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Vorwort

Be der vorliegenden Dissertation handdt es sch um eine Studie, die die Andyse der
Effektivitdt von Entgpannungsverfahren ds Behandlungsmethode bel Neurodermitis zum
Zid hat. Um ene deratige Studie durchfiihren zu kénnen, miissen zahireiche Inditutio-
nen und Probanden gewonnen werden sowie vidfdtige technische wie finanzielle P&
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Der Inditutiondeitung - Herrn Dr. Lechder - fir die Kooperationsbereitschaft und
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sche Leiterin - fur ihr Engagement bel der Redliserung der Untersuchung und der -
ziden Integration in das Jugenddorf. Den Arzten Frau Dr. Allfreiter, Herren Dr.
Dorsch, Dr. Langenhors, Dr. Pfannebecker und Dr. Schauerte fir die Beantwortung
der SCORAD-Fragebtdgen sowie alen Mitarbeitern, die mich unterstiitzt haben.

Der Hellpraktikerin Frau Kauer und dem Dermatologen Herrn Dr. Stary fur die Be-
antwortung der SCORA D-Fragebdgen.

Mé&dchen Gymnasium Borbeck

Der Schulleitung - Herrn Dr. Brodel3er und Frau Gemein - fr die Genehmigung, die
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bereitschaft sowie den Lehrerinnen Frau Lembke, Frau Nixdorf, Frau Schnettler-
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Uber Veranderungen ihres Krankheitshildes und persinliche Belastungssituationen zu
fuhren.

! Mittlerweile werden die Behandlungen in den Praxen von Herrn Dr. Eichelberg in Dortmund und
Herrn Dr. Owzarski in LUnen durchgefihrt.
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Einleitung

Neurodermitis ist eine multifaktoridl bedingte Hauterkrankung und z&hlt zu den héufig-
gen Erkrankungen im Kindes- und Jugenddter. Sie kann Einfluld auf die gesamte Le-
bensstuation der Betroffenen nehmen und erkrankte Jugendliche in vidfdtiger Weise
einschrénken. Zu nennen sind hier ua.:

aufwendige medizinische Behandlungen, die ein hohes Ma3 an Zeit und Compliance
erfordern;

Einschrankung der Freizetaktivitéten, z.B. sportliche Aktivitéten, da spezifische
Aud 6sereize gemieden werden miissen;

K ontaktprobleme durch das aul3ere Erscheinungshild;

Schulprobleme aufgrund von Medikamenten und néchtlichem Juckreiz, die beide die
K onzentration beaintréchtigen konnen.

Diese Einschrénkungen kénnen bel Jugendlichen zu Sekundérproblemen in Form von
Beantréchtigungen in ihrer soziden Entwicklung und Verhdtensstérungen fuhren.

Das Kardindsymptom der Neurodermitis ist der quélende Juckreiz, der durch unzahlige
Faktoren bedingt sein kann, insbesondere durch Temperaturerhthungen verstérkt wird
und zahlreiche Konsegquenzen nach sich zieht. Juckreiz |68t Kratzattacken aus, die die
Symptomatik der Neurodermitis verstérken und in einen Teufelskreis von Jucken, Krat-
zen, Hautverletzungen, Hautentziindungen, erneutes Jucken und Kratzen fhren. Deshab
wird dem Juckreiz-Kratz-Zyklus eine besondere Bedeutung bel der Chronifizierung der
St6rung beigemessen.

Da die Neurodermitis durch vidfdtige Symptome gekennzeichnet ist und von zahire-
chen verursachenden und auddsenden Faktoren hervorgerufen wird, sind im Rahmen
der Schul-, Alternativ- sowie Verhdtensmedizin vidfdtige Interventionsmalinahmen
entwickelt worden.

Haufig werden Entspannungsverfahren unreflektiert bel der Neurodermitisbehandlung
eingesatzt und empfohlen, um den Betroffenen den Umgang mit der Krankheit und ins-
besondere mit dem Juckreiz zu erleichtern. Jedoch steht den positiven psychischen Wir-
kungen der Entspannungsverfahren die physiologische Wirkung der Vasodilatation ent-
gegen: Die Gefd¥erweiterung fordert die Durchblutung und tragt damit zu einer Erho-
hung der Hautoberflachentemperatur bel. Dies kann sich be Neurodermitis unglingtig
auswirken, da Wérme den Juckreiz fordert.

Es finden sich keine Studien, die das aufgefiihrte Problem der Vasodilatation mit ver-
garktem Warmeempfinden im Hinblick auf Neurodermitis aufgreifen. So existieren offe-
ne Forschungsfragen, an denen die vorliegende Studie ansetzt.

Da sch Entspannungsverfahren im Rahmen von Therapieprogrammen bewahrt haben,
um z.B. chronisch kranken Jugendlichen die Akzeptanz und den Umgang mit ihrer
Krankheit zu elechtern, is es im Zusammenhang mit Neurodermitis notwendig, die
Wirkung von Entspannungsverfahren auf die Symptomatik und den Krankheitsverlauf
empirisch azuschern. Es gilt zu Uberprifen, inwiefern die physologische Wirkung
,wame* den Juckreiz vergdrkt und Entspannung deshab kontrainduziert ist oder ob
die postiven Wirkungen der Entspannung Uberwiegen.
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Ausgewdhlt wird das Autogene Training nach Schultz in der Standardform mit der
Warmellbung und in einer Modifikation, namlich mit der Integration ener Kihle-
Visualiserung. So wird getetet, ob diese Vefahren zum Einsatz in der Neurodermitis-
behandiung geeignet oder kontrainduziert snd und welche Form des Autogenen Trai-
nings eventuel bessere Behandlungsresultete erzidt.

Die Effekte der Entgpannungsverfahren werden in Form ener enzdfalorientierten
Klein-N-Studie bei Jugendlichen bzw. jungen Erwachsenen as Langzetstudie anhand
physiologischer Daten, Selbstbeobachtungsbdgen der Probanden und Beurteilungen der
Veranderungen der Symptomatik durch den behandelnden Arzt erhoben. Es wird en
experimentelles Zetreihendesign - das ABAB-Design - gewéhlt, das durch Replikation
der Interventionsphasen eine aussagekréftige Messung der Effekte des Autogenen Trai-
nings in der Standard- und modifizierten Form schern soll. Fir das Autogene Training in
der Standardform wird ebenso wie fir das Autogene Training mit der Kihlevisuaise-
rung eine Gruppe mit N = 6 gebildet. Der erwartete Verlauf der Interventionen auf die
Hautoberflachentemperatur und das Symptombild der Neurodermitis werden ds Ver-
anderungshypothesen formuliert. Anhand von Kontrollgruppen wird die Verénderung
der Hautoberfl&chentemperatur wahrend der Entspannung von Neurodermitis-Patienten
mit hautgesunden Probanden verglichen. Die Auswertung der Daten erfolgt Uber das
ARIMA-Moddl, das sch im Rahmen von Langzeitstudien a's das flexibel ste und aussa-
gekréftigste Verfahren bewahrt hat. Erganzt und erweitert wird diese Auswertung durch
geaignete Prifdtatistiken.

