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„Ah…, Musik.“, sagte er und wischte sich die Augen. „Ein Zauber, der alles in den Schat-

ten stellt, was wir so treiben.“ (Zitat von Albus Dumbledore in „Harry Potter und der Stein 

der Weisen“) (Rowling 2010)  

 

„One good thing about music, when it hits you, you feel no pain.“ (Bob Marley (1945-

1981)) 
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1. Einleitung  

1.1. Einführung  

Nahezu 41 % der Bevölkerung (Lukaschek et al. 2013) machen in ihrem Leben kritische 

Lebenserfahrungen, die potentiell traumatisierend sein können. Eine Folge eines sol-

chen traumatischen Ereignisses kann ein erhöhtes vegetatives Arousal (Hyperarousal) 

sein. Andauernde Symptome des Hyperarousals wie z. B. Schlafstörungen, Hypervi-

gilanz und Konzentrationsstörungen, verursachen dabei einen erheblichen Leidens-

druck für den Betroffenen und erschweren u. U. die Verarbeitung von psychischen Stö-

rungen.  

          

Die Arbeit untersucht im Rahmen einer multimodalen stationären psychosomatischen 

Komplexbehandlung den Einfluss schallmodulierter Musik auf Patienten, die infolge ei-

ner Traumatisierung u. a. unter den Symptomen des Hyperarousals leiden. Sie leistet 

einen Beitrag zu der Frage, ob die multimodale stationäre Psychotherapie für diese Pa-

tientengruppe symptomorientiert um ein schallmoduliertes Therapieangebot erweitert 

werden sollte. 
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2. Theoretischer Hintergrund und Ziele  

2.1. Alltagsstressoren, kritische Lebensereignisse und Trauma  

Psychosoziale Belastungen können die Entwicklung psychischer Störungen begünsti-

gen und u. a. auch Symptome eines Hyperarousals verursachen. Die Stressoren wer-

den nach Herzog (2017) unterteilt in: 

a) Alltagsstressoren, die im täglichen Erleben zu Missempfindungen führen wie zum 

Beispiel Konflikte am Arbeitsplatz oder in der Familie,  

b) kritische Lebensereignisse, die zu einer dauerhaften Veränderung des Lebens füh-

ren, z. B. chronische körperliche Erkrankung, Tod eines Angehörigen, Scheidung, 

Arbeitsplatzverlust oder -wechsel, Geburt eines Kindes, Auszug aus dem Eltern-

haus und 

c) traumatische Ereignisse, die außergewöhnliche extreme Belastungen mit hoher In-

tensität darstellen. 

Oftmals ist die Abgrenzung von kritischen Lebensereignissen und traumatischen Situa-

tionen schwierig. Nicht nur die objektiven Merkmale des Ereignisses, sondern auch die 

subjektive Interpretation und Bewertung des Ereignisses bestimmen dabei die Auswir-

kung des Ereignisses auf die psychische Gesundheit (Maercker 2019). 

 

Ein psychisches Trauma wird von Fischer und Riedesser (2009) definiert als  

 „vitales Diskrepanzerlebnis zwischen bedrohlichen Situationsfaktoren und den indi-

viduellen Bewältigungsmöglichkeiten, das mit Gefühlen von Hilflosigkeit und schutz-

loser Preisgabe einhergeht und so eine dauerhafte Erschütterung von Selbst- und 

Weltverständnis bewirkt.“ (Fischer und Riedesser 2009, S.82).  

 

Doch die Definition des Traumas ist nicht einheitlich. Die ICD-10 klassifiziert Trauma als  

 „belastendes Ereignis oder eine Situation von außergewöhnlicher Bedrohung oder 

katastrophenartigem Ausmaß (kurz oder langanhaltend), das nahezu bei jedem eine 

tiefe Verzweiflung auslösen würde“ (Dilling 2010, S.183). 

 

Eine engere Auslegung des Traumabegriffes nimmt das DSM-5 vor. Es schließt nur die 

Erlebnisse ein, in denen 

 die Betroffenen über einen oder mehrere Wege Tod (tatsächlich oder angedroht), 

schwerwiegenden Verletzungen oder sexueller Gewalt ausgesetzt waren. 
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Dabei können die Betroffenen auf unterschiedlichen Wegen einem Trauma ausgesetzt 

sein. Sie können (a) das traumatisierende Ereignis direkt erleben, (b) persönlich miter-

leben, wie das traumatische Ereignis anderen zustößt, (c) erfahren, dass das traumati-

sierende Ereignis einem engen Familienmitglied oder einem engen Bekannten zugesto-

ßen ist oder (d) wiederholt oder sehr extrem mit aversiven Details des traumatischen 

Ereignisses Tod (tatsächlich oder angedroht), schwerwiegenden Verletzungen oder se-

xueller Gewalt konfrontiert werden (A1-Kriterium nach DSM-5 (American Psychiatric 

Association 2013)). 

 

2.2. Traumafolgestörungen 

Chronische Stressfaktoren (z. B. Pflege eines kranken Angehörigen), aber auch kritische 

Lebensereignisse (z. B. Tod eines Angehörigen, Trennung/Scheidung, Verlust des Ar-

beitsplatzes, chronische körperliche Erkrankung) oder traumatische Lebenssituationen 

können potenzielle Auslöser oder Ursache für psychosomatische und psychische Stö-

rungen sein (Filipp und Aymanns 2010). Ist eine adäquate intrapsychische Verarbeitung 

von traumatisierenden Ereignissen nicht möglich, weil die bisherigen Bewältigungsme-

chanismen versagen, können sich psychische Störungen entwickeln (Maercker 2019).  

Als spezifische Störungen in der Folge kritischer oder traumatischer Lebensereignisse 

werden die Anpassungsstörungen, Posttraumatische Belastungsstörungen (PTBS) und 

die Komplexen Posttraumatischen Belastungsstörungen (K-PTBS) betrachtet. Aber 

schon die AWMF-S3-Leitlinie zur Therapie der Posttraumatischen Belastungsstörung 

von 2019 weist darauf hin, dass auch unspezifische Traumafolgestörungen wie Depres-

sionen, Angststörungen, dissoziative Störungen und somatoforme Störungen sich aus-

bilden (Schäfer et al. 2019; Wittchen 2011).  

Perkonigg (2000) untersuchte in einer deutschen Studie die Lebenszeit- und 12-Monats-

Prävalenz traumatischer Ereignisse und DSM-4-Posttraumatischer Belastungsstörung 

sowie Risikofaktoren und psychische Komorbiditäten in einer repräsentativen Bevölke-

rungsstichprobe (n = 3.021, Alter 14-24 Jahre). Obwohl 26 % der männlichen Probanden 

und 17,7 % der weiblichen Probanden über mindestens ein traumatisches Ereignis be-

richteten, konnte nur bei 1 % der Männer und 2,2 % der Frauen eine vollständige PTBS-

Diagnose erhoben werden. Traumatische Ereignisse und PTBS waren stark mit den wei-

ter untersuchten psychischen Störungen assoziiert. PTBS trat dabei sowohl als primäre 

als auch als sekundäre Störung auf. Die Autoren schlussfolgerten, dass traumatische 

Ereignisse und eine vollständige PTBS das Risiko für weitere psychische Erkrankungen 

erhöhen. 
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2.2.1. Spezifische Traumafolgestörungen 
 

2.2.1.1. Posttraumatische Belastungsstörung (PTBS) 

Die klassische Traumafolgestörung ist die PTBS. Folgende Diagnosekriterien müssen 

nach der ICD-10 erfüllt sein, um die Diagnose einer Posttraumatischen Belastungsstö-

rung zu stellen:   

A. „Ereignis von außergewöhnlicher Bedrohung oder mit katastrophalem Ausmaß, das 

nahezu bei jedem eine tiefgreifende Verzweiflung auslösen würde“; 

B.  „anhaltende Erinnerungen oder Wiedererleben durch Nachhallerinnerungen, sich 

wiederholende Träume oder innere Bedrängnis in Situationen, die der Belastung 

ähneln oder mit ihr in Zusammenhang stehen“; 

C.  „Umstände, die der Belastung ähneln oder mit ihr im Zusammenhang stehen, wer-

den tatsächlich oder möglichst vermieden. Dieses Verhalten bestand nicht vor dem 

belastenden Ereignis“; 

D.  „entweder teilweise oder vollständige Unfähigkeit, einige wichtige Aspekte der 

 Belastung zu erinnern“ oder  

E.  „anhaltende Symptome einer erhöhten psychischen Sensitivität und Erregung (nicht 

vorhanden vor der Belastung)“; 

a. Ein- und Durchschlafstörungen 

b. Reizbarkeit und Wutausbrüche 

c. Konzentrationsschwierigkeiten 

d. Hypervigilanz 

e. erhöhte Schreckhaftigkeit 

F.  „Die Störung (Symptome aus B, C und D) tritt in der Regel innerhalb von sechs 

 Monaten nach dem traumatischen Ereignis auf.“ (Rief 2015; Dilling 2010, S.183; 

Flatten et al. 2011; Schäfer et al. 2019).  

 

Eine Querschnittstudie von Lukaschek (2013) zeigte, dass 41 % der deutschen Allge-

meinbevölkerung in ihrem Leben einem traumatischen Ereignis ausgesetzt waren. In 1,7 

% der Fälle hatte sich in der Folge als Störungsbild eine PTBS entwickelt, in 8,8 % der 

Fälle kam es zu einer Teilsymptomatik einer PTBS (subsyndromales Störungsbild). Die 

Autoren untersuchten den Einfluss verschiedener Risikofaktoren (z. B. Art und Schwere 

des Traumas) auf die Entwicklung einer PTBS und schlussfolgerten, dass ein Zusam-

menhang zwischen der Art des Traumas (man-made (z. B. Folter, Missbrauch), non–

man-made/natural (z. B. Naturkatastrophen, lebensbedrohliche Erkrankungen)), der 

Persönlichkeit des Betroffenen und der Entwicklung einer PTBS besteht. 
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In Abhängigkeit von der Art der Traumatisierung entwickelt sich unterschiedlich häufig 

eine PTBS. Die Traumata, die am häufigsten eine PTBS zur Folge haben, sind Folter, 

Teilnahme an Kampfexposition im Krieg, Zeuge von Ermordungen, Vergewaltigung und 

sexuelle Misshandlungen sowie frühkindliche Gewalterfahrungen und Vernachlässi-

gung. Insgesamt gehen menschlich verursachte, insbesondere sexualisierte Gewalter-

fahrungen, häufiger mit der Entwicklung einer PTBS einher als zufällige Traumata wie z. 

B. Verkehrsunfälle oder Naturkatastrophen  (Kessler et al. 1995). Langanhaltende Trau-

mata wie z. B. chronischer Missbrauch und Gewalt in der Ehe sind ein stärkerer Risiko-

faktor für die Entwicklung einer PTBS als kurze Traumata (Typ-I-Traumta) wie z. B. ein 

Überfall. Subklinische Störungsbilder sind häufig (Herzog et al. 2017).  

 

Die Entwicklung und der Verlauf der PTBS nach einem traumatischen Erlebnis werden 

u. a. geprägt von Risikofaktoren, diese können nach Maercker (2019) eingeteilt werden 

in: 

 prätraumatisch: frühere Traumata, Alter (Kinder und Jugendliche sowie ältere Men-

schen sind besonders gefährdet), geringe Intelligenz/Bildung, weibliches Ge-

schlecht, 

 peritraumatisch: Charakteristika des Traumas und der initialen Verarbeitung: Art, 

Schwere, Dauer und Schadensausmaß während des Traumas, Kontroll- und Auto-

nomieverlust, Hilflosigkeit und Lebensbedrohung in der Situation, fehlende Antizipa-

tionsmöglichkeiten, Dissoziation, 

 posttraumatisch: soziale Unterstützung nach der Traumatisierung, Anerkennung 

des Unrechts, somatische Folgeerkrankungen und Behinderungen, soziale, famili-

äre, finanzielle und berufliche Folgen/Belastungen. 

 

Eine PTBS-Symptomatik bei körperlichen Erkrankungen oder z. B. nach medizinischen 

Eingriffen chronifiziert häufig, wenn das Procedere in der Notaufnahme, möglicherweise 

eine gestörte Arzt-Patient-Beziehung, eine auslösende oder modulierende Rolle spielt 

(Herzog et al. 2017; Burg und Soufer 2016). 

 

2.2.1.2. Komplexe Posttraumatische Belastungsstörung (K-PTBS) 

Um das umfassende Störungsbild nach schwersten Traumatisierungen besser abbilden 

zu können, wurde die Kategorie der komplexen Posttraumatischen Belastungsstörung 

entwickelt. Während die ICD-10 die K-PTBS noch nicht als eigenständige Kategorie auf-

führt, wird im DSM-5 sowie im ICD-11 die K-PTBS zukünftig als eigene Kategorie gelistet 

werden (Maercker 2019; American Psychiatric Association 2013). 
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Die Diagnose der K-PTBS setzt das Erleben eines extrem bedrohlichen oder entsetzli-

chen Ereignisses bzw. eine Serie von Ereignissen voraus. Die Opfer eines lang anhal-

tenden, wiederholten Traumas zeigen oft eine sehr komplexe Symptomatik. Diese um-

fasst Störungen in den Bereichen der Affektregulation, der Selbstwahrnehmung, der Be-

ziehungsgestaltung und der Sexualität, dissoziative Symptome, somatoforme Körperbe-

schwerden und/oder negative Veränderungen persönlicher Glaubens- und Wertvorstel-

lungen (Herman 2010).  

 

Im Hinblick auf die Therapieplanung sollten die Beeinträchtigung der Fähigkeit der 

Selbst- und Objektwahrnehmung, der Fähigkeit der Selbststeuerung (Affekte, Selbst-

wert, Impulskontrolle) und Schwierigkeiten in der interpersonellen Beziehungsgestaltung 

im Fokus der Behandlung stehen. Manchmal können auch dissoziative Phänomene und 

eine ausgeprägte Somatisierungsneigung den Verlauf der Therapie beeinflussen (Her-

zog et al. 2017).  

 

2.2.1.3. Anpassungsstörung 

Eine Anpassungsstörung beschreibt eine längere psychische Reaktion nach einem oder 

mehreren belastenden Lebensereignissen (z. B. Verlust einer nahestehenden Person, 

schwerwiegende Erkrankung, Arbeitsplatzverlust). Laut Diagnosekriterien im ICD-10 

sind „die Anzeichen einer Anpassungsstörung unterschiedlich und umfassen depressive 

Stimmung, Angst, Besorgnis (oder eine Mischung aus diesen), ein Gefühl, unmöglich 

zurechtzukommen, vorauszuplanen oder in der gegenwärtigen Situation fortfahren zu 

können, ferner eine Einschränkung der alltäglichen Routinen.“ (Dilling 2010, ICD-10, 

S.184). Die Kriterien einer PTBS, einer Depression oder Angststörung sind nicht oder 

noch nicht erfüllt. Das Krankheitsbild wäre ohne die psychosoziale Belastung nicht ent-

standen (Diagnosekriterium), wobei die individuelle Disposition oder Vulnerabilität des 

Betroffenen ebenfalls eine Rolle in der Ätiologie der Störung spielt. Das Zeitkriterium 

umfasst einen Beginn der Symptomatik innerhalb eines Monats nach dem belastenden 

Ereignis oder der Lebensveränderung und eine Dauer von meist nicht länger als 6 Mo-

nate (Dilling 2010). Das ICD-10-Diagnosemanual differenziert zwischen der kurzen de-

pressiven Reaktion (F43.20), der längeren depressiven Reaktion (F43.21), der Angst 

und depressiven Reaktion gemischt (F43.22), mit vorwiegender Beeinträchtigung von 

anderen Gefühlen (F43.23), mit vorwiegender Störung des Sozialverhaltens (F43.24), 

mit gemischter Störung von Gefühlen und Sozialverhalten (F43.25) und spezifischen 

deutlichen Symptomen (F43.28) (Dilling 2010).  
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Eine Anpassungsstörung stellt somit einen maladaptiven Bewältigungsversuch eines 

psychosozialen kritischen Lebensereignisses (z. B. Jobverlust, Beziehungsabbruch) o-

der anhaltender belastender Lebensumstände (z. B. schwerwiegende Erkrankung, Kon-

flikte am Arbeitsplatz, Migration) dar.   

Die Anpassungsstörung kommt sehr häufig vor, mit einer Prävalenz von 5 – 20 % in 

ambulanten und 5 - 26,5 % in stationären psychotherapeutischen Behandlungssettings 

(Schroth S. und Köllner V. 2018). Verlässliche Angaben zur Prävalenz in der Bevölke-

rung liegen nicht vor, da die Angaben große Schwankungen in Abhängigkeit von den 

verwandten diagnostischen Instrumenten aufweisen. 

 

2.2.2. Unspezifische Traumafolgestörungen 

2.2.2.1. Depression  

Die Hauptmerkmale einer depressiven Episode sind im Kriterienkatalog des Diagnose-

manuals des ICD-10 angegeben: niedergeschlagene Stimmung, Interessenverlust, An-

hedonie, Antriebsminderung. Nebensymptome sind vermindertes Selbstwertgefühl, 

Schuldgefühle, Gefühle der Sinn- und Perspektivlosigkeit, Konzentrationsstörungen, er-

höhte Ermüdbarkeit, Appetitveränderungen, Ein- und Durchschlafstörungen, sozialer 

Rückzug und Suizidalität (Dilling 2010). Depressive Episoden werden im Kriterienkatalog 

ICD-10 nach Schweregraden (Anzahl der Haupt- und Nebensymptome) unterschieden 

und in leichte (ICD-10: F32.0), mittelgradige (ICD-10: F32.1), schwere (ICD-10: F32.2 

mit oder ohne psychotische Symptome) depressive Episoden eingeteilt (Dilling 2010, S. 

151-155). Darüber hinaus wird die Diagnose einer rezidivierenden depressiven Störung 

(ICD-10: F33) gestellt, wenn wiederholte depressive Episoden vorliegen (ICD-10, S. 

155-159). Eine Dysthymia (ICD-10: F34.1) stellt eine chronische depressive Verstim-

mung dar, die anderen oben genannten Kriterien depressiver Episoden sind in diesem 

Fall nicht erfüllt (Dilling 2010, ICD-10, S.161).  

 

Laut Charleson (2019) stellen depressive Störungen mit einer Rate zwischen 50 und 70 

% die häufigste komorbide Diagnose einer PTBS dar.  

Benecke (2014) führt an, dass Episoden eine major depression häufig auf psychosoziale 

Belastungsfaktoren folgen wie dem Tod einer geliebten Person oder den Verlust durch 

Scheidung. Zwischen 20 % und 40 % der im späteren Leben depressiv Erkrankten ha-

ben bis zum 16. Lebensjahr ein Elternteil durch Tod verloren (Söldner 1994).  

 

Auch einzelne schwere traumatische Ereignisse (z. B. Vergewaltigung, Naturkatastro-

phen) können depressive Episoden auslösen (Benecke 2014). So zeigte eine Studie von 

Kukihara et al. (2014) an Überlebenden der Tsunami-Katastrophe nach dem Erdbeben 
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2011 in Fukushima, Japan, dass 66,8 % der 241 Befragten über Symptome einer De-

pression berichteten. Von ihnen gaben 33,2 % leichte depressive Symptome, 19,1 % 

und 14,5 % mittelschwere bzw. schwere depressive Symptome an. Von allen Teilneh-

mern zeigten 33,2 % klinische PTBS-Symptome. Li et al. (2019) konnten in einer ver-

gleichbaren Untersuchung an 2.965 Personen, die älter als 65 Jahre waren (Durch-

schnittsalter 73,4 Jahre), aufzeigen, dass insgesamt 974 Befragte (32,8 %) die Symp-

tome einer Depression nach der Katastrophe aufwiesen und 747 (25,2 %) die Sympto-

matik der PTBS. Die Diagnose einer Depression war mit einem mehr als doppelt so 

hohen Sterblichkeitsrisiko in diesem Kollektiv verbunden, wohingegen eine PTBS das 

Mortalitätsrisiko nicht erhöhte. Auch konnte eine Zunahme von postpartalen Depressio-

nen nach dem Erdbeben und dem Tsunami beobachtet werden (Nishigori et al. 2015). 

