auffassung gibt es eine Reihe von
affektiven Reizen, die unkonditioniert autonom-physiologische Reaktionen
ausldsen, und dieses Muster autonomer Erregung wird wahrgenommen und
bestimmt die subjektive Ausprégung des jeweiligen Gefuhls.

Die Theorie von James ist bis heute der zentrale Streitpunkt der Emotions-
forschung geblieben. Es ist nach wie vor nicht eindeutig geklart, ob die
Ruckmeldung der peripher autonomen Erregungsmuster zur Entstehung
und Benennung von Gefuhlen notwendig ist. Untersuchungen von Hohmann
(1966) zeigten, dall Personen mit hohen Querschnittsldhmungen grof3ere
Schwierigkeiten bei der Benennung und dem »Empfinden« verschiedener
Emotionen haben als Personen mit einem intakten afferenten Ast des
Vegetativums. Hirnstimulation in verschiedenen Bereichen des limbischen
Systems und des Hypothalamus zeigen aber, dal emotionale Reaktionen
allein durch zentrale Erregung entstehen kdnnen und die peripheren
Anderungen sekundéar sind. Im natiirlichen, unverletzten Lebewesen sind
aber wahrscheinlich beide Teile des Vegetativums, sowohl der efferente als
auch der afferente Teil, zur Entstehung adéquater emotionaler Reaktionen
notwendig.

Schachter (1971) formulierte die z. Zt. dominierende kognitiv-psychologi-
sche Theorie emotionaler Reaktionen. Er geht davon aus, dall wir



physiologisch nur zwischen unterschiedlich hohen Aktivierungsauspragun-
gen unterscheiden kénnen und es aufgrund der physiologischen Anderungen
allein nicht moglich ist, das Zustandekommen von verschiedenen Emotionen
zu erklaren. Nach Schachter erregt jeder externe Reiz das unspezifische
Aktivierungssystem, und gleichzeitig damit entsteht im Organismus ein
Benennungs- und Zuordnungsbedirfnis des jeweiligen Aktivierungsnive-
aus. Welches Gefuhl bei einem gegebenen Aktivierungsniveau entsteht,
héngt von der kognitiven Interpretation der Reizsituation ab. Wenn ich eine
Situation als gefahrlich interpretiere, wird Angst entstehen, und wennich sie
als Zuwendungsreiz interpretiere, wird Freude entstehen. In beiden Fallen
sind nach Schachter die physiologischen Begleiterscheinungen dieselben.
Voraussetzungen fir die Entstehung eines Gefihls sind also ein bestimmtes
Erregungsniveau und die subjektive Einschatzung der gegebenen Situation
in Ubereinstimmung mit dem jeweiligen Aktivierungsniveau (Attributions-
theorie). Schachters Theorie stellt eine Verlegenheitslosung dar, die der
Tatsache Rechnung tragt, daR es uns bis heute nicht eindeutig gelungen ist,
klar unterschiedliche psychophysiologische Muster fur verschiedene Emo-
tionen zu identifizieren. Trotzdem besteht kein Zweifel, da verschiedenen
Gefilhlszustéanden auch verschiedene zentralnervds und peripher-physiolo-
gische Muster zugrundeliegen.

Unklar bleiben an der Attributionstheorie die GesetzméaRigkeiten des
Bewertungs- und Zuordnungsprozesses. Es gibt viele emotionale Situatio-
nen, in denen auf externe Reize klassisch konditioniert emotionale Reaktio-
nen ablaufen, ohne dal} irgendwelche dazwischengeschaltete (»kognitive«)
Prozesse dabei eine Rolle spielen kdnnen. Schachters Experimente belegen
aber eindeutig, daf wir im allgemeinen die Benennung und wohl auch h&ufig
das subjektive Erleben emotionaler Reaktionen in Ubereinstimmung mit der
jeweils gegebenen Umweltbedingung vornehmen.