Die Erforschung der Interventionseffekte von Entspannungsverfahren auf die Neuroder-
mitis beantwortet nicht nur offene Forschungsfragen, sondern bietet die Moglichkeit,
Interventionen gezidter einzusetzen sowie dem Patienten die Chance, mit der Erkran
kung adéguater umzugehen. Die vorliegende Untersuchung ist insbesondere fir die Son-
derpadagogik relevant, da eine ihrer Aufgaben die Entwicklung von Erkenntnissen fir
die Verhdtensmedizin zur Optimierung der Behandlungsmethoden fur chronische E-
krankungen, hier die Neurodermitis, ist.
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1 Pathophysiologische Grundlagen der Neuroder mitis

Neurodermitis it die haufigste dermatologische Erkrankung im Kindes- und Jugenda-
ter, die multifektoriel bedingt ist, das Leben der Betroffenen in hohem Mal3e beein-
tréchtigen kann und zu deren Behandlung zahireiche Interventionsmal3nahmen entwickelt
worden sind.

Bevor die pathophysiologischen Grundliagen der Neurodermitis dargestellt werden, ist
es annvoll den Aufbau und die Funktionen der Haut, insbesondere pathophysiologische
Veranderungen der Haut bei Neurodermitis, im folgenden Exkurs zu skizzieren.

Kasten 1. Exkurs Haut

Exkurs Haut

Aufbau der Haut

Die Haut ist das grofde Organ und besteht aus den drel Schichten Oberhaut (Epi-
dermis), Lederhaut (Corium) und Unterhaut (Subctis).

Die Epidermis setzt sch aus vier Schichten zusammen. Die oberse Schicht ist die
Hornhaut, das Stratum corneum. In der Oberhaut befinden sch Pigmente, Langer-
hanszellen, Schweil¥driisen, Tagdriisen und Haare. Weitere Schichten sind die Ba-
sd- und Stache zdlschicht. Zwischen diesen beiden Schichten liegt eine Fettschicht,
die Lipidamelle, der Barierefunktionen zukommen. Hinter der Stachelzdlschicht
liegt die Kornerschicht der Haut (Stratum granulosum), in der Hornsubstanzen gebil-
det werden.

Das Corium sdlt Bindegewebe (Kollagenfasern, eastische Fasern) dar, das eine
hohe Reil¥edigket und Eladizitét aufwed. In ihr liegen Blutgefdie, die zu enem
dichten Gefdnetz verkniipft sind. Durch die Vergrofierung oder Verkleinerung des
Gefélnetzes wird die Korpertemperatur reguliert. Desweiteren liegen dort sensble
Nerven sowie autonome Nerven, die die Schweil3produktion kontrollieren.

Die Subcutis besteht aus Binde- und Fettgewebe. In ihr liegen kleine Arterien, Ve-
nen und Nerven. Von ihr gehen Haare, Tag- und SchwellRdriisen aus (vdl.
RAKOSKI, 1992).

Funktionen der Haut

Der Haut kommen zahireiche Funktionen zu (vgl.; KIMMIG & MUNZEL, 1995;
POLDINGER, 1990):

Schutz vor mechanischen Verletzungen durch das Stratum corneum.

Regulierung der Temperatur durch verzweigte Nervenbahnen im Corium und
Schweildriisen der Epidermis, die die Blutgefal3e wie eine Heizung beeinflussen
konnen.

Schutz vor Flissigkeitsverlust durch die Lipidlamelle und das Stratum corneum.
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Fortsetzung Kasten 1

Snnesorgan durch Informationsrezeptoren der Nerven fir Wéarme, Kaélte,
Druck, Zug und Schmerz.

Grenzorgan zur Umwelt.

Ausdrucksorgan, das in spezifischen Stuationen z.B. mit Erréten oder Erblassen
reagiert sowie Eindrucksorgan fur den Betrachter.

I mmunfunktionen werden von den Hornschichtzellen und den Lipidschutzsub-
ganzen ausgefiihrt. Da die Haut den Organismus vor Umwelteinfllissen schiitzen
muf3, ist das Immunsystem der Haut besonders wichtig. Daftr snd der Haut dle
die zdluld&en Elemente inne, die notwendig Snd Immunfunktionen durchzuftinren.
Dringen Fremdkdrper in die Haut ein, snd die Langerhanszellen, die in der Epi-
dermis ansdssg sSind, verantwortlich fur die Antigenverarbeitung wie -prasentation
und wehren in enem komplexen Zusammenspid von T-Lymphozyten (Killerzel-
len), Klasse-11-Histokompatibilitdtsantigen sowie Makrophagen u.a. die Fremd-
korper ab.

Pathogenese von Hautkrankheiten

Dringen Fremdkorper in die Haut ein, kommt es zu Entziindungsresktionen: ,, Die
Fahigkeit des Organismus zur Entziindungsresktion ist ein phylogenetisch dtes Prin-
zip, um die morphologische und funktiondle Integritét der Gewebe zu erhaten”
(CHRISTOPHERS, STERRY, SCHUBERT & BRAUER, 1987, 14). An der Ent-
ziindungsresktion wirken zdlul&re Mechanismen und zahlreiche Mediatoren wie z.B.
vasoaktive Amine, Histamin oder Serotonin mit. Sie beeinflussen die Migration und
Infiltration der weil¥en BlutkOrperchen und bilden Progtaglandine, die spezifische
Entziindungsanzei chen hervorrufen, wie z.B. Erytheme, Fieber, Schmerz, Odem oder
gestorte Organfunktionen. Prostaglandine gelten heute as Sichere Mediatoren fur die
akute Entziindungsreaktion. Weiterhin werden bei Entziindungsresktionen Mastzellen
freigesetzt, deren Hauptaufgabe die Bildung von Sekretion ist. Chronische Entzin
dungen von Hautaredlen kdnnen zu irreversblen Gewebezerstdrungen fuhren (vgl.
CHRISTOPHERS, STERRY, SCHUBERT & BRAUER, 1987).

Haut und Umwelt

Die Umwet Ubt enen grofien Einflul® auf die Haut aus, dadein vidfatiger Weise mit
ihr in Berlhrung kommt und schédliche wie unterstiitzende Auswirkungen haben
kann. Unter Umwelt verstent man Stoffe und Kréfte, die in einem Interdependenz-
verhdtnis zur Haut stehen. Differenziert werden die Stoffe und Kréfte in folgende
Einflu¥aktoren:

a) Physkdische, z.B. Temperatureffekte.

b) Chemische, z.B. Kontaktallergien.

c) Biologische, z.B. Proteindlergene durch Tierepithelien.
d) Psychosozide, z.B. Stref.
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Diese wirken Uber unterschiedliche Wege wie z.B. Licht, Luft, Nahrung, psychoso-
ziae Interaktion auf die Haut ein (vgl. RING, 1993b).