 

2.2.2.2. Angststörungen  

Kennzeichen der Angsterkrankungen ist eine überschießende pathologische Angst, die 

sich von einer normalen Angst (biologische Warnfunktion) unterscheidet. Krankhafte 

Angstzustände können in primäre und sekundäre Angstsyndrome eingeteilt werden (Be-

necke 2014). Bei primären Angststörungen kann die Angst „gerichtet“ auf Situationen 

oder Objekte sein wie bei den Phobien (ICD-10: F40) oder objekt- und situationsunab-

hängig, sozusagen „frei flottierend“ wie bei der generalisierten Angststörung (ICD-10: 

F41.1) oder in Form anfallsartiger Attacken, die aus dem „Nichts“ heraus auftreten. Diese 

können bei wiederholtem Auftreten eine „Angst vor der Angst“ hervorrufen und sind dann 

der Diagnose einer Panikstörung (ICD-10: F41) zuzuordnen (Dilling 2010).  

Sekundäre Angstsyndrome können im Rahmen anderer psychischer Störungen (z. B. 

PTBS, Depression, Schizophrenie, Entzugssyndrom) oder internistischer (z. B. KHK, Hy-

perthyreose) und neurologischer Erkrankungen (z. B. Anfallsleiden, Chorea Huntington) 

als Angstzustände auftreten (Benecke 2014). 

 

Vegetative Symptome (z. B. Zittern, Muskelspannung, Schwitzen, Herzklopfen, Schwin-

delgefühle, Benommenheit, Mundtrockenheit oder Oberbauchbeschwerden), die beson-

ders ausgeprägt im Rahmen von Panikattacken auftreten, sind Begleiterscheinungen 

der Angst. Den Angststörungen gemeinsam ist eine Tendenz zu Vermeidungsverhalten, 

das zwar kurzfristig zur Angstreduktion führt, längerfristig jedoch eine Chronifizierung 

begünstigt. (Dilling 2010, ICD-10, S. 168-177) 

Das Risiko an einer Angststörung (alle Formen) zu erkranken, liegt in der europäischen 

Union bei 14 % (Wittchen 2011). Angststörungen sind häufige komorbide Störungen, 

besonders mit anderen psychischen Erkrankungen (Wittchen und Jacobi 2005).  
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Nach dem Modell von Hoffmann (2009) sind in der Ätiopathogenese von Angststörungen 

biografische Belastungsfaktoren psychodynamisch relevant, da durch diese eine psy-

chologische und neurophysiologische Vulnerabilität hervorgerufen werden kann, ohne 

dass primär eine Pathologie entsteht. Erst durch spätere Traumata oder Krisen kann 

eine neurophysiologische Aktivierung mit Erosion des Sicherheitsgefühls, dem Erlebnis 

von Kontrollverlust sowie eine Überflutung mit negativen Affekten ausgelöst werden, wie 

z. B. im Modell der Panikstörung. Aber auch phobische Störungen (gerichtete Angst) 

und generalisierte Angststörungen (ungerichtete, frei flottierende Angst) entstehen vor 

dem Hintergrund einer Reaktualisierung unbewusster motivationaler Konfliktmuster, 

ausgelöst durch traumatische Lebensereignisse oder eine psychosoziale Belastungssi-

tuation (OPD-2, S. 209), sowie im Kontext prädisponierender struktureller Defizite (vgl. 

Arbeitskreis zur Operationalisierung Psychodynamischer Diagnostik 2011, OPD-2, S. 

274). 

 

2.2.2.3. Somatoforme Störungen 

„Das Charakteristikum der somatoformen Störungen ist die wiederholte Darbietung kör-

perlicher Symptome in Verbindung mit hartnäckigen Forderungen nach medizinischen 

Untersuchungen trotz wiederholter negativer Ergebnisse und Versicherung der Ärzte, 

dass die Symptome nicht körperlich begründbar sind. Sind aber irgendwelche körperli-

chen Symptome vorhanden, dann erklären sie nicht das Ausmaß der Symptome oder 

das Leiden und die innerliche Beteiligung des Patienten.“ (Dilling 2010, ICD-10, S. 198). 

Die somatoformen Störungen werden klassifiziert nach ICD-10 in Somatisierungsstö-

rung (F45.0), undifferenzierte Somatisierungsstörung (F45.1), somatoforme autonome 

Funktionsstörung (F45.3), anhaltende somatoforme Schmerzstörung (F45.4), Hypo-

chondrische Störung (F45.2) (Dilling 2010). Laut Wittchen (Wittchen 2011) beträgt die 

12-Monatsprävalenz für somatoforme Störungen ca. 5 %. 

 

Bei traumatisierten Patienten finden sich somatoforme Störungen ausgesprochen häu-

fig. George Engel hatte bereits 1959 in seinem klassischen Konzept des „pain prone 

patient“ den Zusammenhang zwischen chronischen Schmerzsyndromen und kindlichen 

Traumatisierungen beschrieben (Papadimitriou 2017; Kusnanto et al. 2018; Hoffmann 

und Egle 1989). Wissenschaftlich belegt ist, dass sich Folgen unverarbeiteter psychi-

scher Traumatisierungen häufig in Form somatischer Symptome äußern können (You 

und Meagher 2018).   
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In einem Review wurden 71 randomisiert kontrollierte Studien einbezogen, die die Zu-

sammenhänge zwischen traumatischen Ereignissen, einschließlich psychischem, emo-

tionalem, sexuellem oder physischem Missbrauch, der während der Kindheit oder des 

Erwachsenenalters erlitten wurde, untersuchten. Ein Ergebnis war u. a., dass Personen, 

die über eine Traumaexposition berichteten, 2,7-mal häufiger unter einem funktionellen 

somatischen Syndrom litten als gesunde Menschen (Afari et al. 2014). 

Experimentelle Studien zeigen, dass Traumata eher in Form somatosensorischer Erin-

nerungen haften bleiben als in Form verbaler Erinnerungen (van der Kolk und Fisler 

1995; van der Kolk et al. 1996). 

 

2.2.2.4. Dissoziative Störungen  

Entsprechend den klinisch-diagnostischen Leitlinien im Diagnosemanual ICD-10 zählen 

zu den allgemeinen Diagnosekriterien von dissoziativen Störungen (Konversionsstörun-

gen) der teilweise oder völlige Verlust a) der Integration von Erinnerungen an die Ver-

gangenheit, b) des Identitätsbewusstseins, c) der Kontrolle von Körperbewegungen 

und/oder d) der unmittelbaren Empfindungen (Dilling 2010, ICD-10, S.187). Für die Di-

agnosestellung muss eine körperliche Erkrankung, welche die Symptome erklären 

könnte, ausgeschlossen sein. Des Weiteren muss ein zeitlicher Zusammenhang mit Be-

lastungen, Problemen oder gestörten Beziehungen des Patienten ersichtlich sein (Dilling 

2010, ICD-10, S. 188). 

 

Zu den Störungsbildern gehören die dissoziative Amnesie (ICD-10: F44.0), dissoziative 

Fugue (ICD-10: F44.1), dissoziativer Stupor (ICD-10: F44.2), Trance und Besessen-

heitszustände (ICD-10: F44.3), dissoziative Störungen der Bewegung und der Sinnes-

empfindung (ICD-10: F44.4-F44.7) und andere dissoziative Störungen, z. B. die multiple 

Persönlichkeitsstörung (F44.81) (Dilling 2010). 

 

Eine prognostische Bedeutung hinsichtlich der Entwicklung einer PTBS haben dissozia-

tive Reaktionen, die unmittelbar im Kontext eines traumatischen Ereignisses auftreten. 

Zu den typischen Symptomen der peritraumatischen Dissoziation zählen Zeitverzerrung, 

emotionale Vertaubung („numbing“) und Derealisations- und Depersonalisationsphäno-

mene. Eine solche peritraumatische Dissoziation gilt als der am besten replizierbare Ri-

sikofaktor für die längerfristige Entwicklung einer PTBS nach einem akuten traumati-

schen Ereignis (Fikretoglu et al. 2006).  
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Grundsätzlich treten dissoziative Symptome gehäuft nach schweren Belastungen wie z. 

B. nach Naturkatastrophen, Gewalterfahrungen oder nach dem Verlust einer naheste-

henden Person auf (Stein et al. 2013). Auch das Auftreten von flashback-artigen Körper-

reaktionen, wie z. B. plötzlich einsetzende Schmerzen an Körperstellen, die während 

eines früheren Traumas verletzt wurden, lassen sich beobachten (Scaer 2001).   

 

2.2.2.5. Hyperarousal 

Ein zentrales Symptom von Traumafolgestörungen ist das Hyperarousal. Dabei handelt 

es sich um ein psychisches Phänomen, das mit Schreckhaftigkeit, erhöhter Wachsam-

keit, Reizbarkeit und Schlafstörungen einhergeht. Arousal ist per definitionem eine durch 

sensorische Impulse ausgelöste Aktivierung des Cortex, welche durch die Formatio re-

ticularis des Hirnstamms vermittelt wird und mit Ausschüttung von Adrenalin aus dem 

Nebennierenmark verbunden ist. Als vegetative Begleitsymptome erleben die betroffe-

nen Patienten daher sympathisch vermittelte Körperreaktionen wie Tachykardie, Hyper-

hidrosis und Tremor sowie Agitiertheit mit der Schwierigkeit zu entspannen, innere Un-

ruhe und Insomnie (Schmidt 1995).  

 

Im Zustand eines Hyperarousals ist der Betroffene wach, reaktionsbereit und besonders 

empfänglich für Gefahrenreize. Die mentale und physische Leistungsfähigkeit ist jedoch 

in der Regel eingeschränkt. So nehmen wir etwa in Zuständen mit starker emotionaler 

Beteiligung (z. B. Ärger oder Angst) Wissensinhalte nicht mehr optimal auf. Auch Sport-

ler bleiben, ihre Leistung betreffend, bei Übernervosität häufig unter ihren eigentlichen 

physiologischen Möglichkeiten, so Grandjean (1991). Den Zusammenhang zwischen 

Leistung und Anspannung (Arousal) zeigt das Yerkes-Dodson-Gesetz, welches bereits 

1908 beschrieben wurde. Demnach können auch schwere Aufgaben bis zu einem ge-

wissen Level von Arousal bewältigt werden, mit zunehmendem Anstieg des Arousal 

nimmt das Leistungsvermögen jedoch ab. Leichte Aufgaben können zunächst noch gut, 

im Falle eines weiteren Ansteigens der Erregung schließlich jedoch nicht mehr bewältigt 

werden. Die Beziehung zwischen Spannung und Leistung wird theoretisch durch das 

Yerkes-Dodson-Gesetz als umgekehrte U-förmige Kurve beschrieben (Yerkes RM und 

Dodson JD 1908; Ghazali et al. 2016). 

 

Sehr häufig ist ein Hyperarousal mit einer Schlafstörung assoziiert. Kalmbach (2018) 

schreibt dazu: „Hyperarousal ist eine Schlüsselkomponente in allen modernen ätiologi-

schen Modellen der Schlaflosigkeitsstörung. Allgemeine Muster in der Literatur legen 

nahe, dass überaktive neurobiologische und psychologische Systeme zu Schlafstörun-

gen beitragen. Trotzdem begrenzen gemischte Ergebnisse hinsichtlich der spezifischen 
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Mechanismen, die Hyperarousal mit Schlafstörungen verbinden, die aktuellen ätiologi-

schen Konzeptualisierungen. Ähnliche basale Erregungsprofile zwischen Personen mit 

hohem und niedrigem Risiko für Schlaflosigkeit ohne Stressexposition legen nahe, dass 

eine dysregulierte Stressreaktion anstelle eines allgemeinen Hyperarousal ein relevan-

terer Risikomarker sein kann.“. Kalmbach führt im Weiteren aus, dass Übererregung eine 

sogenannte „Schlafreaktivität“ bedingt und somit Ein- und Durchschlafstörungen hervor-

rufen kann. Dabei haben nach seinen Erkenntnissen sowohl genetische und biographi-

sche Faktoren, das Geschlecht, aber auch soziale Belastungen einen Einfluss auf die 

Schlafreaktivität. Riemann (2010) geht ebenfalls davon aus, dass hyperarousale Pro-

zesse von der molekularen zur höheren Systemebene eine Schlüsselrolle in der Patho-

physiologie der primären Schlaflosigkeit spielen. Autonome, neuroendokrine, neuroim-

munologische, elektrophysiologische und bildgebende Untersuchungen zeigen, dass 

durchgängig (nachts als auch tagsüber) ein erhöhtes Erregungsniveau bei primärer 

Schlaflosigkeit besteht.  

 

Den Zusammenhang zwischen frühem Trauma und Hyperarousal untersuchte Musca-

tello (2020). Die Ergebnisse einer Studie mit 100 psychiatrischen Patienten, die an einer 

PTBS oder psychotischen Störungen litten, unterstützen die Annahme, dass emotionaler 

Missbrauch in der Kindheit als Prädiktor für Hyperarousal gelten kann. Die Übererreg-

barkeit ist in diesem Konzept als eine grundlegende Dimension zu verstehen, die mit 

einer allgemeinen Anfälligkeit für psychische Erkrankungen verbunden zu sein scheint. 

Höhere Prävalenzraten von Hyperarousal und Depression nach Traumaexposítion konn-

ten von Perez et al. (2012) in einer Untersuchung mit Studentinnen im Vergleich zur 

Kontrollgruppe von Studentinnen ohne Trauma gefunden werden. Visser et al. (2017) 

untersuchte in einem Review den Verlauf in der Behandlung von Traumafolgestörungen 

und bestätigte u. a. den Zusammenhang zwischen Hyperarousal und PTBS. Eine andere 

Studie von Weston (2014) beschäftigt sich auf der Grundlage bisheriger neuropsycholo-

gischer, neuroanatomischer, physiologischer, kognitiver und verhaltensbezogener Er-

kenntnisse mit einem „theoretischen Modell der Übererregung (Hyperarousal) als be-

deutsamem Subtyp der PTBS“ und mit der Ätiopathogenese des Störungsbildes. Laut 

Weston (2014) ist vor allem die Amygdalaaktivität von zentraler Bedeutung in der Ätio-

pathogenese des Hyperarousals, da sie die Funktion des Hippocampus, mehrere Hirn-

stammregionen, den visuellen Kortex, den rostralen anterioren cingulären Kortex (rACC) 

und den medialen orbitofrontalen Kortex (mOFC) moduliert. 
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2.3. Ätiopathogenetische Modelle 

Als Risikofaktor für die Entwicklung von Traumafolgestörungen werden neben der Dauer 

und dem Ausmaß des Traumas, das Alter zum Traumazeitpunkt, geringere Intelligenz, 

weibliches Geschlecht, ängstliche Persönlichkeit, fehlende soziale Unterstützung, ver-

meidender Bewältigungsstil beschrieben. Diese Risikofaktoren, aber auch gesundheits-

fördernde Faktoren (z. B. Anerkennung als Opfer, „sich öffnen“ und Hilfe annehmen kön-

nen) sowie prozesshafte und dynamische Vorgänge, wie Gedächtnisveränderungen, 

neurobiologische und psychische Veränderungen, interagieren bei der Entstehung psy-

chischer und/oder somatischer Störungsbilder (Maercker 2019).  

 

Es wurden unterschiedliche ätiopathogenetische Modelle entwickelt wie das Trauma-

Gedächtnis-Modell (Brewin und Holmes 2003), das Furchtstrukturmodell (Maercker 

2019), das Modell der traumakognitiven Schemata (Young et al. 2003), das entwick-

lungspsychologische Modell (Fonagy und Bateman 2008), das psychodynamische Mo-

dell nach Fischer & Riedesser (Fischer und Riedesser 2009), das Konzept der struktu-

rellen Dissoziation (Nijenhuis und van der Hart 2011) sowie unterschiedliche neurobio-

logische Modelle. Alle diese Modelle erklären unterschiedliche Aspekte der Störung. Auf 

das neurobiologische Modell soll im Folgenden näher eingegangen werden. 

 

Es liegen einige Studien zu den neurobiologischen Korrelaten der Traumafolgestörun-

gen vor. So konnten mittels bildgebender Verfahren strukturelle und funktionale Abwei-

chungen in verschiedenen Hirnregionen identifiziert werden, welche vor allem im Bereich 

der Amygdala, des Hippocampus und des präfrontalen Kortex lokalisiert sind (Karl et al. 

2006). Bei Patienten mit PTBS konnte eine verminderte Aktivität im präfrontalen Kortex 

nachgewiesen werden (Milad et al. 2009) - die Symptomschwere korrelierte hierbei mit 

der verminderten Aktivität im präfrontalen Kortex (Shin et al. 2006).  

Veränderungen im Bereich der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse 

(HHNA), welche als „Stressachse des Hormonsystems“ mit der Regulierung des körper-

eigenen Cortisolspiegels in Verbindung gebracht wird, sind ebenfalls ein charakteristi-

sches Merkmal nach traumatischem Stresserleben (Heim et al. 2010; Heim et al. 2000b; 

Heim et al. 2000a). Es gibt laut Heim (2008) Hinweise, dass besonders frühe Stresser-

fahrungen mit einer verminderten Feedbackhemmung der Stresshormonachse nach Sti-

mulation einhergehen. Nach traumatischen Kindheitserlebnissen, die zu frühem und an-

haltendem Stresserleben führten, ist von einer zunehmenden Resistenz der Glukokor-

tikoid-Rezeptoren auszugehen, welche wiederum dazu führt, dass die Cortisolausschüt-

tung unter akuten Belastungen deutlich höher ausfällt, da die gegenregulatorischen Me-

chanismen verzögert greifen. Exzessiver Stress und die damit assoziierten erhöhten 
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Cortisolspiegel können z. B. zu neurotoxischen Schäden im Hippocampus führen, in de-

ren Folge hippocampale Neuronen nicht mehr ausreichend in der Lage sind, die Cor-

tisolproduktion in der Nebennierenrinde zu modulieren (Bremner 2006).  

In einer Metaanalyse konnte Juruena (2020) zeigen, dass Stressoren im frühen Leben 

mit einem erhöhten Risiko für Angststörungen im Erwachsenenalter verbunden sind. In 

mehreren Studien gab es Hinweise darauf, dass die Glukokortikoidrezeptorfunktion bei 

Angststörungen beeinträchtigt ist. Bei Sozialphobikern wurden sowohl normale basale 

Cortisolspiegel, als auch eine Überempfindlichkeit der Nebennierenrinde während eines 

psychosozialen Stressors, bei Patienten mit generalisierter Angststörung eine abnor-

male Aktivität der HPA-Achse beobachtet. Die Autoren der Metaanalyse schlussfolger-

ten, dass frühe belastende Lebensereignisse Veränderungen der Stressreaktion und da-

mit der HPA-Achse hervorrufen, die im Erwachsenenalter anhalten können und die Indi-

viduen prädisponieren, eine Psychopathologie zu entwickeln. Ähnliches beschrieb auch 

Faravelli (2012) in einer Untersuchung zu den Zusammenhängen zwischen belastenden 

Kindheitsereignissen, Veränderungen der HPA-Achse und späteren Angsterkrankun-

gen. 

 

Erbliche Faktoren können ebenfalls das Risiko beeinflussen, eine Traumafolgestörung 

zu entwickeln. So unterliegt laut Gilbertson (2002) etwa nicht nur das Hippocampusvo-

lumen, sondern auch die Neigung zu erhöhter Amygdalaaktivität (Hariri et al. 2002) ge-

netischen Einflüssen. Broekmann (2007) untersuchte in einer Metaanalyse molekular-

genetische Studien zu PTBS und schlussfolgerte, dass es schwierig sei, spezifische 

Gene zu identifizieren, um die komplexe Ätiologie der PTBS als spezifische Traumafol-

gestörung zu erklären und dass in diesem Zusammenhang auch Gen-Umwelt-Interakti-

onen eine wichtige Rolle spielen können.  