Lazarus (1968) geht auch davon aus, daR die kognitive Einschatzung einer
gegebenen Umweltsituation die Qualitat und Intensitdt der emotionalen
Reaktion bestimmt. Er Ubernimmt aber nicht Schachters Auffassung von der
Undifferenziertheit und Unspezifitat der physiologischen Erregung. Gefihle
sind nach Lazarus das Produkt eines standig ablaufenden Einschatzungs- und
Neueinschatzungsvorganges (appraisal and reappraisal). Er nimmt an, dal
ein externer Reiz vorerst auf der Basis der Lerngeschichte und den
konstitutionellen Eigenheiten des Individuums mit vergangenen &hnlichen
Reizen verglichen und eingeschétzt wird und gleichzeitig mit der Einschét-
zung des Reizes auch eine Beurteilung mdglicher Bewaltigungsreaktionen
(coping) einhergeht. Nach der Einschatzung der mdglichen Bewaltigungsre-
aktionen erfolgt sofort eine Neueinschatzung der Mdglichkeiten und der
gegebenen Situation, und aufgrund des Resultats dieser Neueinschatzung
erfolgen dann die entsprechenden Bewaltigungsreaktionen, die durch



negative oder positive Konsequenzen stabilisiert werden. Aufgrund der
erfolgten Beurteilung werden direkte Bewaltigungsreaktionen (z.B. Ver-
meidungsverhalten oder Anndherungsreaktionen) oder kognitive Reaktio-
nen (Abwehrmechanismen) ausgeldst. Im Gegensatz zu Schachter ist
Lazarus der Auffassung, daR jeder emotionalen Reaktion ein spezifisches
Muster physiologischer, subjektiv-psychologischer und motorischer Reak-
tionskomponenten zugrundeliegt. Seine theoretische Analyse hat aber, wie
alle kognitiven Modelle, den Nachteil, daR die postulierten kognitiven
Vorgange nur aullerst schwer operationalisierbar sind und keineswegs in
jedem Fall der determinierende Faktor sein mussen.

5 Vorhersagbarkeit und Kontrollierbarkeit

Sowohl die Lerntheorie als auch die Psychoanalyse haben stets darauf
hingewiesen, dall das Ausmal registrierbarer Angst und Furcht von der
Vorhersagbarkeit erwarteter aversiver Reizung und der Kontrollierbarkeit
dieser Reize abhangt. Implizit sind diese beiden Aspekte in jeder Angstbe-
waltigungstheorie enthalten (s. die Theorien von Lazarus, Epstein, Freud
u.a.). Sdigman (1975) versuchte diese beiden etwas unklaren Begriffe
lernpsychologisch zu definieren. Unvorhersagbarkeit sient er im Rahmen
eines klassischen Konditionierungsprinzips dann gegeben, wenn die Wahr-
scheinlichkeit fir das Auftreten der konditionalen Reize unabhéngig von der
Gegenwart des unkonditionalen Stimulus ist. Unkontrollierbarkeit ist dann
gegeben, wenn bei allen operanten Reaktionen die Konsequenz unabhéangig
von der Reaktion ist. Wenn ein Lebewesen ein Ereignis mit einer Reaktion
kontrollieren kann, so kann es auch durch die Rickmeldung tber den Erfolg
seiner Reaktion im allgemeinen dieses Ereignis vorhersagen. Das Umge-
kehrte ist aber nicht immer der Fall, man kann ein Ereignis oft vorhersagen,
ohne daR es kontrollierbar ist. Seligman zeigte an Tier- und Humanversu-
chen, dal’ dieses Konzept, abgesehen von seiner logischen Plausibilitat, auch
experimentell fundiert werden kann. Wenn ein Lebewesen hilflos wird, also
keinen EinfluB mehr auf die Konsequenzen seines Verhaltens hat, dann
verschwindet im allgemeinen angstvolle Erregung und wird durch Verhal-
tensweisen und biochemische Anderungen ersetzt, die wir im allgemeinen
bei depressiven Lebewesen finden.

Seligman war in seiner Analyse davon ausgegangen, daf nicht die objektiv
gegebene Hilflosigkeit bzw. Unvorhersagbarkeit das Verhalten bestimmt,
sondern die subjektive Einschatzung eben dieser beiden Variablen. Die
Annahme kognitiver Prozesse ist im Humanbereich sicher eine sinnvolle
Hypothese, sie ist aber keineswegs eine notwendige Voraussetzung zur



Erklarung der Verhaltensdefizite im Tierreich. Auch im Humanbereich kann
gelernte Hilflosigkeit ohne Annahme kognitiver Prozesse erklart werden.