Haut der Neuroder mitis-Patienten

Der Haut obliegen wichtige Barriere- und damit Schutzfunktionen. Bem Neuroder-
mitis-Patienten sind diese Funktionen gestort. Durch gestorte Funktionen des Stra-
tum corneum und enem veranderten Hautlipidmantd liegt eine erhdhte Permesbilitét
und Rauheit der Haut vor. Die Grof3e der Tagdriisen sowie die Anzahl der Tagdri-
sen ist geringer und die Keimbesieddlung der Haut hoher. Dadurch welst die Haut
einen hohen Wassarverlugt auf und ist schédlichen Einflissen direkt ausgesatzt. Der
Harngtoffgehdt, der fir den Feuchtigkeitsgendt der Haut verantwortlich i, it um
15% reduziert. Eine Stérung in der Hautbarrierefunktion macht die Haut des Neuro-
dermitis-Petienten anféliger fur virde und bakteridle Infektionen (vgl. ABECK,
1996, GEBHARDT & ELSNER, 1998; GFESSER, RAKOSKI, ABECK &
RING, 1991; GLOOR, 1995; LUBBE, 1997). Diesen gestorten Funktionen ent-
sprechend sind folgende pathologische Veranderungen der Haut von Neurodermitis-
Patienten eigentimlich (vgl. GFESSER et d., 1996; HABIG, VOCKS, KAUTZKY
& RING, 1996; JUNG, 1998):

nicht ausreichende Hautfettung, rauhe Haut

verringerte Hautdurchblutung

gestortes Schwitzen (erhéht oder reduziert)

verringerte Abwehr gegen Infektionen

erniedrigter Wasser- und Harnstoffgehalt

erhéhte Empfindlichkeit gegentiber mechanischen und chemischen Reizen
Entzindungen

Juckreiz

1.1 Definition und Epidemiologie
Die Neurodermitis wurde wahrscheinlich bei Kaiser Augustus entdeckt (vgl. RING,

1985) und 1808 erg¢mads von Willan as eine prurigo-ahnliche Erkrankung beschrieben.
Von anderen Dermatosen abgegrenzt und in bestimmite Erscheinungen differenziert wur-
de diese Erkrankung 1826 von Rayer sowie 1833 von Billard. 1896 wurde der Begriff
Neurodermitis von Brocq verwendet, der damit auf neurologische Ursachen hinwies.
Firguet erkannte 1905 den Zusammenhang der Neurodermitis mit Allergien. In den fol-
genden Jahrzehnten entwickelte dch ene Vidfdt von synonymen Begriffen fir die
Neurodermitis. Mit den unterschiedlichen Begriffen wird die zugrunde gelegte Ursache
gewichtet, so dal3 z.B. mit dem Beyriff ,, atopische Dermatitis’ die Affinitét zur Atopie
betont und mit dem Begriff , endogenes Ekzem" der Schwerpunkt auf korpereigene

Ursachen gelegt wird (vgl. BOCHMANN, 1992).
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Bel der Neurodermitis handelt es sch um eine multifaktoriell bedingte chronische Hau
terkrankung, die nicht ansteckend ist und dem atopischen Formenkreis angehort. Atopie
kommt aus dem Griechischen und heil Ubersetzt ,,am faschen Platz*. Damit wird ene
vererbte Veranlagung zu einer Uberresktion auf Allergene bezeichnet (sa. Abschnitt
14.1.1 und 1.4.1.2). Zu den weiteren atopischen Erkrankungen zéhlen Asthma bron-
chide und Rhinitis alergica (Heuschnupfen) (vgl. KAPP, 2000; RING, 1996).

Genaue Angaben zur Epidemiologie sind problematisch, da keine reprasentativen Stu-
dien fir das gesamte Bundesgebiet vorliegen. So schwanken die Zahlen zwischen

Kasten 2. Epidemiologie der Neurodermitis

2-10% fur die Gesamtbevolkerung Europas,
8,3-12% fur Vorschulkinder,

6-15% fir 6jahrige Kinder in Deutschland,
2-10% fur Kinder in Deutschland,

3% Erwachsene in Deutschland sowie

15% Kinder und Jugendliche,

11,3% Betroffene in Deutschland bis zu
25% Betroffenen unter den Atopikern.

(vol. KRAMER, SCHAFER, BEHRENDT & RING, 1997, MUNZEL, 1988;
PRZYBILLA & RUEFF, 1998; REMY, RAKOSKI, SIEBENWIRTH, ULM &
WESENAUER, 1995; SCHAFER, 1996, SCHAFER & RING, 1998;
SCHWEDLER, KOHLER & VOGT, 1997; SVENSSON, 2000; TRONNIER,
1990; WUTHRICH & SCHNYDER, 1991).

Diese Vaiaionen snd u.a durch unterschiedliche Methoden, die den Erhebungen a+
grunde liegen, einem Stadt-Land-Geféle® und Ost-West-Geféle® in Deutschland sowie
Nord-Siid-Gefadle®* in Europa in den Studien bedingt (vgl. HELLMEIER, 1997). G-
nerell ist davon auszugehen, dal3 ca. jedes zehnte Kind in Deutschland an Neurodermitis
erkrankt ist (vgl. REIR, 1994; WARSCHBURGER & PETERMANN, 1996).

Die Haufigkeit der Neurodermitis wie anderer atopischer Erkrankungen hat sich in den
letzten Jahren erhoht. In Groldritannien, Schweiz und Danemark haben Studien eine
deutliche wie sgnifikante Erhéhung der Krankheitshéufigkeit festgestdit. Fir Deutsch-
land liegen dlerdings noch keine Studien vor (vgl. SCHAFER & RING, 1998;

% Die Untersuchungen zur geographischen Verteilungen der Neurodermitis zeigen deutlich, dal3 ein
eindeutiges Stadt - Land - Gefélle zu Ungunsten der Stadtbevolkerung zu verzeichnen ist (vgl.
KROIDL & SCHWICHTENBERG, 1999).

® Dabei sind allerdings kontroverse Ergebnisse zu verzeichen: Nach SCHAFER (1999) sind Kinder
aus den neuen Bundesléandern deutlich haufiger an Neurodermitis erkrankt. HEINRICH und
WICHMANN (1997) hingegen ermittelten in einer Untersuchung vom Institut fir Epidemiologie,
da’ Kinder und junge Erwachsene in Westdeutschland deutlich haufiger von atopischen Erkran-
kungen betroffen sind.

* In Skandinavien sind deutlich mehr Personen an Neurodermitis erkrankt als in den siidlichen L&n-
dern Europas (vgl. ILLING & GRONEUER, 1991).
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SCHAPOWAL, 1997). Ursachen fir eine Erhthung atopischer Erkrankungen werden
Uberwiegend in der Zunahme von Umwe tschadstoffen gesehen (vgl. BERGMANN, et
a., 1994). Besondere Beachtung mul3 aber auch ein genetischer Aspekt finden: , Die
Zahl der Iebenden Menschen mit Disposition fur atopische Erkrankungen auf erblicher
Grundlage dirfte sch verdreifacht haben” (BORELLI, 1990, 10). Ursachlich dafir ist
die Minimaiserung der Kindergerblichkeit in den vergangenen 120 Jahren. Wahrend
friher sowohl die algemene Kindersterblichkelt hoher war, ds auch Kinder mit atopi-
schen Krankheiten deutlich stérker der Mortalitét ausgesetzt waren, sind diese Raten
gravierend gesunken, so dald zunehmend mehr Personen ene atopische Dispogtion
aufweisen.

Dennoch muf3 beachtet werden, dal? die festgestdlte Zunahme der Neurodermitis und
dlergischer Erkrankungen auch beeinfluf® sein kann durch die stérkere Medienprésenz
dlergischer Erkrankungen sowie dem erweiterten medizinischen Wissensstand beztiglich
der Allergien (vgl. KUNZ & RING, 1991).

1.2 Symptomatik

Die Neurodermitis it durch vidfdtige Symptome und Minimaformen gekennzeichnet.
Ein zentrales und folgenreiches Symptom ist der Juckreiz, der verantwortlich fir die
meisten L&sionen der Neurodermitisist.