 

Durch Feder (2009) konnte in einem Review zum Thema „Psychobiologie und Moleku-

largenetik der Resilienz“ gezeigt werden, dass genetische Einflüsse auf biologische Re-

aktionen – wie z. B. neuronale Reaktionen auf affektive Reize, gemessen mit Bildgebung 

des Gehirns – größer sind als genetische Einflüsse auf komplexe Verhaltensreaktionen. 

Die Widerstandsfähigkeit scheint letztendlich durch adaptive Veränderungen in mehre-

ren neuronalen Schaltkreisen vermittelt zu sein, an denen zahlreiche Neurotransmitter 

und molekulare Pfade beteiligt sind.  

 

Traumatische Lebensereignisse und PTBS können zu epigenetischen Veränderungen 

führen, die verantwortlich dafür sind, dass bestimmte DNA-Informationen zur Transkrip-
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tion nicht mehr zur Verfügung stehen. So konnten z. B. bei Suizidopfern, deren frühkind-

licher Missbrauch dokumentiert war, im Vergleich zu Suizidopfern ohne dokumentierten 

Missbrauch, Veränderungen der Methylierung in der Promotorregion des Glukokortikoid-

Rezeptorgens nachgewiesen werden (McGowan et al. 2009). Das erschwerte Ablesen 

des Gens hat eine verminderte mRNA-Expression im Bereich der Glukokortikoid-Rezep-

toren im Hippocampus zur Folge, welche eine verminderte Rezeptordichte bewirkt, die 

mit einer erhöhten Stressreagibilität assoziiert ist. Ebenso können Unterschiede in der 

Länge der Telomere, welche als chromosomale Strukturen eine wichtige Funktion für die 

Steuerung der zellulären Lebenszeit übernehmen, bei Personen mit PTBS und nicht-

traumatisierten Personen nachgewiesen werden (Ladwig et al. 2013).  

 

Insgesamt weisen die Studien auf, dass sowohl auf der hirnstrukturellen und hirnfunkti-

onellen Ebene sowie auf der neuroimmunologischen Ebene ein neurobiologisches Kor-

relat zur Symptomatik der Traumafolgestörungen zu finden ist, das u. a. mit einer erhöh-

ten Aktivität der Amygdala und ihrer verminderten präfrontalen Hemmung sowie einer 

veränderten HHNA-Aktivität und einer gesteigerten adrenergen/noradrenergen Aktivität 

einhergeht. Diese können insbesondere die Entwicklung des Hyperarousals beeinflus-

sen. 

 

2.4. Herzratenvariabilität (HRV) 

Die Herzratenvariabilität wird als ein Maß für die physiologische Erregung u. a. im Hy-

perarousal verwendet. Da in der vorgelegten Studie die Messung der HRV als Methode 

angewandt werden soll, wird zunächst auf die HRV näher eingegangen.  

Eine Forschungsgruppe um Kim (2018) beschäftigte sich mit der Frage, ob es genügend 

belastbare Belege für die Auswahl von Herzratenvariabilität als psychologischen Stres-

sindikator gibt. In einer Metaanalyse mit Studien, die einen möglichen Zusammenhang 

zwischen Stress und Herzratenvariabilität untersuchten, konnten 37 Studien in das Re-

view miteinbezogen werden. Die Ergebnisse sehen einheitlich, dass die HRV durch 

Stress beeinflusst wird. Die Autoren gaben an, die Verwendung der HRV als physiologi-

schen Parameter, der eine objektive Bewertung der psychischen Gesundheit und des 

Stresses ermöglicht, sollte unterstützt werden. Eine Untersuchung von Lischke (2018) 

konnte zeigen, dass eine hohe Herzratenvariabilität (HRV) mit weniger Stress und um-

gekehrt eine niedrige HRV mit mehr Stress im sozialen Leben korreliert. 

 

Eine erhöhte HRV wird mit einem guten Gesundheitszustand, körperlichem und seeli-

schem Wohlbefinden und einer sogenannten „sympathovagalen Balance“ des autono-
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men Nervensystems in Verbindung gebracht, während eine niedrige Variabilität auf pa-

thologische Veränderungen, besonders des Herz-Kreislauf-Systems, hindeuten kann. 

Eine norwegische Arbeitsgruppe um Ernst (2017) beschäftigte sich darüberhinausge-

hend mit der Fragestellung, ob die HRV-Dynamik auch Ausdruck eines komplexeren 

Zusammenspiels zwischen Gehirn, Herz-Kreislauf-System, immunologischen, endokri-

nen, neurokrinen und humoralen Parametern und den ständigen Veränderungen in die-

sen Subsystemen, die miteinander in Verbindung stehen, sein kann und fand in einer 

Metaanalyse Hinweise in mehreren Untersuchungen a) zu der dynamischen Komplexität 

und b) die Relevanz der HRV-Messung in diesen Zusammenhängen als Prädiktor pa-

thologisch kardiovaskulärer, aber auch immunpathologischer Veränderungen. 

 

Die Herzratenvariabilität wurde bereits als möglicher Prädiktor für plötzlichen Herztod 

(englisch: sudden cardiac death (SCD)) in Risikogruppen wie Patienten mit einer Herz-

insuffizienz oder mit Zustand nach Myokardinfarkt untersucht. Vor allem in den Risiko-

gruppen gilt eine eingeschränkte oder schlecht regulierte HRV als Prädiktor für einen 

SCD, jedoch ist die Forschung laut Sessa (2018) angesichts der hohen Mortalitätsrate 

des SCD, die 25 % der kardiologischen Todesfälle in der Allgemeinbevölkerung aus-

macht, zu gering. Die HRV-Bewertung kann als ein wichtiges Instrument in der Präven-

tion der Gesamtbevölkerung und zusätzliche Untersuchungsmethode für den Gesund-

heitszustand eingesetzt werden, auch wenn eine alleinige Verwendung der HRV zur Ein-

schätzung des Risikos eines SCD begrenzt ist und diesbezüglich weitere Studien erfor-

derlich sind (Sessa et al. 2018). 

 

Thurston et al. (2020) untersuchte die Beziehung zwischen Trauma und HRV bei 301 

nichtrauchenden Frauen im mittleren Lebensalter. Die Ergebnisse zeigten, dass das Er-

leben eines Traumas sowie die Anzahl traumatischer Erfahrungen mit einer niedrigeren 

HF-HRV im Wachzustand und insbesondere im Schlaf verbunden sind. Bei Frauen mitt-

leren Alters ist die Trauma-Exposition mit einer niedrigeren HF-HRV im Wach- und 

Schlafzustand verbunden. Durch die Veränderung der HRV, insbesondere auch in Ruhe, 

kann das Risiko für eine kardiovaskuläre Erkrankung erhöht sein (Thurston et al. 2020; 

Hillebrand et al. 2013). 

Drei Metaanalysen zeigen die Veränderungen der HRV bei Patienten mit PTBS. Gleich-

auf et al. (2013) analysiert einzelne HRV-Parameter. Die untersuchten HRV-Parameter 

sind bei PTBS-Patienten im Vergleich zu den Kontrollen niedriger in mittleren bis großen 

Effektstärken. Campbell et al. (2019) konzentriert sich auf Unterschiede in den HRV-

Parametern, die hauptsächlich die parasympathische Aktivität widerspiegeln. Diese sind 

bei den Patienten mit einer PTBS im Vergleich zu den Kontrollgruppen herabgesetzt. 
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Schneider und Schwerdtfeger (2020) untersuchen Unterschiede in den HRV-Parame-

tern bei Personen mit PTBS und gesunden Kontrollpersonen und zwischen den beiden 

Bedingungen, in Ruhe und unter Stress. Die Ergebnisse zeigen, dass Personen mit 

PTBS im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen sowohl in Ruhe als auch unter Stress 

eine niedrigere HRV aufweisen. Die Autoren schlussfolgern, dass Veränderungen des 

Autonomen Nervensystems (ANS) bei Personen mit PTBS nicht auf rein vagal vermit-

telte HRV-Parameter beschränkt sind, sondern eher auf eine allgemeine ANS-Dysregu-

lation hinweisen können. 

 

In einer randomisiert kontrollierten Untersuchung von 102 Kriegsveteranen mit einer 

PTBS, die über einen Zeitraum von 6 Wochen mit Atemübungen oder Meditation behan-

delt wurden, konnte durch Wahbeh (2016) gezeigt werden, dass sich „subjektive Über-

erregungssymptome“ verbesserten, jedoch nicht die Herzratenvariabilität als physiologi-

scher Parameter. In einer Studie von Grupe et al. (2020) zu den wechselseitigen 

Beziehungen zwischen Gehirn und Körper zum Verständnis der PTBS-

Pathophysiologie, wurden fMRT-Daten bei 51 männlichen kampfexponierten Veteranen 

mit entweder dem Vollbild einer PTBS oder einem subsyndromalen Störungsbild 

erhoben. Unter Studienbedingungen wurden Zustände von Gefahr oder Sicherheit vor 

Gefahr generiert und eine fMRT-Bildgebung durchgeführt. Die erhobenen Daten wurden 

unter der Fragestellung, ob eine Hypoaktivierung des ventromedialen präfrontalen 

Cortex (vmPFC) mit einer reduzierten HRV und erhöhten PTBS-Symptomen bei 

denselben Personen verbunden sein kann, ausgewertet. Die Ergebnisse konnten 

zeigen, dass eine reduzierte HRV auch mit einer beeinträchtigten vmPFC-Funktion bei 

dem Vollbild einer PTBS einhergeht.  

 

In einem systematischen Review wurden von 789 Studien, die die Literaturrecherche zu 

den Suchbegriffen HRV, Biofeedback, PTBS, Depression, Panikstörung und Angststö-

rung erbracht hatte, 6 randomisiert kontrollierte Studien (RCT) untersucht. Die Ergeb-

nisse in den RCTs zeigten, dass die Integration von HRV-Biofeedback in die psychothe-

rapeutische Behandlung von PTBS und Depression die Effekte der Therapie erhöhen 

(Blase et al. 2016).  

 

2.5. Therapie der Traumafolgestörungen 

Auf der Grundlage zahlreicher Metaanalysen (Bisson et al. 2007; Classen et al. 2005; 

Watts et al. 2013; Lee et al. 2016) von randomisierten kontrollierten Studien wird in der 

AWMF-S3–Leitlinie zur Diagnostik und Therapie der Posttraumatischen Belastungsstö-
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rung empfohlen: „Die Behandlung der PTBS erster Wahl ist die traumafokussierte Psy-

chotherapie, bei der der Schwerpunkt auf der Verarbeitung der Erinnerung an das trau-

matische Ereignis und/oder seiner Bedeutung liegt.“ (Schäfer et al. 2019, S3-Leitlinie, S. 

6). Gleichzeitig empfiehlt die Expertenkommission der S3-Leitlinie sowohl in der Diag-

nostik als auch in der Therapie die psychischen Komorbiditäten sowie die Affektregula-

tionsstörungen, die Selbstwert- und Beziehungsproblematik mit zu beachten. 

 

Dabei erfolgt – entsprechend dem Stufenschema von Janet (Heim und Bühler 2006; 

Heim G und Bühler K. E. 2003) - die Behandlung der PTBS und der K- PTBS in 3 Stufen: 

1. Stabilisierungsphase, 2. Traumakonfrontation, 3. Integration der traumatischen Inhalte 

(vgl. Wöller et al. 2012). 

 

In der 1. Phase der Therapie der PTBS, der Stabilisierungsphase, stehen die ausführli-

che Psychoedukation zur Entwicklung der Symptomatik, die Erstellung eines Behand-

lungsplans, die Erklärung des Therapierationals und die Vermittlung von stabilisierenden 

Übungen im Zentrum. In der Therapie der komplexen Traumafolgestörung werden in 

dieser Phase die Störungen in den interpersonellen Beziehungen, in der Affekt- und Im-

pulsregulation, in den veränderten Selbst- und Objektbildern sowie auch die dissoziati-

ven Phänomene und die Somatisierungsneigung intensiv mit einbezogen. 

 

Ziel der 2. Phase, der Traumakonfrontation, ist es, das traumatische Erleben in das 

Selbsterleben des Patienten zu integrieren, sodass es kontrolliert als ein abgeschlosse-

nes Geschehen erinnert wird, ohne den Patienten zu überfluten. Dabei kommen die Me-

thode des Eye Movement Desensitization and Reprocessing (EMDR) und andere ver-

haltenstherapeutische Expositionsverfahren, aber auch imaginative und hypnotherapeu-

tische Verfahren zur Anwendung. Eine relative Kontraindikation für die Traumakonfron-

tation stellen mangelnde Affekttoleranz, anhaltende schwere Dissoziationsneigung, un-

kontrolliertes autoaggressives Verhalten, mangelnde Distanzierungsfähigkeit zum trau-

matischen Ereignis sowie eine hohe akute psychosoziale und körperliche Belastung dar. 

Absolute Kontraindikationen sind akutes psychotisches Erleben, akute Suizidalität sowie 

ein anhaltender Täterkontakt mit Retraumatisierungsrisiko. 

 

In der 3. Therapiephase sind als zentrale Elemente die Integration der Erfahrungen und 

letztendlich der Therapieabschluss zu nennen. Das Ziel der therapeutischen Arbeit in 

der Integrationsphase ist die Wiederherstellung der Alltags- und Beziehungsfähigkeit der 

Betroffenen, ebenso wie die (Re-)Etablierung eines sicheren Lebensgefühls. Einerseits 
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können nun die mit dem Trauma zusammenhängenden Verluste bearbeitet und ggf. be-

trauert werden, andererseits werden in dieser Phase der Therapie neue Lebens- und 

Entwicklungskonzepte der Patienten fokussiert. Die Auseinandersetzung mit Themen, 

die für die Patienten mit positiven Affekten wie Sicherheit, Vertrauen und Selbstachtung 

oder auch Intimität und Bindung assoziiert sind, ist für viele traumatisierte Patienten von 

großer Bedeutung. Die Möglichkeit, sich auf diese Aspekte (wieder) einlassen zu kön-

nen, ergibt sich für die Betroffenen häufig erst dann, wenn die traumatischen Erfahrun-

gen besser integriert sind und negative Gefühle wie Ohnmacht, Scham und Schuld nach 

und nach in den Hintergrund treten (Wöller et al. 2012).  

 

In der AWMF-S3-Leitlinie von 2019 zur Posttraumatischen Belastungsstörung werden 

auch zusätzliche Therapieverfahren ausdrücklich empfohlen: „Aufgrund der positiven kli-

nischen Erfahrungen im stationären Setting auch hinsichtlich auf komorbide Störungen 

können Kunst- und Musiktherapie, Körper- und Bewegungstherapie oder Physiotherapie 

in einem traumaspezifischen multimodalen Behandlungsplan angeboten werden. Dabei 

sollen diese Therapieverfahren eine Haupttherapie ergänzen bzw. unterstützen.“ (Schä-

fer et al. 2019). Bereits in der früheren S3-Leitlinie zur Behandlung der PTBS wurde 

empfohlen, bei der Diagnostik und der therapeutischen Behandlungsplanung, die Stabi-

lität des Patienten zu überprüfen. Als Parameter können hier etwa die Beurteilung der 

Fähigkeit der Affektregulation, der Fähigkeit zum Selbst- und Beziehungsmanagement 

sowie grundsätzliche soziale Kompetenzen des Patienten herangezogen werden. Soll-

ten diese (noch) nicht in ausreichendem Maße entwickelt sein, wird zunächst der Aufbau 

einer tragfähigen therapeutischen Beziehung im Rahmen einer supportiv ausgerichteten 

Therapie empfohlen. In diesem Rahmen können psychosoziale Interventionen, aber 

auch nonverbale Verfahren (z. B. stabilisierende Körpertherapie, künstlerische Thera-

pien) zur Anwendung kommen - mit dem Ziel, eine spätere traumadaptierte Psychothe-

rapie zu ermöglichen bzw. unterstützend zu begleiten (Flatten et al. 2011). Vor diesem 

Hintergrund spielen zunehmend transdiagnostische Überlegungen eine Rolle, die spe-

zifische Funktionen bei Patienten fokussieren und Symptome wie z. B. das Hyperarousal 

adressieren. Im Folgenden wird insbesondere dabei auf die rezeptive Musiktherapie Be-

zug genommen. 

 

2.6. Effekte der Musik und der rezeptiven Musiktherapie auf das Stresserleben 

und die psychische Symptomatik 

Die Musiktherapie ist Teil der multimodalen psychosomatischen stationären Behand-

lung. Sie kann unterteilt werden in rezeptive und aktive Musiktherapie. Für die rezeptive 
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Musiktherapie ist die Wirkung der Musik und deren Wahrnehmung von zentraler Bedeu-

tung.  

 

Viele Untersuchungen (Khan et al. 2017; Melo et al. 2018) zum beruhigenden Einfluss 

von Musik auf das autonome Nervensystem beschäftigen sich mit Frühgeborenen oder 

Patienten, die invasiv beatmet werden, also Menschen in Lebensphasen, in denen die 

sprachlichen und kognitiven Fähigkeiten als Kompensationsmechanismen nicht - noch 

nicht oder gerade nicht mehr - ausreichend zur Verfügung stehen. Darüber hinaus finden 

sich zahlreiche Studien, die den analgetischen Effekt von Musik bei diagnostischen und 

therapeutischen Interventionen (z. B. Koloskopien, Stoßwellenlithotrypsie, Hämodialyse) 

untersuchen. Zum Zusammenhang zwischen Musikinterventionen, Ängsten und 

Schmerzen während einer Spinalanästhesie (Lee et al. 2017), bei chirurgischen Patien-

ten (Umbrello et al. 2019; Wang et al. 2014; Lee et al. 2017), bei Kolposkopien (Galaal 

et al. 2011; Bashiri et al. 2018), Stoßwellenlithotripsien (Çift und Benlioglu 2020), bei 

Verbrennungsopfern (Li et al. 2017), Verringerung des Delirs (hirnorganisches Durch-

gangsyndrom) bei kritisch kranken, mechanisch beatmeten Patienten auf der Intensiv-

station (Khan et al. 2017; Chlan et al. 2013) und zur Angstreduktion bei Hämodialysepa-

tienten (Melo et al. 2018) liegen randomisierte-kontrollierte Studien vor, die die signifi-

kante Auswirkung von Musik auf Schmerzen nach Operationen, bei Angstzuständen, 

aber auch systolischem Blutdruck und Herzfrequenz nachweisen konnten (Doğan Bakı 

et al. 2018; Vetter et al. 2015).  

 

Studien zur nicht-pharmakologischen Stress- und Angstreduktion in der Schwanger-

schaft (van Corbijn Willenswaard et al. 2017) und während der Kaiserschnittgeburt 

(Hepp et al. 2018) konnten nachweisen, dass Musik eine einfache und effektive Methode 

zur Angstreduktion darstellt. 

 

Zur „kardiovaskulären Wirkung von Musikinterventionen“ zeigt eine Metaanalyse von 

Kühlmann et al. (2016), dass bei hypertensiven Patienten, die Musikinterventionen er-

hielten, ein Blutdruckabfall zu beobachten war.  

 

Eine weitere randomisierte kontrollierte Studie befasst sich mit der Auswirkung verschie-

dener Musikstile (klassische Musik von Mozart und Strauss, Popmusik von ABBA) auf 

Blutdruck, Herzfrequenz und Serumcortisolkonzentration. Hierbei konnte dargestellt 

werden, dass Musikhören sich a) auf Blutdruck und Pulsfrequenz auswirkt, b) zu einer 

deutlichen Senkung der Cortisolkonzentration im Serum führt und c) ein Zusammenhang 

zwischen Musikgenres, Veränderungen des Blutdrucks und der Herzfrequenz sowie den 
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Hörgewohnheiten der Probanden nicht gefunden wurde. Die Autoren schlussfolgerten, 

dass für die positive Wirkung eines Musikstücks u. a. ein hohes Maß an Periodizität, nur 

wenige Änderungen in Lautstärke oder Rhythmus, ein gewisses Maß an Bekanntheit 

und Popularität des Musikgenres sowie das Fehlen gesungener Worte entscheidend 

sein könnten (Trappe und Voit 2016). Diese Studien befassen sich jedoch insgesamt mit 

der Wirkung von Musiktherapie auf akute Stressoren.  