6 Angst, Verhaltensstérungen und organische Erkrankung

Trotz der Schwierigkeiten bei der Definition des Angstphdnomens und den
oft extrem divergierenden Theorien der Angstentstehung und -bewaltigung
besteht allgemeine Ubereinstimmung darin, daR ein GroRteil der heute
bekannten Verhaltensstorungen und psychosomatischen Erkrankungen auf
dieses Phanomen zuruckzufihren sind. Angst steht am Beginn sogenannter
neurotischer Stérungen (Phobien, soziale Angste, Zwangsreaktionen, Tics,
Sprachstérungen, hysterische Reaktionen u. a.), und die Reduktion der
Angst durch Vermeiden halt diese Stérungen aufrecht. Dasselbe gilt fir
psychosomatische Stérungen, deren gemeinsame Ursache wahrscheinlich
lang anhaltende erhoéhte Aktivierung durch unvorhersagbare oder unkon-
trollierbare Lebensbedingungen darstellt. Auch am Beginn vieler Abhéngig-
keiten, besonders des Alkoholismus, dirfte die angstreduzierende Funktion
der jeweiligen Substanz oder Droge stehen. Unklar ist bis heute die Rolle der
Angst fur die Entstehung der verschiedenen Schizophrenieformen geblie-
ben. Léangsschnittuntersuchungen von Mednick/Schulsinger (1973) legen
nahe, dald auch am Beginn dieser Storung bereits vor Ausbrechen der akuten
Symptomatik ein erhthtes Aktivierungsniveau besteht und eine damit
verbundene Tendenz, Vermeidungsreaktionen besonders stabil auszubilden.
Mednick nimmt an, »dafd bei Schizophrenen eine zum Teil genetisch bedingte
»Neigung« zu extrem haufiger und intensiver negativer Verstarkung von
Vermeidungsreaktionen besteht. Andere Autoren (Venables 1975) sind der
Auffassung, dafR die Angst und die Vermeidungsreaktionen bei Schizophre-
nen sekundar zu einem priméaren Aufmerksamkeits- und Selektionsdefizit
entstehen. In jedem Fall ist die Hypothese naheliegend, daR es sich bei
schizophrenen Reaktionen um eine extreme Abwehr erhdhter Aktivierung,
ausgel 6st durch mangelnde Selektion unwichtiger Reize, handelt. Unklar ist
die Rolle der Angst auch bei der Entstehung reaktiver und endogener
Depressionen. Sdigman (1975) sieht die reaktive Depression als Folge
totaler Unkontrollierbarkeit und moéchte sie sowohl physiologisch als auch
subjektiv nicht mit Angstprozessen verwechseln. Eine @hnliche Auffassung
vertritt lzard (1972).

Ein Mangel an Angst bzw. emotionaler Reaktivitat durfte der sogenannten
Soziopathie zugrundeliegen. Ein groRBer Prozentsatz wiederholt ruckfalliger
Gesetzesbrecher, aber auch eine wahrscheinlich extrem grole, statistisch
nicht erfalbare Zahl sogenannter Normalblrger dirfte dieses Phdnomen
aufweisen. Sogenannte Soziopathen zeichnen sich dadurch aus, daB sie bei



einem chronisch erniedrigten Aktivierungsniveau keine konditionierten
emotionalen Reaktionen auf aversive Reize ausbilden kénnen. Die Konse-
quenz ist mangelnde Furcht vor Bestrafung auf der einen Seite und Suche
nach aktiver Stimulation zur Erhéhung des Aktivierungsniveaus auf der
anderen Seite (s. Hare 1975).

Das z. Zt. wohl groéfRte gesundheitspolitische Problem stellt die Haufigkeit
sogenannt psychosomatischer, besser psychophysiologischer Erkrankungen
dar. Durch haufiges Auslosen der Kampf-/Fluchtreaktion und des allgemei-
nen Adaptationssyndroms ohne die Mdglichkeit der motorischen Kontrolle
der auslosenden Situation bleibt ein standig erhdhtes Aktivierungsniveau
bestehen. Da die aversiven Situationen héaufig in unserer zivilisierten
Umgebung nicht mehr bewaltigt werden kénnen, sinkt die Erregung nach
Beseitigung der Situation nicht ab, sondern bleibt weiter sowohl hormonell
als auch neurophysiologisch bestehen. Wenn ein Individuum bereits eine
konstitutionell verankerte oder erworbene Reaktionsstereotypie aufweist,
wird das jeweilige Organsystem durch das Weiterbestehen der erhéhten
Erregung und »Uberlastung« geschadigt. Unter Reaktionsstereotypie ver-
stehen wir die Tatsache, dal innerhalb eines Individuums gleichartige
stereotype physiologische Reaktionsmuster auftreten, unabhangig von der
Art der ausldsenden Situation (Zur Theorie und Behandlung psychosomati-
scher Stdérungen s. Birbaumer 1977).