1.2.1 DasKardinalsymptom Juckreiz - Ein rétselhaftes Phanomen

Das Leitsymptom der Neurodermitis ist der quélende Juckreiz (Pruritus), der Juckreiz-
krisen hervorruft. Diese werden unwillkirlich mit regdrechten Kratzattacken beantwor-
tet, die bewuld wie unbewul® efolgen und nachts stérker snd ds am Tag (vgl.
SCHOLZ, 1995). Ursichlich ist eine im Schlaf erhohte Hautoberfl&chentemperatur, so
dal? sch die Betroffenen im Schlaf haufig blutig kratzen. Aufgrund des Kratizens kommt
es zu Sekundérinfektionen und Entziindungen der Haut. Deshab wird ,,dem Juckreiz-
Kratz-Zyklus bel atopischer Dermatitis eine besondere Bedeutung bei der Aufrechter-
hatung und Chronifizierung der Stérung zugewiesen” (MOHR, 1993, 10).

Kratzen wird dlerdings nicht immer durch Juckreiz ausgel6st. Aufgrund der leichten
Konditionierbarkeit der Kratzresktion, erhdlt das Kratzen oft den Charakter einer
Ubersprungshandlung, d.h. Kratzen wird z.B. zu einer Erleichterung in Strefsituationen
eingesetzt oder resultiert aus fehlenden &ulReren Reizen (vgl. BOSSE & HUNECKE,
1981). Dementsprechend kommt der Juckreiz in spezifischen Situationen zu Tage, die
von den Patienten haufig durch Langewelle und Stref3 charakterisert werden. , Altersty-
pische Krisengtuationen setzen offenbar vom Kleinkind bis zum Erwachsenendter be
gegebener Veranlagung in nahezu berechenbarer Weise einen Juckreiz-Kratz-Zyklus in
Gang, dessen zatliche Aufeinanderfolge dlem Anschein nach gelegentlich auch umge-
kehrt verlaufen kann, also vom Kratzen zum Juckreiz fuhrt* (BOSSE & HUNECKE,
1981, 1014). Weitere Vergédrkung erhaten die Betroffenen dadurch, dal3 ihnen héufig
aufgrund des Kratzens vermehrt Aufmerksamkeit geschenkt wird.

Kognitiven Faktoren ist eine grof3e Rolle bei der Aufrechterhatung des Juckreiz-Kratz-
Zirkels beizumessen. Patienten, die kognitiv den Juckreiz katastrophisieren (,, Der Juck-
reiz hort nie auf*, ,Dagegen kann ich nie etwas unternehmen.”), weisen einen erhGhten
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Leidensdruck - verbunden mit seigender Kratzhaufigket - auf. Unguingtige Juckreizko-
gnitionen kénnen o in den Teufelskreis von Jucken-Kratzen-Jucken filhren. Um diesen
negativen Kognitionen entgegenzuwirken, konnen spezielle kognitive Techniken, Auto-
genes Training, Verhatenstherapie oder kombinierte verhatenstherapeutische wie der-
matologische Thergpieprogramme eingesetzt werden (vgl. EHLERS, STANGIER,
DOHN & GIELER, 1993; PETERMANN & RUHLE, 1998) (s.a. Abschnitt 1.5.3).

Juckreiz

[Verstérkung des ]

S
Kratzverhaltens { Kratzen

Linderung des
Juckreizes

mehr
Aufmerksamkeit

Verschlechterung
der Symptome

4 unginstige ™\
Kognitionen
Unzufriedenheit
Vorwiirfe /

\___Bestrafungen J

e N\

Entziindungen

§ J

Abbildung 1. Juckreiz-Kratz-Zyklus

Studien, die sch der Fragestellung widmen, ob Neurodermitis-Patienten im Vergleich zu
einer nicht an Neurodermitis erkrankten Kontrollgruppe schndler konditionierte Kratz-
resktionen audbilden, kommen zu unterschiedlichen Ergebnissen. Nach BROWN
(1967) erfolgt die Konditionierung bel Neurodermitis-Patienten schneller ds bel der
Kontrollgruppe, wahrend JORDAN & WHITLOCK (1976) keine signifikanten Unter-
schiede feststellen kdnnen: ,, The present results show no difference between the atopic
patient and the new control group, suggesting that the differences found in the psycho-
logica test data between the atopic group and the control group in the origina experi-
ment could have been associated with the significant difference in anxiety levels between
the two groups* (JORDAN & WHITLOCK, 1976, 299).

Der Juckreiz-Kratz-Zyklus wird insbesondere dadurch aufrechterhalten, dald Kratzen
durch die lindernde Wirkung positiv verstérkend wirkt. Diese inadéguate Bewdtigungs-
technik fuhrt zu einer Entspannung, die das Verhdtensdefizit Kraizen festigt (sa Ab-
schnitt 1.5.3). So kommt dem Kratzen bel der Aufrechterhatung der Symptomatik eine
besondere Bedeutung zu: ,,Es scheint wenig Zweifel daran zu geben, dal? bel der atopi-
schen Dermdtitis die meisen Lésionen das Resultat von anhdtendem Kratizen snd”
(HESSE, 1987, 69).

Der Juckreiz ig ein rétse haftes Phanomen, da er aufgrund seines vordergriindig subjek-
tiven Charakters in seinen pathogenetischen Grundlagen unzureichend erforscht ist (vgl.
DENMAN & PORTLAND, 1993; STANGIER, GIELER & EHLERS, 1996).
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Juckreizmediatoren

Be der Bestimmung der Juckreizmediatoren werden zwel Hypothesen kontrovers dis-
kutiert (vgl. SONNICHSEN, 1999):

1. Eine Hypothese vertritt die Postion, dal3 eine erhthte Histaminausschittung fur den
Juckreiz verantwortlich ist. So wurde empirisch nachgewiesen, dal3 Histamin bel an
Neurodermitis erkrankten Personen in einem stérkeren Ausmal’ von den Madtizellen
ausgeschiittet wird as bel nicht an Neurodermitis erkrankten Personen.

2. Die andere Hypothese mifd den Zytokinen - Mediatoren, die an der Aktivierung von
Entzindungszdlen betelligt Snd - ba der Audsung von Juckreiz eine grof3e Bedeu
tung bei. In klinischen Versuchen konnte gezeigt werden, dal3 eine Gabe von Antihi-
saminika nicht den erwarteten juckreizlindernden Effekt bel Neurodermitis-Petienten
hervorruft. Ebenso gibt es Erkrankungen, die trotz erhthter Histaminproduktion nicht
von Juckreiz beglaitet werden. So miissen neben dem Histamin andere Faktoren,
Mediatoren und Prozesse beteiligt sein (vgl. WESTPHAL, 1993).

Geschert gilt, dal3 verschiedene Mediatoren Juckreiz audésen (vgl. PRZYBILLA,
1995). Dazu gehdren mechanische wie physikadische Reize, dektrische, chemische und
thermische Irritationen. Bel den thermischen Irritationen ist indbesondere die Tempera-
turerhbhung hervorzuheben. Kratzen selbst |6t Juckreiz aus und flhrt in den Teufels-
kreis von Jucken - Kratzen - Jucken. Physiologisch 183 sich dieser Teufelskreis di
durch erklédren, dal3 Kratzen zu einer Freisetzung von Progtaglandinen fihrt. In Verbin-
dung mit dem bel Neurodermitis-Patienten im Uberschul? produzierten Histamin steigern
die Prostaglandine vermuitlich wiederum den Juckreiz.