 

Zu der positiven Wirkung von Musik auf die Schlafqualität untersuchten Dickson und 

Schubert (2020) im Rahmen einer Online-Umfrage von 161 Schülern, warum die von 

den Teilnehmern gemeldeten Musikstücke ihnen erfolgreich beim Einschlafen halfen. 

Diese unterschieden sich von Stücken, die bei der Unterstützung des Schlafs nicht er-

folgreich waren, darin, dass ihr Hauptfrequenzregister niedriger, ihre Artikulation „legato“ 

war und sie eine hohe rhythmische Aktivität ausschlossen. 

 

In einer Übersichtsarbeit von Landis-Shack et al. (2017) wird die Praxis der Musikthera-

pie sowie ein Modell der Musiktherapie als Instrument zur Behandlung von Symptomen 

von PTBS erläutert. Die Autoren erwähnen hierbei u. a. eine klinische Studie zur Musik-

therapie-Gruppenarbeit mit 6 Soldaten, bei denen eine kriegs- oder terrorbedingte PTBS 

diagnostiziert worden war (Bensimon et al. 2008). Die Patienten, die gemeinsam an ei-

ner Trommeltherapie teilnahmen, berichteten, dass nach dem Ende einer Therapiesit-

zung die Überflutung mit negativen Affekten reduziert war und sich stattdessen ein Ge-

fühl von Offenheit, Nähe und Verbundenheit einstellte.  

Carr et al. (2012) beschäftigte sich in einer explorativen randomisierten kontrollierten 

Studie mit der Frage, ob Patienten mit Posttraumatischer Belastungsstörung, die nicht 

auf eine kognitive Verhaltenstherapie ansprechen, von einer Gruppenmusiktherapie be-

züglich ihrer PTBS und depressiven Symptomatik profitieren. Die Ergebnisse zeigten, 

dass die Patienten der Behandlungsgruppe eine signifikante Verringerung der Schwere 

der PTBS-Symptome und eine geringfügig signifikante Verringerung der Depression 10 

Wochen nach Studienbeginn im Vergleich zur Kontrollgruppe zeigten.  
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2.7. Die Methode der audiovisuellen Wahrnehmungsförderung (AVWF) 

Mit der audiovisuellen Wahrnehmungsförderung (AVWF) wurde ein Verfahren entwi-

ckelt, das über schallmodulierte Musik und somit über frequenzmodulierte Schallwellen 

das vegetative Arousal senken soll. Ursprünglich wurde das Verfahren zur Förderung 

von Kindern mit Aufmerksamkeits- und Konzentrationsstörungen entwickelt. Seit 2007 

wird es auch im Hochleistungssport im Rahmen der Wettkampfvorbereitung gezielt ein-

gesetzt, aber auch bei Verletzungspausen zur Förderung der Regeneration. (Fritsch O. 

2011; Conrady 2011)  

 

Die schallmodulierte Musik der AVWF-Methode wird über geschlossene Kopfhörer auf-

genommen. Die Studienteilnehmer können während der einstündigen Intervention je 

nach Vorliebe lesen, entspannen, handarbeiten, sich im Raum bewegen. Die Musikstile 

wechseln sich ab, an jedem Tag eine andere Musikrichtung, z. B. Klassik, Indianerge-

sänge, Jazz, Pop, ohne Gesang, nur instrumentale Musik.  

 

Es wird postuliert, dass die ausgleichende Wirkung der AVWF-Methode auf das vegeta-

tive Nervensystem über die Modulierung der Schallweiterleitung niederfrequenter Ge-

räusche im Ohr stattfindet. Der N. vagus (X.Hirnnerv), der größte Nerv des Parasympha-

tikus versorgt sensibel über den Ramus auricularis die Haut der Innenseite der Ohrmu-

schel, den äußeren Gehörgang und einen Teil des Trommelfells. Alle Höreindrücke sti-

mulieren über das Trommelfell die sensiblen Nervenfasern des N. vagus.  

Tiefe Töne, z. B. Donner, Erdbeben, Überschallknall, Bauarbeiten, Motorengebrumm, 

Netzbrummen bei 50 HZ, lassen das Trommelfell mit größerer Amplitude vibrieren und 

erzeugen Angst und Stress. Bei hohen Frequenzen (z. B. sanfte Naturgeräusche und 

die menschliche Stimme) vibriert das Trommelfell nur ganz gering. Durch die Schallmo-

dulation der dargebotenen Musik, also die computerveränderte akustische Dämpfung 

niederfrequenter Geräusche, soll unabhängig von der Musikrichtung bei der AVWF-Me-

thode eine gezielte Stimulation des Parasympathikus, besonders des ventralen Vagus-

komplex erfolgen und somit Entspannung und Gelassenheit gefördert werden (Conrady 

2011). 

 

Mehrere Kasuistiken weisen darauf hin, dass die Effekte der AVWF-Methode nicht nur 

bei Hochleistungssportlern (Fritsch O. 2011) zu beobachten sind, sondern auch bei psy-

chosomatischen Patienten, die aufgrund von Traumatisierungen unter einem Hypera-

rousal leiden. Eine erste klinische Studie zur Wirksamkeit von AVWF (Olbricht D. 2015) 
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zeigt eine Reduktion der psychischen Symptombelastung und der stressassoziierten Pa-

rameter bei Patienten im Rahmen einer stationären Rehabilitationsbehandlung. Es liegt 

jedoch bisher keine randomisierte kontrollierte Studie zur Wirksamkeit von AVWF vor.  

Die Hypothese, dass Interventionen zum Musikhören, u. a. schallmodulierte Musik, 

Schmerzen lindern und die stressempfindlichen Systeme des Körpers modulieren kön-

nen, wird aktuell noch von Feneberg et al. (2020) in einer Studie mit 90 Teilnehmern 

untersucht, die bis Ende 2022 abgeschlossen ist.  
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2.8. Zielsetzung dieser Studie 

Primäres Ziel dieser randomisierten kontrollierten klinischen Studie ist es, zu untersu-

chen, ob bei Patienten mit traumatischen Lebenserfahrungen und Hyperarousal die In-

tegration der AVWF-Behandlung im Rahmen einer multimodalen stationären psychoso-

matischen Behandlung im Vergleich zu einer um eine unspezifische Intervention (Auf-

merksamkeitsplacebo) erweiterten multimodalen stationären psychosomatischen Stan-

dardbehandlung die Symptomatik des Hyperarousals beeinflusst. Dabei gehen wir da-

von aus, dass die Integration der AVWF-Behandlung zu einer stärkeren Reduktion der 

Symptomatik des Hyperarousals führt als bei der um eine unspezifische Intervention er-

weiterten Standardtherapie.   

 

Als sekundäre Fragestellungen sollen untersucht werden, ob im Vergleich zur Kontroll-

gruppe sich durch die Integration der AVWF-Behandlung in die stationäre Behandlung   

 im prä-post Vergleich  

o auf der Symptomebene die Schlafqualität verbessert  

o sowie auf der physiologischen Ebene die Herzratenvariabilität erhöht und im  

 Vergleich zwischen Beginn und Ende der stationären psychosomatischen Behand-

lung  

o die depressive und ängstliche Symptomatik,  

o das Stresserleben sowie  

o die generelle psychische Symptomlast reduzieren. 
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3. Material und Methoden 

3.1. Studiendesign  

Die Fragestellung wurde mit Hilfe einer randomisiert kontrollierten Studie mit Messwie-

derholung zu zwei Messzeitpunkten im Prä-Post-Vergleich untersucht. Verglichen wur-

den die Effekte hinsichtlich der primären und sekundären Outcome-Variablen in der In-

terventionsgruppe und der Kontrollgruppe im Rahmen einer stationären psychosomati-

schen Komplexbehandlung.  

 

Die Ethikkommission des Fachbereichs Medizin in Gießen hatte ihre Zustimmung zur 

Studie am 04.08.2016 gegeben (AZ 137/16, Projektnummer: 135/16). Die Studie ist am 

19.04.2017 im deutschen Studienregister DRK angemeldet worden. 

 

3.2. Studienteilnehmer 

Patienten, die stationär multimodal im Universitätsklinikum Gießen in der Klinik für Psy-

chosomatik und Psychotherapie behandelt wurden und die aufgrund mindestens eines 

biografischen traumatischen Erlebnisses durch ein Hyperarousal beeinträchtigt waren, 

wurden in die Untersuchung einbezogen.  

Die Einschlusskriterien für Studienteilnehmer waren:  

 Angabe eines traumatischen Erlebnisses in der Impact of Event Scale – Revised 

(IES-R) 

 Wert ≥ 16 in IES-R Subskala „Hyperarousal“  

 Alter > 18 Jahre 

 Teilnahme an der multimodalen stationären psychosomatischen Komplexbehand-

lung in der Universitätsklinik für Psychosomatik und Psychotherapie, Gießen 

 Diagnose: PTBS (ICD-10: F43.1), Panikstörung (ICD-10: F41.0), depressive Stö-

rung (ICD-10: F33.1, F32.1) oder Somatoforme Störung (ICD-10: F45)  

 ausreichend Deutschkenntnisse 

 Vorliegen einer Einwilligungserklärung (siehe Anhang: Einwilligungserklärung)  

Die Ausschlusskriterien waren: 

 Schwerhörigkeit  

 Vorhandensein eines Herzschrittmachers, Vorhofflimmern und höhergradige Herz-

rhythmusstörungen. 
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3.3. Intervention  

Alle Patienten erhielten über einen Zeitraum von 6 – 8 Wochen eine multimodale statio-

näre oder teilstationäre psychosomatische Behandlung in der Klinik für Psychosomatik 

und Psychotherapie des Universitätsklinikums Gießen und Marburg, Standort Gießen. 

Die Behandlung bestand aus tiefenpsychologisch fundierter Einzel- und Gruppenpsy-

chotherapie und beinhaltet des weiteren Musik- und/oder Kunsttherapie, die neben der 

Ressourcenaktivierung vor allem interaktionelle und psychodynamische Prozesse fokus-

sieren, Entspannungstraining, Körpertherapie im Gruppensetting sowie psychoeduka-

tive Gruppen. Die Dosierung und Zusammensetzung der multimodalen Therapie ist kon-

stant für jede Therapiegruppe definiert und entspricht der psychosomatischen-psycho-

therapeutischen Komplexbehandlung (OPS 9-63) (DIMDI 2021). 

 

Die Patienten der Interventionsgruppe (AVWF) erhielten zusätzlich zu der oben be-

schriebenen Behandlung über einen Zeitraum von 2 Wochen (2 x 5 Tage à 1h) 10 Sit-

zungen AVWF nach einem vorgegebenen Schema. Sie hörten an 10 aufeinanderfolgen-

den Terminen in immer der gleichen vorgegebenen Reihenfolge schallmodulierte Musik, 

an jedem Tag eine andere Musikrichtung (Klassik, Rock, Naturklänge, Volksmusik), die 

sie nicht vorher selber auswählen durften. Die Intensität der Schallmodulierung, aber 

auch die Auswahl der Musikstücke war vorab nach einem Schema festgelegt, das alle 

36 Teilnehmer der Interventionsgruppe (AVWF) erhielten. 

 

Die Kontrollgruppe (Serie) verfolgte im gleichen Zeitraum (2 x 5 Tage jeweils 1 Stunde) 

zusätzlich zur stationären Behandlung in 10 Sitzungen eine Filmserie. Sie schaute im 

Nebenraum eine Folge der Fernsehserie „Mord mit Aussicht“, eine beliebte deutsche 

Fernsehserie von 2012, d.h. im Verlauf die ersten zehn Folgen (1. Staffel und 2 Folgen 

der 2. Staffel). Somit erhielt die Kontrollgruppe eine hinsichtlich der Dauer und Intensität 

vergleichbare unspezifische audiovisuelle rezeptive Intervention (Aufmerksamkeitspla-

cebo).  

 

3.4. Outcome-Parameter 

Primäres Outcome ist die Ausprägung der Hyperarousalsymptomatik, bestimmt durch 

den Wert in der Subskala Übererregung (Ü) in der Impact of Event Scale-revised (Ma-

ercker 1998). Die IES-R-Ü wurde für die Outcome-Messung vor und nach der Interven-

tion (Messzeitpunkte t1 und t2) bestimmt.  
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Sekundäre Outcome-Parameter sind die Herzratenvariabilität (HRV) und der Gesamt-

wert in der Regensburger Insomnie Skala (RIS). Diese wurden ebenfalls vor und nach 

der Intervention (t1 und t2) bestimmt.  

Weitere sekundäre Outcome-Parameter wie Angstsymptomatik und Depressivität (Hos-

pital Anxiety and Depression Scale, HADS) (Bjelland et al. 2002), die subjektiv empfun-

dene Beeinträchtigung durch körperliche und psychische Symptome (Symptomcheck-

liste-90-R, SCL-90-R) (Schmitz et al. 2000) sowie das Stresserleben (Percieved Stress 

Questionaire 30, PSQ 30) (Fliege et al. 2005) wurden in die Untersuchung miteinbezo-

gen. Die psychometrischen Tests wurden routinemäßig im Rahmen der Basisdokumen-

tation bei Aufnahme (t0) und Entlassung (t3) erhoben. (s. Tabelle 1) 

 

Tabelle 1: Messzeitpunkte und Instrumente 

t0  

Aufnahme 

t1  

prä-Intervention 

t2  

post-Intervention 

t3  

Entlasssung 

IES-R-Ü (Screening)    

 IES-R-Ü IES-R-Ü  

 RIS RIS  

 HRV HRV  

HADS-D   HADS-D 

HADS-A   HADS-A 

SCL-90-R   SCL-90-R 

PSQ-30   PSQ-30 

 

3.5. Ablauf der Studie 

Tabelle 1 gibt einen Überblick über die eingesetzten Instrumente zu den unterschiedli-

chen Messzeitpunkten. Alle Patienten erhielten initial bei der Aufnahme (t0) ein Frage-

bogenset (inklusive IES-R, HADS, SCL-90-R und PSO-30) der Basisdokumentation so-

wie eine Einwilligungserklärung zur Verwendung der erhobenen Daten zu wissenschaft-

lichen Zwecken. Die zum Messzeitpunkt t0 positiv gescreenten Patienten (IES-R-Ü > 16) 

wurden über die Studie in einem Aufklärungsgespräch einzeln ausführlich informiert und 

stimmten schriftlich der Teilnahme zu oder lehnten diese ab. (s. Anlagen: Schriftliche 

Aufklärung und Einverständniserklärung). Nach der zweiten Behandlungswoche wurden 

die eingeschlossenen Patienten randomisiert der Interventions- (AVWF) oder Kontroll-

gruppe (Serie) zugeordnet und füllten vor der Intervention (t1) die studienrelevanten Fra-
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gebögen (IES-R und RIS) aus. Als physiologischer Parameter wurde zu diesem Mess-

zeitpunkt t1 direkt im Anschluss an die Erhebung der Fragebogendaten die Herzraten-

variabilität in Ruhe bestimmt.  

An 10 aufeinanderfolgenden Werktagen erhielten dann die Patienten die Intervention 

(Interventionsgruppe: AVWF; Kontrollgruppe: Fernsehserie) jeweils im gleichen Zeit-

raum von 18.00 bis 19.00 Uhr.  

 

Hierzu begaben sich die Patienten in die Räumlichkeiten der Tagesklinik, die zu diesem 

Zeitpunkt bereits geschlossen war und daher einen ruhigen und störungsfreien Ort dar-

stellte. Dort wurden sie in zwei getrennten Räumen von einer wissenschaftlichen Hilfs-

kraft betreut, die über den gesamten Zeitraum der Intervention für die Studienpatienten 

im Nebenraum anwesend war. Die Gruppengröße in jeder Gruppe war auf maximal vier 

Patienten pro Raum begrenzt, so dass ausreichend Platz für den Einzelnen vorhanden 

war. 

 

Nach dem Ablauf der 10 Werktage wurden nach dem Ende der Intervention erneut die 

studienrelevanten Fragebögen (IES-R und RIS) von allen Patienten beantwortet und als 

physiologischer Parameter die HRV in Ruhe bestimmt.  

 

Bevor die Patienten aus der stationären Behandlung regulär entlassen wurden, fand der 

letzte Messtermin (t3) statt, hierbei erfolgte routinemäßig die Erhebung der Basisdoku-

mentation zum Entlassungszeitpunkt (inklusive HADS, SCL-90-R und PSO-30). 

 

3.6. Messinstrumente 

3.6.1. ICD-10-Diagnosemanual 

Die internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter Gesund-

heitsprobleme, 10. Revision, German Modification (ICD-10-GM), ist die amtliche Klassi-

fikation zur Verschlüsselung von Diagnosen in der ambulanten und stationären Versor-

gung in Deutschland. Die ICD-10-GM ist eine Adaption der ICD-10-WHO, der vom BfArM 

ins Deutsche übertragenen "International Statistical Classification of Diseases and Re-

lated Health Problems" der Weltgesundheitsorganisation WHO (die Ziffer 10 bezeichnet 

die 10. Revision der Klassifikation, GM steht für "german modification"). Sie gehört zu 

den internationalen gesundheitsrelevanten Klassifikationen.  

 

Im Kapitel V „Psychische und Verhaltensstörungen“ sind Störungen der psychischen 

Entwicklung aufgeführt. Diese beinhalten u. a. die Klassifikationen und Codierungen, die 

in der Psychosomatischen Medizin relevant sind. Dabei handelt es sich um die Bereiche: 



29 
 

F30-F39 Affektive Störungen, F40-F48 Neurotische, Belastungs- und Somatoforme Stö-

rungen, F50-F59 Verhaltensauffälligkeiten mit körperlichen Störungen und Faktoren, 

F60-F69 Persönlichkeits- und Verhaltensstörungen (Dilling 2010). 

Die Hauptbehandlungsdiagnosen wurden im Rahmen der Aufnahmediagnostik in der 

Psychosomatischen Klinik von den Assistenzärzten mit Hilfe der ICD-10-Checklisten 

vorläufig erhoben und anschließend fachärztlich überprüft. 

 

3.6.2.  Psychometrische Fragebögen 

Impact of Event-Scale (IES) 

Die Impact of Event-Scale (IES) (Maercker 1998) zählt zu den am häufigsten verwandten 

Selbstbeurteilungsverfahren zur Messung von Traumafolgestörungen und Posttrauma-

tischen Belastungsreaktionen. Sie erfasst das Auftreten einer Reihe von psychischen 

Reaktionsweisen für den Zeitraum der letzten 7 Tage. Die englische Erstversion 

(Horowitz et al. 1979) und ihre deutsche Übersetzung (Ferring 1994) umfassen zwei 

Subskalen für die Bereiche a) Intrusionen (7 Items) und b) Vermeidungssymptome (8 

Items). In 1996 legten Weiss und Marmar (Hyland et al. 2017) eine Revision der Impact 

of Event-Scale vor (IES-R), die mit einer zusätzlichen dritten Subskala den Bereich des 

Hyperarousal, der psychischen und vegetativen Übererregung, in 7 Items erfasst. Ma-

ercker und Schützwohl (1998) untersuchten die deutschsprachige Version der revidier-

ten Impact of Event-Scale, dabei zeigte sich eine zufriedenstellende Reliabilität und Va-

lidität des Tests. Die guten Befunde für die Intrusions- und Hyperarousal-Subskala wer-

den von den Autoren als Indiz für die getrennte Verwendung der Subskalen und gegen 

eine Summenwertbildung, wie sie zuvor üblicherweise vorgenommen wurde, gewertet 

(Maercker, A. & Schützwohl, M. 1998).  