7 Psychologische Therapie (Bewéltigung der Angst)

Im Rahmen der Verhaltensmodifikation wurden eine Vielzahl von Behand-
lungsverfahren zur Reduktion verschiedener Aspekte der Angst entwickelt.
Man ging dabei von dem oben beschriebenen Konzept der Angst als
Reaktion auf psychologischer, physiologischer und Verhaltensebene aus.
Zentrales Anliegen jeder Angstbehandlung ist die Erniedrigung des erhéh-
ten zentralnervdsen und/oder peripher-vegetativen Erregungsniveaus. Ent-
weder handelt es sich dabei um Verfahren zur Erniedrigung eines tonischen,
also langer bestehenden lberhdhten Aktivierungsniveaus oder zur Senkung
kurzzeitiger extremer phasischer Erregungsanstiege (z.B. bei Tier- und
Objektphobien). Am besten untersucht sind Entspannungsverfahren (Ja-
kobson Training und Autogenes Training) und die systematische Desensibili-
sierung.

In der systematischen Desensibilisierung wird der Klient in tiefe Entspan-
nung versetzt und muB sich in der Entspannung mehrmals die gefurchteten
Situationen oder Gedanken vorstellen, bis eine Reduktion der Angst
eingetreten ist. Das Verfahren gewinnt an Wirksamkeit, wenn die Darbie-
tung der Angstreize nicht in der Vorstellung, sondern in der Realitat des



Klienten erfolgt. Wenn das Angstverhalten priméar auf kognitive Prozesse
zurickzufuhren ist (Fehleinschatzungen und irrationale Auffassung Uber
soziale Situationen), so kann das Prinzip der systematischen Desensibilisie-
rung mit dem Konzept der rationalen Restrukturierung (Ellis 1962;
Goldfried/Davison 1975) verbunden werden. Der Klient muf3 sich dabei an
die Angstsituationen erinnern und kurz Uberlegen, warum die Einschéatzung
dieser Situationen irrational ist und danach mit einer rationalen Selbstin-
struktion reagieren. Dieses Verfahren erwies sich bei sozialen Angsten der
systematischen Desensibilisierung zumindest als gleichwertig.

Bei der Behandlung psychosomatischer Stérungen findet zunehmend das
Prinzip der biologischen Rickmeldung (Biofeedback) Verwendung. Die
Klienten mussen lernen, ihre autonomen Erregungen rechtzeitig wahrzuneh-
men und sofort nach Wahrnehmung der Erregung, bevor diese ein extremes
Ausmal erreicht hat, selbst eine Bewaltigungsreaktion (z. B. Entspannung)
einleiten.

Selbstkontrolltechniken, bei denen der Klient durch verbale Selbstinstruktion
und Selbstverstarkung seine Angstreaktion zu bekéampfen versucht, gewin-
nen zunehmend an Bedeutung (s. Hartig 1975).

Bei schweren Angststorungen (Psychosen, Abhangigkeiten) und bei Perso-
nengruppen mit unzureichender sprachlicher Sozialisation, besonders Un-
terschichtangehoérigen, kann die Angst erfolgreich durch Training damit
unvereinbarer sozialer Verhaltensweisen bekampft werden. Es existiert
heute bereits eine Reihe gut ausgearbeiteter Programme zum Erlernen
sozialer Skills bei den verschiedensten Klientengruppen (s. Goldstein 1973).
Bei diesen Trainingsverfahren werden im allgemeinen einfache soziale
Fertigkeiten von Modellpersonen, mit denen sich der Klient leicht identifi-
zieren kann, auf Videoband vorgespielt, und der Klient wird dazu angehal -
ten, diese Situationen nachzuahmen. Fir erfolgreiche Nachahmung wird er
jeweils positiv verstarkt. Zentral ist bei diesen Trainingsverfahren auch das
Erlernen adaquater nonverbaler Kommunikation (Mimik, Gestik, Stimméan-
derungen, Haltung, Gang, Blickkontakt).
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