Waeiterleitung des Juckreizes

Die Weiterleitung des Juckreizes an das Gehirn wird durch zwe unterschiedliche Hy-
pothesen erklart:

1. Die Spezfitats-Hypothese verfolgt die Vermutung, dal? es spezifische sensorische
Nervenfasern gibt, die den Juckreiz weiterleiten. Hierfir wurde bisher aber keine Be-
gétigung gefunden (vgl. WESTPHAL, 1993).

2. Die Intensitats-Hypothese hingegen beschreibt den Juckreiz as eine Vorstufe des
Schmerzes. Es konnte gezeigt werden, dal? beide Reize Uber langsam leitende Ner-
venfasern an das Gehirn weitergeleitet werden und durch einen neurotoxischen Stoff
(Capsaicin) blockiert werden kénnen. Da Schmerz an einer besimmten Hautstelle
den Juckreiz hemmt, scheint die Reizung einzelner Nervenfasern Juckreiz hervorar
rufen, wahrend die Reizung kompletter Nervenbindd Schmerz verursacht (vgl.
HANDWERKER, 1993).
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Die Haufigkeit und Intensitét des Juckreizes resultieren aus der (vgl. HUNECKE &
BOSSE, 1981):

erhohten Schmerzschwelle der lichenifizierten Haut;
Abhéngigkeit von der Umgebungstemperatur;
Senghilitét gegentiber geringer Stimuli;
Generadisierung des Juckreizes durch Lernprozesse;
Verstérkung durch das Kratzen (Spannungsabbau).

1.2.2 Ergénzende Kardinalsymptome und Nebenkriterien

Weitere Kardinal symptome neben dem Juckreiz &ul3ern sch in einer typischen Ver-
laufsform (sa. Abschnitt 1.3), einer Anamnese mit Atopiebefund sowie in Hautentzin-
dungen. Die Nebenkriterien der Neurodermitis Snd vidfdtig und nicht einhatlich. Diese
Symptome wurden teillweise von DIEPGEN und FARTASCH (1991) fur die Entwick-
lung eines Atopie-Scores gewichtet. Mit diessr Gewichtung wird die Auspragung der
atopischen Hautdiathese bestimmt (sa Kasten 3). So konnen die in Tabelle 1 darge-
sdlten Symptome bel der Neurodermitis auftreten. In den Klammern sind die Gewich-
tungen angegeben, die - be vorliegendem Symptom - Werte zwischen 1 und 3 anneh-
men konnen. Die Hohe der Werte hangt davon ab, ob es sch um ein Kardinal- oder
Nebensymptom handelt und in welchem Ausprégungsgrad das Symptom auftritt.

Tabelle 1. Symptome der Neurodermitis (Gewichtung in Klammern)

Kardinalsymptome Nebensymptome
Juckreiz (3) Trockene Haut (3) Photophobia (1)
Typische Verlaufsform Bruswarzenekzeme (2) - Waell3er Dermographis-
mus (3)

Ekzeme (2 Erhohtes Gesamt IgE Unvertréglichket von
(1: I1gE Uber 150U/ml) Wolle und Detergenzien
(2: 1gE UGber 400U/ml) (3/1)

Atopieanamnese (2,5) Lippenentztindung (1) Winterful3 (2)
Nahrungsmittdunver- Juckreiz beim Schwit-
tréglichkeit (1) zen (3)
Keratokonus (1) Periorbitdler Hao
Hertoghe Zeichen, Anteriore subkapsulére
,Dirty neck” (2) Katarakte
Negung zu unspezifi- Verlauf beanflurd durch
schen Hand- und Ful%- Umwelt und emotionde
ekzemen Faktoren
Nachweisvon Typ 1 Dennie-Morgansche
Senghiliserung Fatdung




Pathophysologische Grundlagen der Neurodermitis 26

Fortsetzung Tabelle 1

Kardinalsymptome Nebensymptome
Rezidivierende Kon - Peifallikulare Betonung
junktividien
verséarkteHand- und - Gesichtsblasse, Ge-
Fuldinienzeichnung Schtsrétung
Friher Beginn - Nackenfatdung
Nelgung zu Sekundér-
infektionen

Diese Symptome wurden bereits 1892 von BESNIER beschrieben und von RAKA
1975 in einer Untersuchung empirisch belegt. Sait 20 Jahren wird nach HANIFIN und
RAJA (1980) Neurodermitis dann as Erkrankung diagnostiziert, wenn bei der ke
troffenen Person drel von vier Kardinad symptomen vorliegen und zusétzlich mindestens
drei der Nebenkriterien auftreten (vgl. auch: LUBBE 1997, RZANY, 1991; SCHOLZ,
1997; SCHWEDLER, KOHLER & VOGT, 1997; WARSCHBURGER, 1996).

Mittels der Gewichtung soll die Hautdiathese berechnet werden (DIEPGEN &
FARTASCH, 1991, 305):

Kasten 3. Berechnung der atopischen Hautdiathese nach
DIEPGEN und FARTASCH (1991)

0-6 Punkte: keine atopische Hautdiathese
7-9 Punkte: Grenzbereich, d.h. atopische Hautdiathese ist nicht scher
auszuschlief3en

10-14 Punkte:  atopische Hautdiathese
15-19 Punkte:  deutliche atopische Hautdiathese
Uber 19 Punkte:  sehr starke atopische Hautdiathese

Aufgrund ener vegetaiven Dysunktion treten bel Neurodermitis-Patienten sgnifikant
haufiger Erkrankungen im vegetativ-edokrinen System auf (vgl. BORRELLI, 1968;
BRAUN-FALCO & RING, 1984; HESSE, 1987). Zu diesen Erkrankungen gehdren
u.a angindse Herzbeschwerden, Migrane, Hypotonie, Obstipation, Oligo- und Polyme-
norhoe sowie gastrointestinale Symptome.

1.3 Verlaufsformen und Erscheinungsformen der Neuroder mitis

Die Verlaufs- und Erscheinungsformen der Neurodermitis Snd zwar nicht genau vorher-
sagbar (vgl. JUNG, 1998), dennoch lassen sich bestimmte Formen herauskristalligeren.

Neurodermitis &l3ert sch im akuten Stadium durch Ekzeme, die sch entziinden und so
zu folgendem Krankheitsverlauf der Haut fihren:
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Abbildung 2. Akuter Krankheitsverlauf

Im chronischen Stadium aul3ert sich die Neurodermitis in einer vergroberten Hautfel-
derung; die Haut ist trocken und schuppig (Xerodermie). Die Trockenheit der Haut
resultiert aus einer gestérten Funktion der Tag- und SchweiRdriisen sowie einer strik-
turellen Storung in der Hornschicht (vgl. FINLAY, NICHOLLS, KING & MARKS,
1980; RAJKA, 1974a,b) (s.a. Kasten 1).

Der Entwicklungsverlauf der Neurodermitis kann in die drel Phasen Sauglingsdter, 3.-
18. Lebengahr und Erwachsenendter eingetellt werden (vgl. ABECK & RING, 1995;
RZANY, 1991):

Im Suglingsalter treten Ekzeme hauptsichlich auf dem behaarten Kopf und den saitli-
chen Geschtshéften auf, das sogenannte ,, exsudativ-ekzemdtiserte Bild“* (ABECK &
RING, 1995, 196). Die betroffenen Partien werden dusterrot und gehen bel der Aus-
trocknung des Ekzems zu Milchschorf Gber. Mit zunehmenden Alter snd alerdings auch
die unteren Hautpartien des Korpers betroffen (vgl. GEHRING, 1992).