 

In der Instruktion des IES-R wird der Teilnehmer zunächst informiert, dass „viele Men-

schen irgendwann einmal in ihrem Leben ein sehr belastendes oder traumatisches Er-

lebnis haben oder Zeuge eines solchen Ereignisses werden“. Er wird dann im Folgenden 

aufgefordert, von zwölf möglichen Ereignissen eines oder mehrere zu benennen, welche 

für ihn zutreffen.  

 

Der Proband kann bei jedem Ereignis die Frage: „Trifft zu?“ dichotom mit „ja“ oder „nein“ 

beantworten. Mehrfachnennungen sind möglich, falls mehrere mit „ja“ angekreuzt wer-

den, wird der Proband am Ende aufgefordert, zu benennen, welches Ereignis ihn in den 

letzten 7 Tagen am meisten belastet hat, diese Nummer schriftlich extra anzugeben und 

sich im Folgenden darauf zu beziehen. Zu den zwölf Auswahlmöglichkeiten gehören bei-

spielsweise „Schwerer Unfall, Feuer oder Explosion“, „Naturkatastrophe“, aber auch 
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„Gewalttätiger Angriff durch jemanden aus dem Familien- oder Bekanntenkreis“, „Sexu-

eller Angriff durch jemanden aus dem Familien- oder Bekanntenkreis“, „Anderes trau-

matisches Ereignis“. 

Im Folgenden wird der Proband gebeten, Aussagen, die andere Menschen nach belas-

tenden Lebensereignissen bereits formuliert haben, in Bezug auf sein persönlich gravie-

rendstes traumatisches Ereignis zu beurteilen. Es gibt dabei die vier Auswahlmöglich-

keiten: „Überhaupt nicht“, „Selten“, „Manchmal“ oder „Oft“. (Diesen sind entsprechend 

die Punktwerte: 0, 1, 3 oder 5 zugeordnet, die dann später in der Auswertung zu einer 

Gesamtsumme addiert werden.) 

 

Die Subskala Hyperarousal (IES-R-Ü) umfasst im IES-R 7 Items (z. B.: „Es kam vor, 

dass die Gefühle, die mit dem Ereignis zusammenhingen, plötzlich für kurze Zeit viel 

heftiger wurden“, „Die Erinnerungen daran lösten bei mir körperliche Reaktionen aus, 

wie Schwitzen, Atemnot, Schwindel oder Herzklopfen“, „Ich empfand mich selber als 

sehr vorsichtig, aufmerksam und hellhörig“). 

   

Für die IES-R-Ü liegen keine Cut-Offs vor, es wurde jedoch von Brähler (2002) gezeigt, 

dass eine gesunde nichttraumatisierte Kontrollgruppe einen Mittelwert von 6,9 (SD = 8,9) 

aufweist. Bei einer belasteten Stichprobe von „Kriminalitätsopfern“ hatten sich zum Ver-

gleich Mittelwerte von M = 14,7 (SD = 10,7) ergeben. Basierend auf diesen Angaben 

wurde konservativ ein Cut-Off von 16 festgelegt, um ausschließlich die Patienten einzu-

schließen, bei denen von einem relevanten Ausmaß von Hyperarousal auszugehen ist. 

 

Regensburger Insomnie Skala (RIS) 

Die Regensburger Insomnie Skala (RIS) erfasst die psychischen Symptome einer In-

somnie wie eine schlafbezogene Ängstlichkeit und Denken, sowie die Schlafqualität, 

quantitative Schlafparameter und die Schlafmitteleinnahme in den letzten 2 Wochen 

(Crönlein et al. 2013). Die RIS verfügt über eine gute Reliabilität und Validität, zeigt eine 

gute Trennschärfe zwischen Gesunden und Patienten mit einer primären Insomnie und 

eignet sich zur Erfassung der Ausprägung einer psychophysiologischen Komponente 

einer Insomnie (Crönlein 2013). Sie kann sowohl für den klinischen Alltag als auch für 

wissenschaftliche Fragestellungen verwendet werden. Der Fragebogen beinhaltet 10 

Fragen, der Patient kreuzt auf einer Likert-Skala (0-4) die zutreffenden Ziffern an. Die 

Likert-Skala bezieht sich auf die Häufigkeit der erfragten Ereignisse innerhalb der voran-

gegangenen zwei Wochen. Die Antworten werden zu einem Gesamtwert summiert und 

die Ergebnisse in den drei Bereichen (unauffällig: 0-12 Punkte; auffällig: 13-24 Punkte; 
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ausgeprägt: 25-40 Punkte) abgebildet. Die Bearbeitungsdauer beträgt ca. 5 Minuten 

(Crönlein et al. 2013). 

 

Symptomcheckliste-90 (SCL-90-R) 

Die SCL-90-R dient als ein Maß für die generelle Symptombelastung. Als generelles 

Erfolgsmaß der stationären psychosomatischen Behandlung im multimodalen Setting 

wird diese von den Patienten zu Behandlungsbeginn und zu Behandlungsende (SCL-

90-R) ausgefüllt. Die Symptomcheckliste erfasst die subjektiv empfundene Beeinträchti-

gung durch körperliche und psychische Symptome innerhalb eines Zeitraumes von 7 

Tagen in den neun Skalen (Aggressivität/Feindseligkeit, Ängstlichkeit, Depressivität, Pa-

ranoides Denken, Phobische Angst, Psychotizismus, Somatisierung, Unsicherheit im 

Sozialkontakt und Zwanghaftigkeit) in insgesamt 90 Items. Die individuelle psychische 

Belastung kann auf einer fünfstufigen Likert-Skala zwischen „überhaupt nicht“ (0) und 

„sehr stark“ (4) angegeben werden, so dass ein Summenwert für jede Skala gebildet 

werden kann. Der SCL-90-R-Fragebogen gehört zu den weltweit am häufigsten einge-

setzten Selbstbeurteilungsverfahren zur Erfassung der psychischen Belastung (Boni-

catto et al. 1997; Aben et al. 2002). Die Reliabilität der SCL-90 wurde als zufriedenstel-

lend in den Bereichen Aggressivität, Feindseligkeit, als gut in den Bereichen Paranoides 

Denken, Phobische Angst, Psychotizismus, Somatisierung, Unsicherheit im Sozialkon-

takt sowie als sehr gut in den Bereichen Zwanghaftigkeit, Ängstlichkeit, Depressivität 

beschrieben (Schmitz et al. 2000). Die Auswertung kann anhand der Subskalen und des 

Global Severity Index (GSI) erfolgen, der den Mittelwert über alle Items darstellt. Der 

Global Severity Index (GSI) der SCL-90 erfasst die allgemeine psychische Belastung 

und erreicht durchgängig sehr gute Reliabilitätswerte. Dieser errechnet sich aus der 

Summe der Summenwerte (je Skala), geteilt durch die Anzahl der Items des ganzen 

Tests, durch 90. Für die Validität der SCL-90-R sprechen laut Schmitz et al. (2000) in-

haltliche stimmige Korrelationen mit ähnlichen psychodiagnostischen Verfahren sowie 

das Fehlen wesentlicher korrelativer Zusammenhänge mit anderen nicht vergleichbaren 

Konstrukten. Die Bearbeitungsdauer beträgt laut den Autoren pro Test zehn bis fünfzehn 

Minuten.  

 

Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) 

Die Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) dient der Erfassung von Symptomen 

der Angststörungen und Depression bei Patienten, die unter körperlichen Erkrankungen 

oder Körperbeschwerden leiden, so Bjelland et al. (2002). Erfasst wird mittels Selbstbe-

urteilung die Ausprägung ängstlicher (HADS-A) und depressiver Symptomatik (HADS-

D) während der vergangenen Woche auf zwei Subskalen mit je 7 Items. Die Likert-Skala 
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zu Fragen der allgemeinen und gesundheitsbezogenen Qualität reicht von 1 (sehr 

schlecht) bis 7 (ausgezeichnet), die Likert-Skala zu allen weiteren Fragen reicht von 1 

(trifft überhaupt nicht zu) bis 5 (trifft voll und ganz zu). Die Auswertung der Fragen basiert 

auf Schwellenwerten, die auf das Vorliegen psychosozialer Probleme hinweisen. Die 

Reliabilität hat sich als gut erwiesen, die HADS und ihre Übersetzungen sind umfang-

reich validiert worden. Die Bearbeitungszeit beträgt ca. 5 Minuten, die Auswertzeit ca. 1 

Minute. Die Cut-off-Werte liegen bei HADS-A ≥ 11; HADS-D ≥ 11  (Bjelland et al. 2002). 

 

Percieved Stress Questionaire (PSQ-30) 

Das subjektive Stresserleben eines Patienten wird valide und reliabel im Percieved 

Stress Questionaire (PSQ-30) abgebildet (Fliege et al. 2005). Der PSQ besteht in der 

verwandten Normalversion aus 30 Items, die in sieben Subskalen aufgeteilt sind. Diese 

umfassen die Bereiche: Belästigung, Überlastung, Reizbarkeit, Mangel an Freude, 

Müdigkeit, Sorgen und Anspannung. Die Antworten zu den Fragen können innerhalb 

einer vierstufigen Likert-Skala gewählt werden, um die Häufigkeiten des Auftretens der 

beschriebenen Empfindungen mit „fast nie“ (1) bis „meistens“ (4) zu beschreiben. Die 

Ergebnisse des PSQ können pro Skala ausgewertet oder als Gesamtwertergebnis über 

alle Skalen betrachtet werden. In der vorliegenden Arbeit wurde ausschließlich der Ge-

samtwert betrachtet. Die Bearbeitungsdauer beträgt pro Test für die Probanden zehn bis 

fünfzehn Minuten. Der Cut-off-Gesamtwert für ein erhöhtes Stresserleben liegt bei PSQ-

30 ≥ 59 (Fliege et al. 2005).  

 

3.6.3. Psychophysiologische Parameter 

Herzfrequenzvariabilität (HRV) 

Die Messung der HRV stellt eine wissenschaftliche Methode zur Messung der Aktivität 

des vegetativen Nervensystems (VNS) dar. Die HRV ist ein Marker für die Fähigkeit des 

Herzens, den zeitlichen Abstand von einem Herzschlag zum nächsten fortlaufend zu 

verändern und sich flexibel und sehr rasch den wechselnden Herausforderungen anzu-

passen. Gemessen wird die Fluktuation der Herzfrequenz. „Die Herzfrequenzvariabilität 

(HRV) stellt eine mathematische Analyse der Schlag-zu-Schlag-Variabilität normaler 

Herzschläge bzw. der R-R-Abstände im EKG dar.“ (VNS-Analse, COMMITGmbH). Da 

der Sinusknoten im Vorhof des Herzens ständig durch sympathische und parasympathi-

sche Impulse moduliert wird, spiegelt die HRV die Aktivität des vegetativen Nervensys-

tems wider. Die „Task Force“ nordamerikanischer und europäischer Wissenschaftler hat 

1996 heute noch weltweit gültige Standards der Messmethoden, der physiologischen 
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Interpretation und der klinischen Anwendung der Herzratenvariabilität erarbeitet und ver-

öffentlicht (Afari et al. 2014; Task Force of the European Society of Cardiology and the 

North American Society of Pacing and Electrophysiology 1996).  

 

Grundlage der Messung der Herzratenvariabilität ist die Aufzeichnung eines technisch 

einwandfreien Elektrokardiogramms, bei dem die Intervalle zwischen den einzelnen R-

Zacken erfasst und verarbeitet werden. Um dies zu gewährleisten, wird das Signal über 

einen Brustgurt mit einer Messgenauigkeit von 1-3 Millisekunden registriert. Für die Mes-

sung ist ein stabiler Sinusrhythmus erforderlich. Die Sequenz der Intervalle kann dann 

mit verschiedenen mathematischen und statistischen Methoden analysiert werden, hier-

bei werden Zeitbereichsparameter, Frequenzbereichsparameter (Spektralanalyse) und 

die nichtlinearen Parameter erfasst. Die Auswertung der Messergebnisse erfolgt im Ver-

gleich mit Personen derselben Altersgruppe, da sich die HRV mit zunehmendem Alter 

verringert ( VNS-Analse, COMMIT GmbH). 

 

Für die Bestimmung der Herzratenvariabilität wurde in dieser Untersuchung die Software 

der Firma VNS-Analyse, COMMIT GmbH verwendet und die Ergebnisse entsprechend 

dem Manual ausgewertet. Da eine Bestimmung der HRV nicht bei dem Vorhandensein 

eines Herzschrittmachers, bei Vorhofflimmern und höhergradigen Herzrhythmusstörun-

gen erfolgen kann, wurden Patienten mit diesen Störungsbildern von der Studie ausge-

schlossen.  

 

Die vorgegebenen Standardbedingungen für die Kurzzeitmessung (körperliche Ruhe 

von 10 Minuten vor der Messung, Brustgurt auf Höhe des Brustbeines anlegen mit ste-

tigem Hautkontakt, Messung in Ruhe in sitzender Position, der Patient bleibt während 

der Aufzeichnung allein im Raum, der Patient sollte entspannen, nicht sprechen oder 

sich übermäßig bewegen) wurden strikt eingehalten.  

 

Die Messergebnisse liegen bei jedem Patienten in Form eines Rhythmogramms, eines 

Histogramms und eines Streudiagramms sowie verschiedener Einzelparameter vor. 

Die Einschätzung der Regulationsfähigkeit des vegetativen Nervensystems wurde an-

hand der detaillierten Vorgaben im „Kleinen Kompendium“ der Firma VNS-Analyse, 

COMMIT GmbH in der Zusammenschau der beschriebenen Diagramme und der quan-

titativen Parameter durch die Doktorandin vorgenommen und unter Einbezug des nicht-

linearen Wertes Alpha-1 abschließend interpretiert.  
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Quantitative Einzelparameter in der Bestimmung der Herzratenvariabilität sind laut Au-

toren der VNS Analyse (VNS-Analyse, COMMIT GmbH, S.32-38): 

 die Herzfrequenz pro Minute (HF/min, Normbereich: 55 – 80/min)  

 der Stressindex (SI) wird mathematisch über die Flächenberechnung der Balken 

des Histogramms ermittelt (Normbereich: 50 - 150). „Je größer die Fläche der Bal-

ken im Histogramm (große Herzfrequenzvariabilität), desto geringer ist der SI. Je 

kleiner die Fläche der Balken im Histogramm (wenig Herzfrequenzvariabilität), desto 

höher ist der SI.“ Der SI ist ein Marker für die sympathische Aktivität im vegetativen 

Nervensystem. 

 die „Root mean square of successive differences“ (RMSSD) wird auf der Grundlage 

des Rhythmogramms bestimmt. Die Maßeinheit für den RMSSD wird in Millisekun-

den angegeben. Je größer die Variabilität von einem zum nächsten Herzschlag ist, 

desto höher ist der RMSSD. Wenn eine geringe Variabilität von einem zum nächsten 

Herzschlag vorliegt, ist der RMSSD entsprechend niedrig. Mathematisch wird dieser 

durch die Quadratwurzel des Mittelwertes der quadrierten Differenzen benachbarter 

RR-Intervalle ermittelt (Normbereich: 24 - 92). Er dient als Marker der parasympa-

thischen Aktivität. 

 die Standardabweichung von normal zu normal (SDNN) steht für Standard Deviation 

normal to normal. „Grundlage für die Berechnung des SDNN ist das Rhythmo-

gramm. Die Maßeinheit für den SDNN wird in Millisekunden angegeben, (Normbe-

reich: 37 - 125). Je größer die Variabilität der gesamten Messung ist, desto höher 

ist der SDNN. Wenn eine geringe Variabilität in der Messung vorliegt, ist der SDNN 

entsprechend niedrig. Der SDNN ist ein Marker für die Gesamtvariabilität und primär 

vom Parasympathikus geprägt, enthält aber auch Einflüsse des Sympathikus.“ 

Diese vier Parameter werden nach der Messung automatisch auf dem Endgerät (iPad) 

in einer Gesamtübersicht graphisch dargestellt. Dabei sind die individuellen Referenz-

bereiche grün markiert, leicht kritische gelb markiert und kritische Bereiche rot markiert. 

Als fünfter Parameter geht der Alpha-1-Wert in die Analyse ein. „Der Alpha-1-Wert oder 

auch DFA1 (detrended fluctuation analysis) ist ein Risikoparameter und sogenannter 

nicht linearer Parameter. Er spiegelt im Gegensatz zu den anderen Parametern die Qua-

lität der Herzfrequenzvariabilität wider. Der Alpha-1 beschreibt den Zusammenhangs- 

oder Ähnlichkeitsgrad der Herzfrequenzvariabilität und kennzeichnet die systemische In-

teraktion, das Zusammenspiel der einzelnen Regelsysteme. Er sollte als zusätzlicher 

Parameter in die Bewertung der gesamten vegetativen Regulationsfähigkeit miteinflie-

ßen.“ (VNS-Analyse, COMMIT GmbH, S.39). 
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Zu jedem Messzeitpunkt in der Interventionsstudie (t1 = prä-Intervention und t2 = post-

Intervention) erfolgt die Einstufung der Regulationsfähigkeit des vegetativen Nervensys-

tems des Patienten/der Patientin in eine der fünf Kategorien: sehr gut, gut, einge-

schränkt, schlecht oder sehr schlecht reguliert.  

Für die spätere Auswertung in der Studie wurden diese Einstufungen nochmals redu-

ziert, da die extremen Kategorien kaum auftraten. Somit wurden die Ergebnisse wie folgt 

kategorisiert:  

1. eine sehr gute und gute Regulationsfähigkeit (1 = gut) 

2. eingeschränkte Regulationsfähigkeit (2 = eingeschränkt) 

3. schlechte und sehr schlechte Regulationsfähigkeit (3 = schlecht) 

 

Die Abbildungen 1 und 2 zeigen die VNS Parameter in der Herzratenvariabilitätsmes-

sung als Beispiele für eine gute und eine schlechte Regulationsfähigkeit des vegetativen 

Nervensystems.  

 

Die Auswertung der Messergebnisse eines 29jährigen Mannes im ersten Beispiel (Ab-

bildung 1) ergab eine gute Regulationsfähigkeit. Im Rhythmogramm erkennt man eine 

stark ausgeprägte Variabilität. Das Histogramm zeigt viele Balken in einer sehr breiten 

Verteilung. Im Streudiagramm ist eine sehr große elliptische Streuwolke zu sehen. Alle 

VNS-Parameter sind im grünen Bereich. (VNS-Analyse, COMMIT GmbH). 

 

Die Auswertung der Messergebnisse eines 59jährigen Mannes im zweiten Beispiel (Ab-

bildung 2) ergab eine schlechte Regulationsfähigkeit. Im Rhythmogramm erkennt man 

fast keine Variabilität. Im Histogramm sind wenige Balken zu sehen. Das Streudiagramm 

zeigt eine sehr kleine elliptische Streuwolke. Es besteht eine deutliche Dysbalance von 

SI und RMSSD, beide liegen jeweils im roten Bereich. Alpha-1 im grünen, SDNN eben-

falls im roten Bereich (VNS-Analyse, COMMIT GmbH). 
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Abbildung 1. Darstellung der VNS Parameter in der Herzratenvariabilitätsmesssung, 

Beispiel: gute Regulation (screenshot aus VNS-Analyse, COMMIT GmbH, S. 62)  
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VNS Parameter: 

 HF: Herzfrequenz pro Minute (Normbereich: 55 – 80; Einheit: Schläge pro Minute (x/min))  

 DFA1 oder Alpha-1: Detrended fluctuation analysis (Normbereich: 0-1; qualitativer Wert) 

 SDNN: Standard Deviation normal to normal (Normbereich: 37 – 125; Einheit: Millisekunden 

(ms)) 

 SI: Stressindex (Normbereich: 50 – 150; Einheit: Prozent pro Millisekunde (%/ms)) 

 RMSSD: Root mean square of successive differences (Normbereich: 24 – 92; Einheit: Mil-

lisekunden (ms)) 

 

Roter Bereich: Kritischer Wert 

Gelber Bereich: Leicht kritischer Wert 

Grüner Bereich: Individuelle Referenzbereiche (Wert im Normbereich) 
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Abbildung 2. Darstellung der VNS Parameter in der Herzratenvariabilitätsmesssung,  

Beispiel: schlechte Regulation (screenshot aus VNS-Analyse, COMMIT GmbH, S. 65) 
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VNS Parameter: 

 HF: Herzfrequenz pro Minute (Normbereich: 55 – 80; Einheit: Schläge pro Minute (x/min))  

 DFA1 oder Alpha-1: Detrended fluctuation analysis (Normbereich: 0-1; qualitativer Wert) 

 SDNN: Standard Deviation normal to normal (Normbereich: 37 – 125; Einheit: Millisekunden 

(ms)) 

 SI: Stressindex (Normbereich: 50 – 150; Einheit: Prozent pro Millisekunde (%/ms)) 

 RMSSD: Root mean square of successive differences (Normbereich: 24 – 92; Einheit: Mil-

lisekunden (ms)) 

 

Roter Bereich: Kritischer Wert 

Gelber Bereich: Leicht kritischer Wert 

Grüner Bereich: Individuelle Referenzbereiche (Wert im Normbereich) 
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3.7. Fallzahlbestimmung 

Für die Bestimmung der Fallzahl wurde die erwartete Veränderung im Hauptzielkriterium 

in der IES-R-Ü zugrunde gelegt. Wir gingen von einer erwarteten Effektstärke von d = 

0,8 und einer Power von 0,8 bei einem zweiseitigen α-Niveau von 0.05 aus. So wurde 

eine Fallzahl von 72 (je 36 in Interventions- und Kontrollgruppe) errechnet. Erwartet 

wurde, dass sich das vegetative Hyperarousal durch die Anwendung von AVWF in der 

Interventionsgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant verändert. 

 

3.8. Randomisierung 

Die Randomisierung der Gruppenzugehörigkeit wurde mit Hilfe eines Algorithmus, der 

permutierte Blöcke variabler Länge erzeugt, durchgeführt. Mit dem Softwareprogramm 

„random“ (UltimateSolver.com) wurden Blöcke verschiedener Längen generiert, deren 

enthaltene Zuweisungsfestlegungen zufällig bestimmt waren und die innerhalb der Ran-

domisierungsliste zufällig aneinandergereiht wurden. So konnte weder die Länge der 

Blöcke erkannt werden, noch war eine Vorhersagbarkeit der Behandlungszuweisung 

leicht möglich.  

 

Entsprechend der Block-Randomisierung wurde vor Studienbeginn eine Randomisie-

rungsbox durch den medizinischen Dokumentar der Klinik erstellt. In der Box befanden 

sich durchlaufend nummerierte Kuverts, die blickdicht verschlossen waren, damit sie 

niemand einsehen und dadurch die Patientenwahl beeinflussen konnte.  

Nach der jeweiligen Rekrutierung eines Teilnehmers, dem Aufklärungsgespräch durch 

die Doktorandin und der Einwilligung des Teilnehmers zur Studie, wurde zum Messzeit-

punkt t1, nach dem Ausfüllen der Fragebögen und der HRV-Messung unmittelbar vor 

dem Interventionsbeginn, das nächstoberste verschlossene Kuvert in der Box durch die 

Betreuer der Studie (wissenschaftliche Hilfskräfte) geöffnet und der Teilnehmer der In-

terventions- oder der Kontrollgruppe zugewiesen. 

 

3.9. Statistische Methoden 

Es handelt sich um die Auswertung testpsychologischer und psychophysiologischer Da-

ten. Unter Nutzung der Software IBM SPSS Statistics 27 erfolgen die statistischen Ana-

lysen deskriptiv sowie mittels t-Test, Chi2-Test und zwei-faktorieller Varianzanalyse 

(Analysis of Variance (ANOVA)) mit Messwiederholung. Für das primäre Outcome IES-

R-Ü wurde der Gruppenunterschied zu t2 zwischen der Interventions- und Kontroll-

gruppe konfirmatorisch jeweils durch den t-Test für unabhängige Gruppen überprüft. Für 

die Auswertungen wurde Normalverteilung angenommen, Varianzgleichheit wurde mit 
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dem Levene-Test überprüft. Als Maß für die Effektstärke wurde Cohen‘s d herangezo-

gen. Laut Cohen (1988) liegt ein kleiner Effekt ab 0,2 vor, ein mittlerer ab 0,5 und ein 

großer ab 0,8.  

 

Darüber hinaus wurde mittels Varianzanalyse geprüft, ob sich für den primären Out-

come-Parameter und die sekundären Outcome-Parameter bedeutsame Gruppenunter-

schiede (Zwischensubjektfaktor), Messzeitpunkteffekte (Innersubjektfaktor) sowie Inter-

aktionseffekte zwischen Messzeitpunkt und Gruppe (Interaktionseffekt Messzeitpunkt x 

Gruppe) finden lassen. Bei Letzterem wird geprüft, ob sich IG und KG über die Zeit hin-

weg (t1-t2 (IES-R, RIS, HRV) bzw. t0-t3 (HADS-D, HADS-A, PSQ-30, SCL-90-R)) unter-

scheiden. Für die Durchführung von Varianzanalysen wurden die Voraussetzungen der 

Normalverteilung, der Varianzhomogenität und der Sphärizität geprüft und bei Verlet-

zungen entsprechend korrigiert.  

 

Die Effektstärkenmaße Eta-Quadrat (η2) und partielles Eta-Quadrat (ⴄ2p) beschreiben 

den Anteil der Varianz, der durch die unabhängige Variable (UV) erklärt wird. Im Unter-

schied zum η2 = SSEffekt / SSGesamt – wo sich im Nenner die gesamte Quadratsumme 

befindet – steht beim ⴄp
 2 = SSEffekt / SSEffekt + SSFehler im Nenner die Summe aus 

der Quadratsumme des Effekts und die Fehlerquadratsumme (Rasch et al. 2014). Bei 

einer einfaktoriellen Varianzanalyse ohne Messwiederholung sind Eta-Quadrat und das 

partielle Eta-Quadrat (ⴄp
 2) – wie es von SPSS ausgegeben wird –  identisch, nicht jedoch 

bei multivariaten Tests. Aufgrund der Durchführung von zweifaktoriellen Varianzanaly-

sen findet ⴄp
 2 (partielles Eta-Quadrat) Anwendung, dabei beschreiben Werte zwischen 

,01 und ,03 einen kleinen, Werte zwischen ,04 und ,13 einen mittleren und Werte ≥ ,14 

einen großen Effekt (Field 2018). 
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4. Ergebnisse 

4.1. Teilnehmerfluss/Ein- und Ausschlüsse 

Im Zeitraum 20.09.2016 bis 25.07.2018 konnten von 603 Patienten durch Erhebung 

der Basisdokumentation (Aufnahme-BADO) und die Auswertung des IES-R innerhalb 

der ersten Behandlungswoche im Rahmen der stationären bzw. teilstationären Auf-

nahme 165 Patienten mit einem Hyperarousal (IES-R-Ü ≥ 16) identifiziert werden. (s. 

Abbildung 4, Flussdiagramm; Messzeitpunkt t0, Screening). Diese 165 Patienten wur-

den innerhalb der zweiten Behandlungswoche kontaktiert und über die Studie infor-

miert.  

88 Patienten lehnten die Teilnahme ab. Als Gründe wurden z. B. angegeben „zu viel 

Aufwand“ oder „eventuell zusätzliche Belastung zur Therapie“. 77 Patienten hatten Inte-

resse an der Studienteilnahme, vier davon wurden jedoch rasch nach der Aufnahme aus 

der stationären Behandlung entlassen, ein Patient war kardiologisch schwer erkrankt. 

Fünf Patienten mussten somit anhand der Ein- und Ausschlusskriterien von der Teil-

nahme ausgeschlossen werden. (s. Abb. 4. Flussdiagramm). 72 Patienten erfüllten die 

Einschlusskriterien und konnten in die Studie eingeschlossen werden. Zwei Patienten 

der Kontrollgruppe beendeten die Teilnahme nach der Randomisierung und vor Beginn 

der Intervention, sie gaben externe Gründe und Überlastung durch die multimodale sta-

tionäre Therapie an.  

 

Während der zweiwöchigen Intervention kam es in der Interventionsgruppe zu vier Stu-

dienabbrüchen, einmal wegen „Knacksen beim Musikhören“ und dreimal aus verschie-

denen externen Gründen (Tod des Vaters während der Therapie, terminliche Schwierig-

keiten einer tagesklinischen Patientin wegen eines defekten Autos, Unfall mit Fraktur der 

Schulter und OP). In der Kontrollgruppe wurde die Studie durch weitere sechs Patienten 

abgebrochen, die angegebenen Gründe hierfür waren „Ambivalenz“, „keine Lust“, „Be-

lastung durch die stationäre Therapie“ und in zwei Fällen die „vorzeitige Entlassung aus 

der stationären Therapie“. Postinterventionell betrug die Anzahl der Studienteilnehmer 

in der Interventionsgruppe (AVWF) n = 32, in der Kontrollgruppe (Fernsehserie) n = 28 

(s.a. Flussdiagramm AVWF-Studiendesign, Abb. 4). 
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4.2. Basisdaten 

4.2.1. Soziodemographische Daten 

Eine Übersicht über die soziodemographischen Daten bei Einschluss ist der Tabelle 2 

zu entnehmen. Der Altersdurchschnitt der Studienteilnehmer lag insgesamt bei 45,0 Jah-

ren, die Geschlechterverteilung betrug 4:1 (Frauen 80 %: Männer 20 %). Der überwie-

gende Teil (44,4 %) war verheiratet. 43,1 % hatten einen Realschulabschluss als höchs-

ten Schulabschluss, 51,4 % eine Lehre als höchsten Berufsabschluss. (s. Tabelle 2) 

Zu t1 fanden sich für die Parameter Alter, Familien- und Bildungsstand keine signifikan-

ten Gruppenunterschiede zwischen der Interventions- und Kontrollgruppe. Während die 

Dauer der Arbeitsunfähigkeit im Mittel in der Interventionsgruppe bei 22,5 Wochen/Jahr 

lag, war diese bei den Patienten der Kontrollgruppe im Schnitt 30,61 Wochen/Jahr (s. 

Tabelle 2). Dieser Unterschied erwies sich als signifikant.  

 

Tabelle 2: Soziodemographische Daten  

         

  

Gesamt  

N=72 

IG (AVWF) 

n=36 

KG (SERIE) 

n=36 
t-Test/ Chi2 

p-

Wert 

  M (SD) M (SD) M (SD)  

  Alter 

  45,04 12,928 43,92 11,922 46,17 13,940 F(70) = 1,841 ,179 

 N % n % n %  

  Geschlecht 

Weiblich 56 77,8 29 80,6 27 75 
ꭓ2

(1)
 = 1,266 ,264 

Männlich 16 22,2 7 19,4 9 25 

Familienstand 

Ledig 24 33,3 12 33,3 12 33,3 

ꭓ2
(4)

 = 3,943 ,414 

Verheiratet 32 44,4 19 52,8 13 36,1 

getrennt lebend 4 5,6 1 2,8 3 8,3 

Geschieden 11 15,3 4 11,1 7 19,4 

Verwitwet 1 1,4 0 0 1 2,8 

Nationalität 

Deutsch 64 88,9 33 91,7 31 86,1 
ꭓ2

(1)
 = ,563 ,453 

Spätaussiedler 8 11,1 3 8,3 5 13,9 

Höchster Schulabschluss 

Kein /Sonstiges 3 4,2 1 2,8 2 5,6 

ꭓ2
(5)= 5,481 ,360 

Sonderschulab-

schluss 
1 1,4 0 0 1 2,8 

 N % n % n % 
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Gesamt  

N=72 

IG (AVWF) 

n=36 

KG (SERIE) 

n=36 
t-Test/ Chi2 

p-

Wert 

Hauptschulab-

schluss 
15 20,8 5 13,9 10 27,8 

Realschulab-

schluss 
31 43,1 17 47,2 4 11,1 

Abitur/Fachabi-

tur 
21 29,2 13 36,1 8 22,2 

Sonstiges 1 1,4 0 0 1 2,8 

Höchster Berufsabschluss 

Noch in  der 

Ausbildung 
4 5,6 2 5,6 2 5,6 

ꭓ2
(5)

 = ,863 ,973 

Lehre 37 51,4 20 55,6 17 47,2 

Meister 2 2,8 1 2,8 1 2,8 

Uni/FH 7 9,7 3 8,3 4 11,1 

Ohne Abschluss 10 13,9 4 11,1 6 16,7 

Sonstiger Ab-

schluss 
11 15,3 6 16,7 5 13,9 

Fehlend 1 1,4 0 0 1 2,8 

  M (SD) M (SD) M (SD)   

Arbeitsunfähig in den letzten 12 Monaten (in Wochen) 

  25,56  29,9  22,5  25,5  30,61  33,6  F(70) = 3,964  ,050*  

 

*p-Wert <0,05; **p-Wert =0,05; *** p-Wert >0,05 

 

4.2.2. Traumatische Ereignisse im IES-R 

Eine Übersicht über die belastenden Lebensereignisse zeigt die Tabelle 3. Alle Patienten 

gaben mindestens ein belastendes traumatisches Ereignis an. Ein Drittel (36,1 %) der 

Studienteilnehmer gab im IES-R-Fragebogen an, in ihrem Leben nur ein belastendes 

traumatisches Ereignis erlebt zu haben, 31,9 % gaben zwei bis drei belastende trauma-

tische Ereignisse und 31,9 % vier bis acht belastende traumatische Ereignisse an. Die 

Verteilung zwischen den beiden Gruppen (IG und KG) war nicht signifikant unterschied-

lich (s. Tabelle 3). 
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Tabelle 3: Belastende Ereignisse im IES-R (Häufigkeit und Art)  

         

 

Gesamt  

N=72 

IG (AVWF) 

n=36 

KG (SERIE) 

n=36 
Chi2 

p-

Wert 

  N % n % n %   

Anzahl der belastenden Ereignisse 

  1 26 36,1 16 44,4 10 27,8 
ꭓ2

(2)
 =  

2,17 
,338  2-3 23 31,9 10 27,8 13   36,1 

 4-8 23 31,9 10 27,8 13   36,1 

Art des Ereignis, das am meisten belastet 

Schwerer Unfall, Feuer oder Explo-

sion 
5 6,9 4 11,1 1 2,8 

ꭓ2
(7)

 =  

10,29 
,173 

Gewalttätiger Angriff durch jemanden    

aus dem Familien – oder Bekannten-

kreis 

7 9,7 3 8,4 4 11,1 

Gewalttätiger Angriff durch fremde  

Person 
4 5,6 2 5,6 2 5,6 

Sexueller Angriff durch jemanden aus 

dem Familien – oder Bekanntenkreis 
8 11,1 2 5,6 6 16,7 

Sexueller Angriff durch fremde Per-

son 
4 5,6 2 5,6 2 5,6 

Sexueller Kontakt im Alter von unter 

18 Jahren mit einer Person, die min-

destens 5 Jahre älter war 

1 1,4 0 0,0 1 2,8 

Lebensbedrohliche Krankheit 7 9,7 1 2,8 6 16,7 

Anderes traumatisches Ereignis 36 50,0 22 61,1 14 38,9 

Davon die Art des  

Anderen  

traumatischen Ereignis  

N = 36       n = 22 n = 14  

 N % n % n %  

Tod eines nahen Angehörigen 16 44,4 9 40,9 7 50 

ꭓ2
(5)

 =  

4,71 
,453 

(Drohende) Trennung von   An-

gehörigen 
4 11,1 2 9,1 2 14,3 

Emotionale und/oder körperliche  

Vernachlässigung im Kindesalter 
5 13,9 2 9,1 3 21,4 

Schwierigkeiten am Arbeitsplatz        

(Ausbildung o. Studium) 
5 13,9 4 18,2 1 7,1 

Arbeitsunfall 2 5,6 1 4,5 1 7,1 

Eigene Krankheit 4 11,1 4 18,2 0 0,0 

  

*p-Wert <0,05; **p-Wert =0,05; *** p-Wert >0,05 
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Die Tabelle 3 zeigt die Verteilung der belastendsten Ereignisse. Die eine Hälfte (50,0 %) 

der Gesamtgruppe gab hierbei verschiedene vorgegebene Belastungen an, davon 

wurde „Sexueller Angriff durch jemanden aus dem Familien- oder Bekanntenkreis“ (11,1 

%) am häufigsten genannt. Die anderen Kategorien sind der Tabelle 3 zu entnehmen. 

 

Die Antwortmöglichkeit „Anderes traumatisches Ereignis“ wurde von der Hälfte aller Be-

fragten (50 %) als traumatisches Ereignis, das am meisten belastet, angegeben.  

In der Interventionsgruppe (AVWF) wurde „Anderes traumatisches Ereignis“ von 61,1 %, 

in der Kontrollgruppe (Serie) von 38,9 % der Teilnehmer genannt. Ein signifikanter Un-

terschied ergab sich nicht zwischen den beiden Gruppen. 

 

Die freien Angaben in der Kategorie „Anderes traumatisches Ereignis“ wurden für die 

spätere Auswertung kategorisiert in:  

 „Tod eines nahen Angehörigen“,  

 „(Drohende) Trennung von Angehörigen“,  

 „Emotionale und/oder körperliche Vernachlässigung im Kindesalter“,  

 „Schwierigkeiten am Arbeitsplatz (Ausbildung o. Studium)“,  

 „Arbeitsunfall“,  

 „Eigene Krankheit“. 

 

Insgesamt wurde der „Tod eines nahen Angehörigen“ am häufigsten als stärkste Belas-

tung eingestuft (44 %), in der Interventionsgruppe (AVWF) von über einem Drittel (40,9 

%) und in der Kontrollgruppe (Serie) von der Hälfte (50 %) der Teilnehmer. Ein signifi-

kanter Gruppenunterschied ergab sich hierbei nicht (s. die Übersicht in Tabelle 3).  
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4.2.3. IES-R-Ü, RIS, HRV, HADS-D, HADS-A, SCL-90-R, PSQ-30 Ausgangswerte 

zu t1  

Die Übersicht in Tabelle 4 zeigt die Ausgangswerte der primären (IES-R-Ü) und sekun-

dären Outcome-Parameter (RIS, HRV, HADS-D, HADS-A, SCL-90-R, PSQ-30) zum 

Studienbeginn. Es ergab sich kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Grup-

pen (IG (AVWF) und KG (Serie)) hinsichtlich der Ausgangswerte. 

 

Tabelle 4: IES-R-Ü, RIS, HRV, HADS-D, HADS-A, SCL-90-R, PSQ-30 Ausgangswerte 

 Gesamt 

N=72 

IG 

n=36 

KG 

n=36 

t-Test p-

Wert 

 M (SD) M (SD) M (SD)  

Primäres Outcome 

IES-R-Ü 25,67 6,45 25,11 5,99 26,26 6,93 F(68) = 1,67 ,200 

Sekundäre Outcomeparameter 

RIS 21,34 6,51 21,28  6,90 21,41 6,16 F(68) = ,93 ,339 

HRV 2,02 ,78 2,00  ,83 2,05 ,74 F(68) = ,98 ,325 

HADS-D 12,75 3,82 12,42  3,75 13,08 3,91 F(70) = ,05 ,830 

HADS-A 12,49 4,23 12,50  4,76 12,47 3,69 F(70) = 1,38 ,245 

SCL-90-R 1,59 ,67 1,50  ,64 1,68 ,69 F(69) = ,12 ,726 

PSQ-30 73,51 27,05 75,65 34,19 71,39 17,48 F(70) = ,21 ,651 

 

*p-Wert <0,05; **p-Wert =0,05; *** p-Wert >0,05 

 

4.2.4. Medikamente und Diagnosen 

Wie der Tabelle 5 zu entnehmen ist, konnte bei mehr als der Hälfte der Probanden (56,9 

%) eine depressive Störung nach dem Kriterienkatalog ICD-10 als Hauptdiagnose erho-

ben werden, gefolgt von der Somatoformen Störung (18,1 %), Angststörung (12,5 %) 

und Posttraumatischen Belastungsstörung (11,1 %).   