Mit Beginn des dritten Lebengahres kann sich die Neurodermitis langsam zurtickbilden.
Geschient dies nicht, entwicket sch ein neues Erscheinungsbild, das vom 3.-18. Le-
bensjahr bestehen bleibt. Typisch fir diese zweite Phase ist der Befdl von Ellenbeugen
und Kniekehlen. Je dter der Betroffene wird, umso deutlicher nimmt seine Haut den
chronisch vergroberten, verdickten und ausgetrockneten Zustand an, der durch haufiges
Kratzen entsteht. Einer Vergroberung der Haut liegen ca. 140 000 Kratzstiche zu Grun
de (vgl. HARNACK & MEFFERT, 1996). Im Jugenddter ist das Hautbild der Neuro-
dermitis durch eine hohe Variahilitdt gekennzeichnet und reicht von akut ndssenden
Hauterscheinungen Uber chronisch lichenifizierte Haut bis zum atopischen Winterful3 (vgl.
TRONNIER, 1990). Diese zweite Phase kann differenziert werden in die Kindheitsphe
e (2-4 Jahre), eine juvenile Phase vor wie nach der Pupertédt und in die Adoleszenspha-
se (WUTHRICH & SCHNYDER, 1991).

Im Erwachsenenalter besteht die Chance, dal3 die Neurodermitis zwischen dem 30.
und 50. Lebengahr abklingt und die Petienten bis auf die chronischen Hautveranderun
gen beschwerdefrel and. Klingt e nicht ab, befdllt Se das satliche Gescht und die
Ohren, Has und Dekolleté, Hande und Fiflze (vgl. HARNACK & MEFFERT, 1996).
Zahlen Uber das Weiterbestehen der Erkrankung im Erwachsenenater weisen Schwan-
kungen von 7-72,3% auf, so dal3 keine gesicherten Angaben gemacht werden kdnnen
(vgl. KISSLING & WUTHRICH, 1993; KISSLING & WUTHRICH, 1994
WUTHRICH & SCHNYDER, 1991).

Die Neurodermitis wurde bisher Gberwiegend as eine Erkrankung des Kindes- und
Jugenddters beschrieben, die in der Pubertét oder bis zum 30. Lebengahr abklingt.
Dies ha sch in den letzten Jahren geéndert, da zunehmend die Manifestation der Neu
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rodermitis im Erwachsenenater auftritt. Frauen kdnnen nach Einsetzen der Menopause
ersmdig von der Neurodermitis betroffen sein (vgl. BIERL, 1997; BRESSER, von
ZUMBUSCH & BORELLI, 1992; TRONNIER, 1990).

Differenziert werden vier Erscheinungsformen der Neurodermitis. So &ul3ert se schin
folgenden Erscheinungsformen, in denen spezifische Symptome auftreten (vgl. HESSE,
1987; PURSCHEL 1976; SCHWEDLER, KOHLER & VOGT, 1997):

1. Lichenifikation sowie lichenoide Morphen, gekennzeichnet durch eine héufige
Kopplung mit Asthma bronchiae, mit einer Haufigkeit von 38%.

2. Prurigo-Form, mit enner Haufigkeit von 3%, im hohen Lebensalter.

3. Seborrhoide Resktionsform sowie erythematdse Morphen, mit einer Haufigkeit von
10 %.

4. Mischform der lichenoiden, pruriginbsen, ekzematoiden und seborrhoiden Morphen,
mit einer Haufigkelt von ca. 48%.

1.4 Ursachen und audosende Faktoren der Neuroder mitis

Die exakten Ursachen der Neurodermitis sind bisher ungeklért. Belegt ist jedoch, dal3
Ursachen und Auddser fur diese Erkrankung auf der Badis einer genetischen Disposition
multifaktoridler Natur sind (vgl. GIELER, 1992; JUNG, 1998; SCHROPL, 1991;
WARSCHBURGER, 1996).

1.4.1 Ursachen

Waéhrend die Neurodermitis noch bis Ende der 60er Jahre ds eine erbliche Krankheit
eingestuft wurde, gilt mittlerwelle nur die Dispostion zur Neurodermitis as genetisch
bedingt. So wird die Manifestation der Neurodermitis durch eine genetische Disposition,
endogenen sowie Umwadtfaktoren erklart (vgl. BRADLEY, 2000; HARTMANN &
REINEL, 1993; LUBBE, 1997; SALZER, GALL, SCHUCH, HORNSTEIN &
RUPPRECHT, 1995): ,Sat geraumer Zeit hat sich die Vorgtdlung einer multifaktoriel-
len Vererbung mit Schwelleneffekt durchgesetzt, das bedeutet: Es gibt zahlreiche Gene,
die zu einer atopischen Digpogtion fuhren kdnnen. Die Anzahl der Gene, die in ener
bestimmten Person zusammentreffen, entscheidet zusammen mit weiteren endogenen
Faktoren sowie Einfliissen der Umwelt, Uber die Stérke der Disposition und somit Uber
ein Manifestwerden der Neurodermitis® (HESSE 1987, 1). Nach neuesten Erkenntnis-
sen liegt die Vermutung nahe, dal3 Gene auf den Chromosomen 5 und 11 im Vergleich
zu Hautgesunden bel Neurodermitis liegen, die einen unglngigen Einfluld auf den IgE-
Spiegd nehmen (vgl. WWW. DERMA.MED.UNI-ERLANGEN.DE/
NEURODERMITIS; sa. Abschnitt 1.4.1.1).
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So bestent fur Kinder (vgl. ILLING & GRONAU, 1991; RING, VIELUF & HOGER,
1996; SCHOPF & KAPP, 1985),

deren Elternteile beide gesund sind, ein Krankhetsrisko von 5-15%.

Ist ein Elterntell an Neurodermitis erkrankt, besteht ein Risko von 20-40%, wobei
die mutterliche Neurodermitis ein grofReres Risko bedeutet ds die véterliche New
rodermitis, insbesondere wenn die Mtter zwischen 30 und 34 Jahren at sind (vgl.
OLESEN & THESTRUP-PEDERSEN, 2000; SCHULTZ LARSEN, 2000).

Sind jedoch beide Elternteile betroffen, erhoht sich dieses Risko auf 40-70% .

Diese Digpostion manifestiert Sch in der Neurodermitis durch zahlreiche verursachende
und aud Gsende Faktoren.

1.4.1.1 Immunologische Abwechungen

Immunologische Abweichungen lassen sch bel Neurodermitis-Patienten haufig finden
und spielen bel der Manifestation der Neurodermitis eine wichtige Rolle. Diese immu-
nologischen Abweichungen konnen defizitdrer oder Uberschiel¥ender sowie zdluldrer
oder humorder Art sein (vgl. ARCHER, 2000; BAENKLER, 1994; HESSE, 1987,
SONNICHSEN, 1997):

Zdluldre Abweichungen dricken dch zB. in ener verminderten Zahl der T-
Lymphozyten, deren Aufgabe die Verhinderung Uberschiel}ender Immunresktionen i,
und in einer verminderten Anzahl der natrlichen Killerzellen aus.