Ein Drittel der Probanden nahmen zu Beginn der stationären Therapie eine antidepres-

sive Medikation ein. Die Verteilung in den randomisierten Interventions- und Kontroll-

gruppen zeigte keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich dieser Merkmale.  

Eine große Anzahl der Studienteilnehmer (47,2 %) litten zusätzlich zu der psychischen 

Hauptdiagnose unter ein bis zwei somatischen Erkrankungen, 25 % hatten keine soma-

tische Erkrankung, 25 % hatten drei bis fünf somatische Diagnosen und 2,8 % der Pro-

banden mehr als fünf somatische Erkrankungen. Die Verteilung in den beiden Gruppen 
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zeigte auch hier keinen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (vgl. Tabelle 

5). 

 

Tabelle 5: Medikation und Diagnosen  

         

  

Gesamt  

N=72 

IG (AVWF) 

n=36 

KG (SERIE) 

n=36 
Chi2 

p-

Wert 

  N % n % n %   

Medikation bei Aufnahme/Dauermedikation mit Antidepressiva 

Nein 48 66,6 22 61,1 26 72,2 
ꭓ2

(1)= 1,00 ,317 
Ja 24 33,3 14 38,9 10 27,8 

Hauptdiagnosen (ICD:10) 

Depressive Störungen 

(F32.1; F32.2; F33.1; F33.1) 
41 56,9 22 61,1 19 52,8 

ꭓ2
(4)= 21,66 ,600 

Angststörungen (F40.0; 

F41.0; F41.1; F41.2) 
9 12,5 4 11,1 5 13,9 

PTBS (F43.1) 8 11,1 4 11,1 4 11,1 

Somatoforme Störungen 

(F45.0; F45.1; F45.2; 

F45.31; F45.40; F45.41) 

13 18,1 6 16,7 7 19,4 

Persönlichkeitsstörungen 1 1,4 0 0 1 2,8 

Somatische Diagnosen 

0 18 25 9 25 9 25 

ꭓ2
(3)

 = 56,00 ,437 
1-2 34 47,2 21 58,3 13 36,1 

3 -5 18 25 5 13,9 13 36,1 

>5 2 2,8 1 2,8 1 2,8 

 

*p-Wert <0,05; **p-Wert =0,05; *** p-Wert >0,05 
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4.3. Ergebnis für das primäre Outcome Hyperarousal (IES-R-Ü) 

In den IES-R-Ü-Skalen reduziert sich der Mittelwert in der Interventionsgruppe (AVWF) 

von Zeitpunkt t1 von M = 25,25 (SD = 6,30) auf M = 18,78 (SD = 9,38) zum Zeitpunkt t2. 

In der Interventionsgruppe ergibt sich hierbei eine Cohen‘s d-Effektstärke von d = 0,81. 

In der Kontrollgruppe (Serie) reduziert sich der Mittelwert M = 25,64 (SD = 7,11) zu t1 

auf M = 23,00 (SD = 8,34) zu t2, es ergibt sich hier eine Cohen’s d-Effektstärke von d = 

0,34. 

 

In der Primäranalyse mittelst-Test für unabhängige Stichproben ergaben sich im Grup-

penvergleich zu t2 keine signifikanten Unterschiede für das Hyperarousal (IES-R-

Ü: t(58)= 1,829, p = ,073)(Tab. 6). 

 

Tabelle 6: Ergebnis des unabhängigen t-Test für den primären Outcome (IES-R-Ü) 

Studienbedin-

gung 
N M (SD) t-test p-value 

IG (AVWF) 32 18.78 (9.38) 
 

t(58)= 

1.829 

  

,073  

  
KG (Serie) 28 23 (8.34) 

 

*p-Wert <0.05; **p-Wert <0.01; *** p-Wert <0.001 

 

In der weiteren Analyse zeigte sich in der Varianzanalyse (Tab. 7) für die IES-R-Ü-Skala 

ein signifikanter Haupteffekt für den Messzeitpunkt (Innersubjektfaktor: F(1,58) = 21.22, p 

< ,001), aber keine signifikanten Interaktionseffekte (F(1,58) = 3.74,  p = ,085) sowie  keine 

signifikanten Gruppenunterschiede (Zwischensubjektfaktor: F(1,58) = 1.67, p = ,201) (Abb. 

5). Die Hyperarousal-Symptomatik nahm somit in der Gesamtgruppe signifikant ab. Mit 

einem ηp
2 von ,27 ist von einem großen Effekt auszugehen. Allerdings unterschieden 

sich die Effekte zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe nicht signifikant, es 

zeigte sich allenfalls nur eine leichte Tendenz zugunsten der AVWF-Methode. 
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Abbildung 4. Mittelwerte IES-R-Ü getrennt für Interventions- und Kontrollgruppe zum 

Messzeitpunkt t1 und t2  

 

4.4. Ergebnisse für die sekundären Outcome-Parameter zu den Messzeitpunk-

ten t1 und t2  

4.4.1. Schlafqualität (RIS) 

In der RIS-Gesamtskala reduzierte sich der Mittelwert in der Interventionsgruppe 

(AVWF) von Zeitpunkt t1 von M = 21,19 (SD = 7,26) auf M = 18,03 (SD = 7,32) zum 

Zeitpunkt t2. In der Kontrollgruppe (Serie) kam es zu einer Reduktion von M = 20,75 (SD 

= 6,00) zu t1 auf M = 18,61 (SD = 5,81) zu t2. 

 

In der Varianzanalyse zeigten sich für die RIS-Gesamtskala keine signifikanten Interak-

tionseffekte (F(1,58) = ,63, p = ,430) und keine Gruppenunterschiede (Zwischensubjekt-

faktor: F(1,58) = ,00, p = ,966; siehe auch Abb. 6). Es fand sich jedoch ein signifikanter 

Haupteffekt für den Messzeitpunkt (Innersubjektfaktor: F(1,58) = 17,25, p < ,001). Insge-

samt nahm die Beeinträchtigung der Schlafqualität damit von t1 (M = 20,98, SD = 6,65) 

zu t2 (M = 18,30, SD = 6,61) in der Gesamtgruppe über die Zeit deutlich ab. Mit einem 

ηp
2 von ,23 ist von einem großen Effekt auszugehen. Gleichzeitig zeigt sich jedoch kein 

Unterschied zwischen der Interventions- und der Kontrollgruppe hinsichtlich der Verbes-

serung der Schlafqualität. 

Legende 

Studienbedingung:  

AVWF 

Serie 
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Abbildung 5. Mittelwerte RIS getrennt für Interventions- und Kontrollgruppe zum Mess-

zeitpunkt t1 und t2  

 

4.4.2. Herzratenvariabilität (HRV) 

In den HRV-Skalen veränderte sich der Mittelwert in der Interventionsgruppe (AVWF) 

von Zeitpunkt t1 von M = 1,96 (SD = ,82) auf M = 1,66 (SD = ,70) zum Zeitpunkt t2. In 

der Kontrollgruppe (Serie) von M = 2,04 (SD = ,69) zu t1 auf M = 2,00 (SD = ,66) zu t2.  

 

In der Varianzanalyse zeigten sich für die HRV keine signifikanten Interaktionseffekte 

(F(1,58) = 2,22, p = ,141) und keine Gruppenunterschiede (Zwischensubjektfaktor: F(1,58) = 

1,58, p = ,214; siehe auch Abb. 7). Es fand sich kein signifikanter Haupteffekt für den 

Messzeitpunkt (Innersubjektfaktor: F(1,58) = 3,52, p = ,066). Insgesamt kam es somit zu 

einer Veränderung in der Herzratenvariabilität von t1 (M = 2,00, SD = ,76) zu t2 (M = 

1,82, SD = ,70).  

 

 

 

 

Legende 

Studienbedingung:  

AVWF 

Serie 
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Abbildung 6. Mittelwerte HRV getrennt für Interventions- und Kontrollgruppe zum Mess-

zeitpunkt t1 und t2  

 

 

Legende 

Studienbedingung:  

AVWF 

Serie 
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Tabelle 7: Ergebnisse der 2x2faktoriellen ANOVAs mit dem Zwischensubjektfaktor Gruppe (IG/KG) und dem Innersubjektfaktor Messzeit-

punkt (t1-t2) für die Skalen IES-R-Ü, RIS und HRV 

Prim. + 

Sek. 

Out 

Comes 

  
Gesamt 

N=60 

IG (AVWF) 

n=32 

KG (SERIE) 

n=28 
ANOVA 

M

Z

P 

N M (SD) n M (SD) n M (SD) 
Innersubjektfaktor Zwischensubjektfaktor 

Interaktionseffekt 

Messzeitpunkt x 

Gruppe 

F p ηp
2 F p ηp

2 F p ηp
2 

IES-R-

Ü 

t1 60 25,43 6,63 32 25,25 6,29 28 25,64 7,11 F(1,58) =

 21,22 
,000*** 

,27 

°°° 

F(1,58) = 

1,67 
,201 ,03° 

F(1,58) = 

3,74 
,085 

,06 

°° t2 60 20,75 9,09 32 18,78 9,38 28 23,00 8,34 

RIS 
t1 60 20,98 6,65 32 21,19 7,26 28 20,75 6,00 F(1,58) = 

7,25 
,000*** 

,23 

°°° 

F(1,58) =  

,00 
,966 ,00 

F(1,58) =  

,63 
,430 

,01 

° t2 60 18,30 6,61 32 18,03 7,32 28 18,61 5,81 

HRV 
t1 60 2,00 ,76 28 1,96 ,82 28 2,04 ,69 F(1,58) =

 3,52 
,066 

,06 

° 

F(1,58) =

 1,58 
,214 ,03° 

F(1,58) =  

2,22 
,141 

,04 

°° t2 60 1,82 ,70 30 1,66 ,70 30 2,00 ,66 

  

*p-Wert <0.05; **p-Wert <0.01; *** p-Wert <0.001 

Partielles Eta Quadrat: kleiner Effekt: .01 - .03 (°); mittlerer Effekt: .04 -.13 (°°); großer Effekt: >.14 (°°°) 
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4.5. Ergebnisse für die weiteren sekundären Outcome-Parameter zu den Mess-

zeitpunkten t0 und t3 

4.5.1. Depression (HADS-D)  

In der HADS-D-Skala reduzierte sich der Mittelwert in der Interventionsgruppe (AVWF) 

von Zeitpunkt t0 von M = 12,18 (SD = 3,83) auf M = 9,64 (SD = 4,20) zum Zeitpunkt t3. 

In der Kontrollgruppe (Serie) von M = 13,18 (SD = 4,05) zu t0 auf M = 10,94 (SD = 4,95) 

zu t3.  

 

In der Varianzanalyse zeigten sich für die HADS-D-Skala keine signifikanten Interakti-

onseffekte (F(1,64) = ,11, p = ,742) und keine Gruppenunterschiede (Zwischensubjektfak-

tor: F(1,64) = 1,47, p = ,230; siehe auch Tabelle 8 und Abb. 8). Es fand sich jedoch ein 

signifikanter Haupteffekt für den Messzeitpunkt (Innersubjektfaktor: F(1,64) = 27,38, p < 

,001). Insgesamt nahm die depressive Symptomatik damit von t0 (M = 12,68, SD = 3,94) 

zu t3 (M = 10,29, SD = 4,61) in der Gesamtgruppe deutlich ab. Mit einem ηp
2 von ,30 ist 

von einem großen Effekt auszugehen. Ein signifikanter Unterschied zwischen Interven-

tions- und Kontrollgruppe fand sich jedoch nicht.  

 

 

 

Abbildung 7. Mittelwerte HADS-D getrennt für Interventions- und Kontrollgruppe zum 

Messzeitpunkt t0 und t3  

  

Legende 

Studienbedingung:  

AVWF 

Serie 
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4.5.2. Angst (HADS-A) 

In der HADS-A-Skala reduzierte sich der Mittelwert in der Interventionsgruppe (AVWF) 

von Zeitpunkt t0 von M = 12,30 (SD = 4,92) auf M = 9,18 (SD = 4,59) zum Zeitpunkt t3. 

In der Kontrollgruppe (Serie) von M = 12,36 (SD = 3,67) zu t0 auf M = 9,52 (SD = 4,46) 

zu t3. 

 

In der Varianzanalyse zeigten sich für die HADS-A-Skala keine signifikanten Interakti-

onseffekte (F(1,64) = ,11, p = ,746) und keine Gruppenunterschiede (Zwischensubjektfak-

tor: F(1,64) = ,04, p = ,846; siehe auch Tabelle 8 und Abb. 9). Es fand sich jedoch ein 

signifikanter Haupteffekt für den Messzeitpunkt (Innersubjektfaktor: F(1,64) = 50,6, p < 

,001). Insgesamt nahm die Angstsymptomatik damit von t0 (M = 12,33, SD = 3,94) zu t3 

(M = 10,29, SD = 4,61) signifikant ab. Mit einem ηp
2 von ,44 ist von einem großen Effekt 

auszugehen.  

 

 

 

Abbildung 8. Mittelwerte HADS-A getrennt für Interventions- und Kontrollgruppe zum 

Messzeitpunkt t0 und t3  

 

 

 

Legende 

Studienbedingung:  

AVWF 

Serie 
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4.5.3. Beeinträchtigung durch körperliche und psychische Symptome im Ge-

samtindex (GSI) der SCL-90-R 

Im GSI, dem Gesamtindex der SCL-90-R-Skala, reduzierte sich der Mittelwert in der 

Interventionsgruppe von Zeitpunkt t0 von M = 1,46 (SD = 0,64) auf M = 0,95 (SD = 0,54) 

zum Zeitpunkt t3. In der Kontrollgruppe von M = 1,70 (SD = 0,72) zu t0 auf M = 1,17 (SD 

= 0,67) zu t3. 

 

In der Varianzanalyse zeigten sich für die SCL-90-R keine signifikanten Interaktionsef-

fekte (F(1,63) = ,02, p = ,881) und keine Gruppenunterschiede (Zwischensubjektfaktor: 

F(1,63) = 2,43, p = ,124; siehe auch Tab. 8 und Abb. 10). Es fand sich jedoch ein signifi-

kanter Haupteffekt für den Messzeitpunkt (Innersubjektfaktor: F(1,63) = 73,78, p = ,000). 

Insgesamt nahm die Beeinträchtigung durch körperliche und psychische Symptome da-

mit von t0 (M = 1,58, SD = 0,69) zu t3 (M = 1,06, SD = 0,61) signifikant ab. Mit einem ηp
2 

von ,54 ist von einem großen Effekt auszugehen. Jedoch unterschieden sich die Inter-

ventions- und Kontrollgruppe nicht signifikant hinsichtlich der Reduktion.  

 

 

 

Abbildung 9. Mittelwerte SCL-90-R getrennt für Interventions- und Kontrollgruppe zum 

Messzeitpunkt t0 und t3  

 

  

Legende 

Studienbedingung:  

AVWF 
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4.5.4. Subjektives Stresserleben (PSQ-30) 

In der PSQ-30-Skala reduzierte sich der Mittelwert in der Interventionsgruppe (AVWF) 

von Zeitpunkt t0 von M = 76,19 (SD = 36,18) auf M = 44,84 (SD = 44,69) zum Zeitpunkt 

t3. In der Kontrollgruppe (Serie) reduzierte sich der Mittelwert von M = 71,06 (SD = 18,09) 

zu t0 auf M = 57,22 (SD = 19,99) zu t3. 

 

In der Varianzanalyse zeigten sich für die PSQ-30 keine signifikanten Interaktionseffekte 

(F(1,63) = 3,53, p = ,065) und keine Gruppenunterschiede (Zwischensubjektfaktor: F(1,63) = 

,33, p = ,568; siehe auch Tab. 8 und Abb. 11). Es fand sich ein signifikanter Haupteffekt 

für den Messzeitpunkt (Innersubjektfaktor: F(1,63) = 23,48, p < ,001). Insgesamt nahm das 

subjektive Stresserleben damit von t0 (M = 73,59, SD = 28,63) zu t3 (M = 51,13, SD = 

34,73) deutlich ab. Mit einem ηp
2 von ,27 ist von einem großen Effekt auszugehen. Al-

lenfalls ist von einer Tendenz in der Reduktion des Stresserlebens zugunsten der Inter-

ventionsgruppe auszugehen.  

 

 

 

Abbildung 10. Mittelwerte PSQ-30 getrennt für Interventions- und Kontrollgruppe zum 

Messzeitpunkt t0 und t3 

Legende 

Studienbedingung:  

AVWF 

Serie 
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Tabelle 8: Ergebnisse der 2x2faktoriellen ANOVAs mit dem Zwischensubjektfaktor Gruppe (IG/KG) und dem Innersubjektfaktor Messzeit-

punkt (t0-t3) für die Skalen HADS-D, HADS-A, SCL-90-GSI, PSQ-30 

   

Sekun-

där 

Para-

meter 

  Gesamt IG (AVWF) KG (Serie) ANOVA 

M 

Z 

P 

N M (SD) n M (SD) n M (SD) 
Innersubjektfaktor 

Zwischensubjektfak-

tor 

Interaktionseffekt 

Messzeitpunkt x 

Gruppe 

F p ηp
2 F P ηp

2 F p ηp
2 

HADS-

D 

t0 66 12,68 3,94 33 12,18 3,83 33 13,18 4,05 F(1,64) 

= 

27,38 

,000*** 
,30 

°°° 

F(1,64)

= 

1,47 

,230 
,02 

° 

F(1,64) 

= ,11 
,742 ,00 

t3 
66 

10,29 4,61 
33 

9,64 4,20 
33 

10,94 4,95 

HADS-

A 

t0 66 12,33 4,31 33 12,30 4,92 33 12,36 3,67 F(1,64) 

= 

50,6 

,000*** 
,44 

°°° 

F(1,64) 

= ,04 
,846 ,00 

F(1,64) 

= ,11 
,746 ,00 

t3 
66 

9,35 4,49 
33 

9,18 4,59 
33 

9,52 4,46 

SCL-

90-R 

 

t0 65 1,58 0,69 33 1,46 0,64 32 1,70 0,72 F(1,63) 

= 

73,78 

,000*** 
,54 

°°° 

F(1,63) 

= 

2,43 

,124 
,04 

°° 

F(1,63) 

= ,02 
,881 ,00 

t3 65 1,06 0,61 33 0,95 0,54 32 1,17 0,67 

PSQ-

30 

t0 65 73,59 28,36 32 76,19 36,18 33 71,06 18,09 F(1,63) 

= 

23,48 

,000*** 
,27 

°°° 

F(1,63) 

 = ,33 
,568 

,01 

° 

F(1,63) 

= 

3,53 

,065 
,05 

°° t3 
65 

51,13 34,73 
32 

44,84 44,69 
33 

57,22 19,99 

  

*p-Wert <0.05; **p-Wert <0.01; *** p-Wert <0.001 

Partielles Eta Quadrat: kleiner Effekt: .01 - .03 (°); mittlerer Effekt: .04 -.13 (°°); großer Effekt: >.14 (°°°) 
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5. Diskussion der Ergebnisse  

5.1. Diskussion 

Das primäre Ziel dieser randomisierten kontrollierten klinischen Studie war es, zu unter-

suchen, ob bei Patienten mit traumatischen Lebenserfahrungen und einem Hypera-

rousal die Behandlung mit AVWF im Rahmen einer multimodalen stationären psychoso-

matischen Behandlung im Vergleich zu einer multimodalen stationären psychosomati-

schen Standardbehandlung die Symptomatik des vegetativen Hyperarousals stärker 

senkt.  

 

Als sekundäre Fragestellung wurde untersucht, ob sich im Rahmen der AVWF-Behand-

lung auf der Symptomebene die Stresswahrnehmung und die Schlafqualität verbessert 

und sich die depressive und ängstliche Symptomatik sowie die generelle psychische 

Symptomlast reduziert sowie auf der physiologischen Ebene sich die Herzratenvariabili-

tät erhöht. 