Humorale Abweichungen &uf}ern sch in veranderten Immunglobulin-Spiegen. I+
munglobuline sind Antikorper, deren Funktion die Abwehr kdrperfremder Stoffe ist.
Verdnderungen im Immunglobulin-Spiegd treten bel zahlreichen Erkrankungen auf und
snd daher kein unmittelbares Diagnosekriterium fur die Neurodermitis, dennoch lassen
sch

ein erhdhter Immunglobulin E-Spiege® (IgE),

Mangd an Immunglobulin G (1gG), aber auch erhdhter dlergenspezifischer 1gG-
Spiege!’

Abwe chungen im Immunglobulin A-Spiegd (IgA),

Verénderungen im Immunglobulin D-Spiegd (IgD)

feststellen (vgl. BOCHMANN, 1992; BUBL, SCHON & RAKOSKI, 1993;
WARSCHBURGER, 1996).

Die St6rung der zdluldren Immunregulation aulfert sich in einer Schwéche der Suppres-
sor-T-Zdlen mit ausufernder IgE-Bildung. Urséchlich fir die verdnderte T-Zelen-
Aktivierung kann eine gestorte Produktion immunmodulierender Zytokine sain. Zytokine
snd  Mediaoren, de a der  Aktivieeung von  Entzindungszel-

® 80% der Neurodermitis-Patienten weisen einen erhéhten |mmunglobulin-E-Wert auf.
® Allergenspezifisches IgG tritt bei Auseinandersetzung mit einem spezifischen Allergen auf. Wird
es ohne spezifisches Allergen nachgewiesen, liegt eine pathol ogische Verénderung vor.
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len beteiligt sind (vgl. BRAUN-FALCO & RING, 1984, BRUIINZEEL-KOOMEN,
MUDDE & BRUIINZEEL, 1990; KROEGEL & KAPP, 1993; VOGT, 1990).

Immunglobulin E wird nur bei Atopikern im Uberschul3 gebildet. So weisen ca. 80% der
Atopiker enen erhthten IgE-Spiegd auf. Treffen IgE-Moleklle auf spezifische IgE-
Rezeptoren, die Langerhanszellen genannt werden, treten dlergische Reaktionen auf.
Denn diexe Langerhanszellen vermitteln Entziindungsresktionen, die unterstiitzt werden
durch aktivierte Eosnophile in der Haut der Neurodermitis-Patienten. Eosinophile wer-
den urspriinglich gebildet, um eindringende Fremdkérper in den Organismus zu be-
kampfen. Aufgrund einer Art ,, Fehisteuerung” werden Se bel neutraen Reizen aktiv (vgl.
GUTSELL & NEUMANN, 1999; JAGER, 1994; KAPP, 1993; RING, VIELUF &
HOGER, 1996; WERFEL & KAPP, 1998). Es wird vermutet, dal3 eine veranderte
IgE-Antwort auf neutrae Reize pranata beginnt: ,,In fact, it might be correct to say that
IgE-mediated antigen-specifics responses can be initiated in utero. The nature of this
reponse may be regulated by the materna environment, particulary the mother’s
IgE/IgG ratio, with these responses being susceptible to downregulation® (JONES,
HOLLOWAY & WARNER, 2000, 8).

1.4.1.2 Allergien

»2Allergie it eine spezifische, immunologisch vermittelte Veranderung der Reektivitét des
Individuums gegeniiber der Umwelt, welche zu ener Ubertriebenen physologischen
Antwort fuhrt* (MUTIUS von, 1996, 302).

Eine Allergie reaultiert aus einer Allergiliserung, indem durch mehrfachen Kontekt zu
dem Allergen Uberempfindlichkeitsresktionen entstehen. Aufgrund einer genetischen
Dispogtion fuhrt ein erser Antigen-Kontekt zu einer Bildung spezifischer AntikOrper
oder T-Zellen. Kommt es dann zu einem wiederholten Kontakt mit dem gleichen Anti-
gen, werden diese erkannt und Mediatoren freigesetzt, die dann zu der dlergischen Re-
aktion z.B. in Form eines akuten Neurodermitisschubes fihren (vgl. CHRISTOPHERS,
STERRY, SCHUBERT & BRAUER, 1987, MENGER 1988). Dies |4 sich folgen-
dermalen abbilden:

Blldung von
: spezifischen
Ererbte Anlagen )| Erster Antigen Kontakt ) Antlkorpern oder
T-Zellen
Freisetzung von -
. . Erkennung des Wiederholter Kontakt J
'\IélreI?rI:rgokLenné <: <: mit gleichem Antigen

Abbildung 3. Entwicklungsproze3 einer Allergie (vgl. CHRISTOPHERS,
STERRY, SCHUBERT & BRAUER, 1987, 38)

Aufgrund der immunologischen Abwechungen wird ein Neurodermitisschub durch ver-
schiedene Allergien hervorgerufen. Dementsprechend kénnen Lebensmittd- und Inhaa-
tionsdlergien, Hausstaubmilben- und Tierdlergie, Kontaktalergien sowie Gréserpollen-
dlergie ene akute Erkrankungsphase auddsen (vgl. DARSOW & RING, 1996g;
GEBHARDT, 1992; GUTSELL, SEUBERT & NEUMANN, 1996; MADAMBA,
SUBIRA & OEHLING, 1980).



Pathophysologische Grundlagen der Neurodermitis

Allergische Reaktionen werden in vier verschiedene Reaktionstypen anhand der zugrun

de liegenden Reaktionszeit, spezifischen Mechanismen und Symptome klassfiziert:
Tabelle 2. Allergische Reaktionstypen (Quelle: SCHOL Z, 1997, 227)

Reaktionstyp | Antikorper Reaktions- Dermatolog. |Hautsyn-
dauer Symptome drom (Bei-
spiel)
I
Soforttyp, IgE 10 bis20 Min., | Schwellungen | Urticaria,
anaphylak- neue Entzin- der Haut, Neuroder-
tische Sofort- dungen nach 4- | vasomoto- mitis
reaktion bzw. 53.; max. rische Symp-
atopische Re- Wirkung nach | tome, Unruhe,
aktion 8-12 St., Ab- | Atemnot, phy-
klingen nach sologische Re-
24-28 Std. aktionen von
Angdt
[
Immun- 19G zytotoxische Medikamen- [mmun-
komplex- IgM Resktion mit tenempfind- Zytopo-
Reaktion Zdlzerst6rung | lichkeit, etische Pur-
- IgA HautrGtungen, | pura
Quadden
Antigen-
Antikor per -
Reaktion
Il
zellver mittelte | 1gG, nach 2-8 &t,; Entzindungs- | Vastulitis
Reaktion Antigenreaktion max. Wirkung Iz_el_chen, genera- | dlergica
_ im Komplemert- bei 24 St. tlrse;(ﬂt(iaon Hau-
verzogerter 2/stem ode; II m (Erythroder-
Typ awebe, zd|un- mie), Vesike-
abhangig '

bildung
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Fortsetzung Tabelle 2.

Reaktionstyp | Antikorper Reaktions- Dermatolog. |Hautsyn-
dauer Symptom drom (Bei-
spiel)
v
Spéttyp; t-Lymphozyten | nach 24.Sd.; | Kontakt- Vasculitis
kontraindu- reizen Basophile | max. Wirkung | Dermdtitis, at | dlergica
Zierte Reakti- | und Makropha- | bei 48 Std., todlergische Neuroder-
vitét gen in Epidermis | Dauer bis 72 Prozesse mitis
Std.