 

Die Ergebnisse zeigen in allen untersuchten Parametern in der Varianzanalyse keinen 

signifikanten Interaktionseffekt. Somit unterscheiden sich Interventions- und Kontroll-

gruppe hinsichtlich der Reduktion der Symptomatik des Hyperarousals nicht. Lediglich 

konnte eine Tendenz zugunsten der AVWF-Gruppe sowohl bei der Reduktion des Hy-

perarousals und des Stresserlebens festgestellt werden.  

Somit schafft schallmodulierte Musik gegenüber einer Fernsehserie als ergänzendes 

Element der multimodalen stationären psychosomatischen Behandlung keinen signifi-

kanten Unterschied bezüglich der Beeinträchtigung durch das Hyperarousal. Es konnte 

so kein Nachweis erbracht werden, dass die AVWF-Methode der Serie überlegen ist. 

 

5.1.1. Einordnung der Ergebnisse 

Die Ergebnisse zeigen zwar eine Verbesserung in allen primären und sekundären Para-

metern mit einem deutlichen Messzeitpunkteffekt. Jedoch liegen keine Interaktionsef-

fekte vor und die Gruppenunterschiede (IG und KG) sind nicht signifikant. Dieses kann 

so interpretiert werden, dass sich im Rahmen der multimodalen stationären psychoso-

matischen Behandlung insgesamt die psychische Symptomlast und auch das Hypera-

rousal so deutlich verbessert, dass eine zusätzliche Intervention mit schallmodulierter 

Musik keinen weiteren Nutzen bringt. Dies zeigen auch bisherige Untersuchungen zur 

Effektivität multimodaler stationärer psychosomatischer Behandlungen. So konnte Franz 
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(2000) in einer multizentrischen retrospektiven Studie an psychosomatischen Universi-

tätskliniken in Deutschland eine durchschnittliche Effektstärke von 0,84 der multimoda-

len stationären psychosomatischen Behandlung zeigen.  

Eine Untersuchung von 709 routinemäßig stationär behandelten Patienten an der Klinik 

für Psychosomatik und Psychotherapie am UKGM in Gießen (Steinert et al. 2019) zeigte 

die Veränderungen in der Belastung durch körperliche und psychische Symptome (SCL-

90-R), im subjektiven Stresserleben (PSQ-30), in den Angst- und Depressionsskalen 

(HADS-SUM) und dem Bereich der zwischenmenschlichen Probleme (IIP). Die Patien-

ten wurden mit unterschiedlichen Hauptdiagnosen und hoher psychischer (72,4 %) und 

körperlicher (61 %) Komorbidität mit einer durchschnittlichen Behandlungsdauer von 7,9 

Wochen behandelt. Die Ergebnisse zeigten große Effektstärken bezüglich der Symp-

tomlast (Cohen's d ≥ 1,0), während die Effektstärke in Bezug auf zwischenmenschliche 

Probleme eher kleiner war (d = 0,34).  

Auch ist zu diskutieren, ob auch das Schauen der Fernsehserie einen so hohen Ent-

spannungswert hat, dass der Effekt der AVWF-Methode im Vergleich nicht sichtbar wird. 

 

5.1.2. Diskussion im Spiegel der Literatur 

Die AVWF-Methode wurde bisher in einer klinischen nicht kontrollierten Studie (Olbricht 

D. 2015) untersucht. Olbricht konnte eine Reduktion der psychischen Symptombelas-

tung und der stressassoziierten Parameter bei Patienten im Rahmen einer stationären 

Rehabilitationsbehandlung zeigen. Zwar fanden wir in unserer Studie eine deutliche Re-

duktion der psychischen Symptomlast und des Hyperarousals im Verlauf der stationären 

Behandlung, Interventions- und Kontrollbedingungen unterschieden sich jedoch nicht 

signifikant, sodass die Reduktion nicht auf die spezifische Wirkung der AVWF-Methode 

zurückzuführen ist. 

 

Studien zur Wirkung von rezeptiver Musiktherapie hatten gezeigt, dass das Stresserle-

ben vor operativen und interventionellen Eingriffen günstig beeinflusst werden kann.  

Die Untersuchungen hatten jedoch eine andere Indikation für die Musikintervention, 

nämlich die kurzzeitige Reduktion von Angst- und Stresserleben sowie vegetativem 

Arousal vor oder während interventionellen oder operativen Eingriffen durch Musik. Die 

dort beschriebenen Studien (Bashiri et al. 2018; Lee et al. 2017; Khan et al. 2017; Chlan 

et al. 2013; Melo et al. 2018; Galaal et al. 2011; Umbrello et al. 2019) unterscheiden sich 

von der vorgestellten Untersuchung, da es sich in der von uns untersuchten Gruppe um 
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Patienten handelt, die im Rahmen einer Traumafolgestörung unter den Symptomen ei-

nes Hyperarousals leiden und nicht als Reaktion auf ein akutes Ereignis. Außerdem ha-

ben wir eine aktive Kontrollgruppe herangezogen, um so die spezifischen Effekte der 

schallmodulierten Musik zu untersuchen. 

 

Andere Untersuchungen, die sich mit der Wirkung von Musiktherapie auf die Schlafqua-

lität (Dickson und Schubert 2020) oder auf die Symptome der PTBS (Carr et al. 2012; 

Landis-Shack et al. 2017; Bensimon et al. 2008) beschäftigen, zeigen, dass durch Mu-

siktherapie positive Effekte erzielt werden können, besonders, wenn z. B. eine Verhal-

tenstherapie nicht die gewünschte Wirkung erzeugen konnte. Diese Untersuchungen 

befassen sich jedoch ausschließlich mit einer Mono-Musiktherapie, die nicht in ein kom-

plexes multimodales Setting eingebettet war. In unserer Studie war die AVWF-Methode 

in eine multimodale psychosomatische stationäre Komplexbehandlung integriert als zu-

sätzliches Therapiemodul. 

 

5.2. Methodische Stärken und Einschränkungen 

Die Stärken dieser Interventionsstudie liegen in der Methodik. Es handelt sich um eine 

randomisiert kontrollierte Studie mit standardisierten Messinstrumenten und einer akti-

ven Kontrollgruppe (Aufmerksamkeitsplacebo). Auch die Interventions- und Kontrollbe-

dingungen konnten in einem hohen Maß standardisiert werden. 

Eine weitere Stärke dieser Studie liegt darin, dass die Untersuchung unter realen klini-

schen Bedingungen durchgeführt wurde. Die Ausgangsfrage war, ob es unter klinischen 

Aspekten hilfreich ist, bei stationär behandelten Patienten die Symptome des Hypera-

rousal gezielt durch AVWF zu adressieren, um die Effekte der stationären Psychothera-

pie zu verbessern. Dieser Frage sind wir unter realen Bedingungen nachgegangen.  

Die (teil)stationäre Behandlung in unserer Klinik erfolgt nach den standardisierten vor-

gegebenen Strukturmerkmalen einer „Psychosomatisch-psychotherapeutischen Kom-

plexbehandlung bei psychischen und psychosomatischen Störungen und Verhaltensstö-

rungen bei Erwachsenen“ wie sie unter der Kennziffer 9-63 in der OPS-Version von 2021 

vorgegeben ist. Die Umgebungsfaktoren werden auf diese Weise relativ konstant gehal-

ten. Somit sind die Strukturen der stationären Therapie in der Interventions- und der 

Kontrollgruppe vergleichbar. 

 

Methodische Einschränkungen in dieser Studie ergeben sich unter anderem durch fol-

gende Punkte: 
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a) Es wurden ausschließlich Patienten der Klinik in die Untersuchung eingeschlossen. 

Ob die Ergebnisse auf Patienten im ambulanten Bereich oder in einer anderen psy-

chosomatischen Klinik mit einem anderen Behandlungskonzept und anderen Pati-

enten zu beziehen sind, kann nicht festgestellt werden. Auch können Selektionsef-

fekte eine Rolle spielen. Die 72 stationären Patienten, die in die Studie eingeschlos-

sen wurden, waren motiviert zur Teilnahme. Das Ergebnis wäre bei den nicht-moti-

vierten Patienten mit einem Hyperarousal evtl. anders ausgefallen. 

b) Es wurde zur Bestimmung der notwendigen Fallzahlen von einer relativ hohen Ef-

fektstärke (d = 0,8) ausgegangen. Es könnte sein, dass die geprüfte Fallzahl zu 

gering ist und mittlere bzw. kleinere Effekte nicht ermittelt werden konnten. Für das 

Vorliegen von kleineren/mittleren Effekten spricht die Beobachtung, dass wir bei 

zweiseitiger Prüfung der Effekte zumindest Tendenzen zugunsten der AVWF-Me-

thode beschreiben konnten, die bei einer größeren Fallzahl sich eventuell als signi-

fikant dargestellt hätten. Um dieses zu untersuchen, ist es notwendig, die Studie mit 

einer größeren Patientenzahl zu wiederholen. 

c) Auch konnte, durch die drop out Rate von 12 Teilnehmern nach der Randomisierung 

in die beiden Interventionsarme, die Stichprobengröße von 72 Teilnehmern nicht 

aufrechterhalten werden, so dass die Daten von 60 Teilnehmern in die statistische 

Auswertung (Varianzanalyse) miteinbezogen wurden. 

d) Als Einschränkung der Studie kann das Fehlen einer Treatment as usual (TAU)-

Kontrollgruppe ohne aktive Kontrollbedingung gelten. So hätte man schauen kön-

nen, ob die Integration eines weiteren Behandlungsbausteins gegenüber der aktu-

ellen stationären Behandlung einen Vorteil bietet.  

e) Es wurden nur die Effekte aus der unmittelbaren Zeit nach der Intervention beo-

bachtet. Eine Langzeituntersuchung fehlt, um die Effekte auf ihre Langzeitwirkung 

hin zu untersuchen. 

f) Des Weiteren ist zu beachten, dass die Intervention in einer komplexen Situation 

(stationäre multimodale Psychotherapie, die ebenfalls einen Effekt auf Hyperarousal 

und Schlafstörungen hat) eingebettet ist und die zu untersuchenden Effekte durch 

die Therapie ebenfalls beeinflusst werden. Um die Effekte der AVWF-Methode zu 

untersuchen, ist daher eine Studie vorzusehen, die ausschließlich die AVWF-Me-

thodik im Rahmen einer kontrollierten und randomisierten Studie testet. 

g) Die HRV-Bestimmung wurde nur von einer Person, der Doktorandin, durchgeführt. 

Es fehlte die Einstufung der HRV durch einen 2. Rater, um so die Reliabilität der 

Einschätzung zu prüfen. Hinzu kommt, dass die Doktorandin nicht verblindet hin-

sichtlich der Intervention war, so dass hierdurch möglicherweise ein Beobachterbias 

in die Bewertung eingeflossen sein könnte. 
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h) Außerdem wurde nur ein Globalmaß für die HRV zugrunde gelegt. Detaillierte Aus-

wertungen der einzelnen Indikatoren sind in der Folge der Arbeit anzuschließen. 

 

5.3. Schlussfolgerungen  

Aus den Ergebnissen kann nicht geschlussfolgert werden, dass der Einsatz von AVWF 

während einer multimodalen stationären psychosomatischen Behandlung von zusätzli-

chem Nutzen für die Reduktion der psychischen Symptomatik bei Patienten mit Hyper-

arousal ist. Die Ergebnisse sollten aber überprüft werden in einer randomisiert kontrol-

lierten Studie mit einer höheren Fallzahl, einer TAU-Kontrollgruppe und/oder einer Lang-

zeitmessung (follow up).  

In dieser Studie hatte sich zumindest eine Tendenz bei der Wirksamkeit der AVWF-Me-

thode bei den Parametern, IES-R-Ü (primäres Outcome: Hyperarousal, p-Wert = ,085) 

und PSQ-30 (sekundäres Outcome: Stresserleben, p-Wert = ,065) abgezeichnet. Daher 

könnten weitere Studien hier ein sichereres Wissen schaffen. 
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6. Zusammenfassung 

6.1. Zusammenfassung 

Hintergrund: Viele Menschen leiden aufgrund von traumatischen Lebensereignissen 

unter den Symptomen eines Hyperarousals (erhöhte Reizbarkeit, vegetative Übererre-

gung). Die audiovisuelle Wahrnehmungsförderung (AVWF) hat durch das Hören von 

schallmodulierter Musik im Hochleistungssport, aber auch in klinischen Settings posi-

tive Effekte auf das Hyperarousal gezeigt. Bisher lag keine randomisierte kontrollierte 

Studie zur Wirkung von AVWF auf subjektive und physiologische Stressparameter vor.  

Fragestellung: Es soll untersucht werden, ob die Integration der AVWF-Methode in ein 

multimodales psychosomatisches stationäres Behandlungssetting im Vergleich zu einer 

aktiven Kontrollbedingung (Fernsehserie) einen günstigen Einfluss auf das Hyperarousal 

sowie weiterer stressassoziierter Parameter (Schlafqualität, Herzratenvariabilität, de-

pressive und Angstsymptomatik, subjektives Stresserleben, globale psychische Beein-

trächtigung) hat.  

Methodik: Im Rahmen einer randomisiert kontrollierten Studie wurden 72 stationär be-

handelte Patienten der Klinik für Psychosomatik und Psychotherapie des Universitätskli-

nikums Gießen mit Hyperarousal in die Studie einbezogen. Die Interventionsgruppe 

(n=36) erhielt eine multimodale psychosomatische stationäre Komplexbehandlung (OPS 

9-63) sowie eine 10-tägige Intervention mit AVWF (1h/täglich). Die Kontrollgruppe 

schaute in Ergänzung der stationären Behandlung (OPS 9-63) eine Filmserie (10 

Tage/1h pro Tag). Als primärer Outcome-Parameter diente die Veränderung des Hyper-

arousals (Subskala Übererregung des Impact of Event-Scale (IES-R-Ü)), als sekundäres 

Outcome dienten die Symptome der Depression und Angststörung (Hospital Anxiety and 

Depression Scale (HADS)), die Schlafqualität (Regensburger Insomnie Skala (RIS)), das 

subjektive Stresserleben (Percieved Stress Questionaire (PSQ-30)), die globale psychi-

sche Beeinträchtigung (Global Severity Index (GSI) der Symptomcheckliste-90 (SCL-90-

R)) sowie die Herzratenvariabilität. Statistische Analysen erfolgten deskriptiv sowie als 

prä/post-Vergleiche mittels t-Test für unabhängige Stichproben und ANOVAs mit Mess-

wiederholung. 

Ergebnisse: Für das primäre Outcome Hyperarousal reduziert sich der Mittelwert (IES-

R-Ü) in der Interventionsgruppe von M(prä) = 25,25 (SD = 6,30) auf M(post) = 18,78 (SD = 

9,38) sowie in der Kontrollgruppe von M(prä) = 25,64 (SD = 7,11) auf M(post) = 23,00 (SD 

= 8,34). In der Primäranalyse mittels t-Test ergeben sich im Gruppenvergleich bei der 

post-Messung keine signifikanten Unterschiede für das Hyperarousal (IES-R-Ü: t(58) = 

1,829, p = ,073). In der Varianzanalyse zeigt sich für das primäre Outcome Hyperarousal 
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ein deutlicher Messzeitpunkteffekt (Innersubjektfaktor: F(1,58) = 21.22, p < ,001), aber kein 

signifikanter Interaktionseffekt (F(1,58) = 3.74, p = ,085), wobei sich hier eine Tendenz 

zugunsten der AVWF-Methode bezüglich der Reduktion des Hyperarousals abzeichnet. 

Auch in den sekundären Parametern finden sich hohe Messzeitpunkteffekte und keine 

Interaktionseffekte.  

Schlussfolgerungen: Die Empfehlung zum Einsatz von AVWF als zusätzlichem The-

rapieelement während einer multimodalen stationären psychosomatischen Behandlung 

ergibt sich aus den Ergebnissen nicht. Da die Fallzahlkalkulation von einem sehr großen 

Effektstärkenunterschied (Cohen`s d = 0.8) ausging und wir eine Tendenz zugunsten 

der AVWF-Methode identifizieren konnten, sollten mittlere und kleinere Effekte in einer 

weiteren randomisiert kontrollierten Studie mit einer höheren Fallzahl untersucht werden. 

 

6.2. Abstract 

Background: Many people suffer from the symptoms of hyperarousal (increased irrita-

bility, vegetative over-excitement) as a result of traumatic life events. The Audio Visual 

Perception Therapy (AVWF) has shown positive effects on hyperarousal through listen-

ing to sound-modulated music in high-performance sports, but also in clinical settings. 

So far, no randomized controlled study on the effect of AVWF on natural stress param-

eters has been available. 

Purpose: It is to be investigated whether the integration of the AVWF method in a mul-

timodal psychosomatic inpatient treatment setting has a favorable influence on hyper-

arousal compared to the integration of an active control condition (TV series). In addition, 

it should be investigated whether the integration of AVWF has an effect on other param-

eters (sleep quality, heart rate variability, symptoms of depression and anxiety disorders, 

subjective stress experience and the global burden of physical and psychological symp-

toms) compared to the television series. 

Methods: Within the framework of a randomized controlled study, 72 inpatients suffering 

from symptoms of hyperarousal and treated at the Clinic for Psychosomatic Medicine 

and Psychotherapy at the University Hospital Gießen were included in the study. The 

intervention group (n=36) received a multimodal psychosomatic complex inpatient treat-

ment (OPS 9-63) and a 10-day intervention with AVWF (1h/daily). In addition to inpatient 

treatment (OPS 9-63), the control group watched a film series (10 days/1 hour per day). 

The primary outcome was a change in hyperarousal (hyperarousal subscale of the Im-

pact of Event Scale (IES-R-H)) and secondary outcomes comprised symptoms of de-

pression and anxiety (Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS)), sleep quality 

(Regensburger Insomnia Scale (RIS)), subjective experiences of stress (PSQ-30), global 

mental stress (Global Severity Index (GSI) of the Symptom Checklist-90 (SCL-90-R)), as 
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well as heart rate variability. Statistical analyzes are carried out descriptively and as 

pre/post comparisons using a t-test for independent samples and analyses of variance 

with repeated measures. 

Results: For the primary outcome hyperarousal (IES-R-H), mean values were reduced 

from M(pre) = 25.25 (SD = 6.30) to M(post) = 18.78 (SD = 9.38) in the intervention group, 

and from M(pre) = 25.64 (SD = 7.11) to M(post) = 23.00 (SD = 8.34) in the control group. 

The primary analysis applying the t-test yielded no significant group differences regard-

ing hyperarousal post-intervention (IES-R-H: t(58)= 1.829, p = .073). The analyses of var-

iance showed a significant within effect for the primary outcome hyperarousal (within-

subjects factor: F(1.58) = 21.22, p < .001) but no significant interaction effect (F(1.58) = 3.74, 

p = .085). Even though the interaction effect was statistically not significant, decreases 

in hyperarousal showed a tendency favoring the AVWF method. Significant within effects 

but no interaction effects can also be found regarding the secondary outcomes. 

Conclusions: The results do not allow for the recommendation of using the AVWF 

method as an additional therapeutic element during multimodal psychosomatic complex 

inpatient treatment. Given that the sample size calculation assumed a very large effect 

size difference (Cohens' d = 0.8) and that results hinted at a tendency favoring the AVWF 

method, medium and small effects should be examined in another randomized controlled 

study with larger sample sizes. 
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RCT randomized controlled trial 
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RMSSD Root mean square of successive differences 
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13. Anhang 

 Aufklärungsbogen BADO 

 Einverständniserklärung BADO 

 Aufklärungsbogen Studie 

 Einverständniserklärung Studie 

 Fragebögen Studie 

o IES-R 

o RIS 

 Fragebögen BADO 

o HADS-D 

o HADS-A 

o SCL-90-R 

o PSQ-30 

 

 

 
















