Die Neurodermitis resultiert sowohl aus dem Resktionstyp-l im Rahmen einer atopi-
schen Resktion, as auch aus dem Reaktionstyp-1V in Form kontrainduzierter Reaktivi-
tét (vgl. ABECK & RING, 1997; AMON, 1991; SCHLEMMER, 1997).

1.4.1.3 Stoffwechselstérungen

Soffwechsd sdrungen beim Neurodermitis-Patienten resultieren aus einer Hemmung,
Linilsaure in gamma:Linolsdure umzuwanden (GLOOR, 1995). Dies fuhrt dazu, dal3
endzindungsfordernde Stoffe (Histamin, Leukotrine, Prostaglandine) leichter freigesetzt
werden. Verantwortlich dafir ist ein anlagebedingter niedriger zyklischer Adenosin
phosphat (CAMP)-Spiegd. Dies fuhrt zu einer gestdrten Funktion des Strateum cor-
neum (s.a. Kasten 1), wodurch nur ein ungeniigender Schutz gegeniiber Fremdsubstan-
zen bestent. Dementsprechend kénnen z.B. Waschsubstanzen, die eine fettentziehende
Wirkung ausiiben, starke Schadigungen hervorrufen (vgl. RAKOSKI, 1992).

Vorhandene Stoffwechselstorungen werden durch Fehlerndhrung verstérkt, da eine
Mangd- oder Uberversorgung mit einer Schwiachung des Organismus einhergeht. Dem:
entsprechend muli’ insbesondere der an Neurodermitis Erkrankte spezifische Formen
der priméaren und sekundéren Fehlerndhrung beachten, da er einersdts eine Allergie
gegen spezifische Lebenamitte entwickeln und anderersaits unter einem Mangd an es-
sentidllen Fettsauren leiden kann.

1.4.2 Ausosende Faktoren

Zahlreiche Faktoren sind an der Auddsung der Neurodermitis betelligt. Naher betrach-
tet werden psychische, sozid medizinische sowie verschiedene andere Faktoren.

1.4.2.1 Psychische Auslsefaktoren

Aufgrund psychoneuroimmunologischer Prozesse sowie unglingtiger Bewdtigungsstrate-
gien (sa Abschnitt 1.6.2) Uben psychische Faktoren einen negativen Einfluld auf die
bereits bestehende Krankheit aus.
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Abbildung 4. Interdependenzverhaltnis von Neurodermitis und psychischen EinfluRRfaktoren

Die Psychoneuroimmunologie’ erklart den Einfluid psychischer Faktoren auf dlergische
Erkrankungen mit einer ,Netzwerktheorie der Psychoimmunologie® (SCHMIDT-
TRAUB, 1993, 135). So besteht ein Netzwerk zwischen dem Zentralen-Nervensystem,
Hormonsystem und Immunsystem. Sogenannte Neurohormone snd Vermittler zwischen
Psyche und diesen Korpersystemen. Andauernder Stref3 fuhrt zu Hormonausschittun-
gen, die Uber den Blutkreidauf mit den Immunzellen in Kontakt kommen. Aufgrund
anaomischer Verbindungen zwischen dem Immunsystem und dem zentrden Nervensy-
dem exidiert zwischen beden Systemen en Informationsaustausch. So kénnen dann
unter dem Einflu® von Stref3 Immunschwéchen auftreten. Das wichtiggte Instrument fur
den Informationsaustausch zwischen dem Immunsystem und dem zentrden Nervensy-
gem ig die klasssche Konditionierung. So unterliegt nicht nur das Zentrae Nervensy-
stem, sondern auch das Immunsystem Konditionierunggprozessen: Aufgrund von Lerm-
prozessen kdnnen bedeutungdose Reize, Wahrnehmungs- und kognitive Prozesse das
Immunsystem beainflussen. Konditionierte immunologische Resktionsweisen wurden in
verschiedenen Tierexperimenten belegt. Ebenso werden Immunfunktionen bem Men
schen durch klasssche Konditionierungsprozese beainfluld. Es konnte z.B. gezeigt
werden, dal3 Allergiker auf Plazebos in Form von kingtlichen Tieren mit dlergischen
Resktionen antworten. Allerdings liegen nur wenige Studien beim Menschen vor, so dal3
detalllierte Aussagen zu diesem Zeitpunkt nicht moglich snd (BUSKE-KIRSCHBAUM
& HELLHAMMER, 1997; STOCKENHORST & KLOSTERHALFEN, 1997).

Psychoneuroimmunologische Aspekte von Hauterkrankungen beziehen sich auf den
Zusammenhang von alergischen und psychischen sowie immunpathologischen und psy-
chischen Eigentimlichkeiten. Dieser Zusammenhang wird zum einen anhand der dlge-
meinen Symptomatik, wie Juckreiz, zum anderen anhand spezifischer Syndrome, wie die
Auswirkung von Stref3 auf die Haut, untersucht. Die Auddsung der Neurodermitis, ins-
besondere der Juckreiz, ist SO durch psychoneuroimmunologische Prozesse denkbar.
Wie in Abschnitt 1.4.1.1 dargestellt, wird die Neurodermitis durch immunologische
Abweichungen zdlularer und humoraler Art, insbesondere durch eine Uberschiel}ende
IgE-Bildung, verursacht. Unter dem Einfluf3 psychischer Belastungen weisen Neuroder-
mitis-Patienten eine hohere psychophysiologische Reagibilitét (su.) auf. Die daraus re-
sultierende Cortisolausschittung fihrt durch zdlulére immunologische Abwechungen zu
eénea vermehrten IgE-Bildung, die ihrersaits Higamin freisstzt. Hisamin zahlt zu den
juckreizaud 6senden Mediatoren und kann zudem durch klasssche Konditionierungs-
prozesse, deren Effekte durch Strefd nachweidich verstérkt werden, freigesetzt werden.

Neuro-
dermitis

PSYCHISCHE FAKTOREN
*  Vielfaltige Stressoren
Unginstige Krankheits-
bewaltigung

Verschlim-
merung

" Mit der Psychoneuroimmunologie wird ein interdisziplindres Forschungsfeld bezeichnet, das die
Wechselbeziehungen zwischen informationsverarbeitenden und informationstibertragenden kor-
perlichen Systemen — Nerven-, endokrines und Immunsystem — erforscht (vgl. SCHULZ, KUGLER
& SCHEDLOWSKI, 1997).
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Dadurch kann nicht nur durch psychische Belastungen, sondern auch in spezifischen
Situationen Uber psychoneuroimmunologische Prozesse Juckreiz ausge 6t werden (vgl.
BUSKE-KIRSCHBAUM & HELLHAMMER, 1999; NIEMEIER, KUPFER, AL-
ABESIE, SCHILL & GIELER, 1999; SCHOLZ, 1997c).

=
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Abbildung 5. Psychoneuroimmunol ogische Prozesse

MUNZEL und SCHANDRY (1990) sowie STANGIER, MAJER, REIMER, FECHT
& LAUTERBACH (1999) zeigten, dal?3 Neurodermitis-Patienten im Vergleich zu einer
Kontrollgruppe eine héhere psychophysiologische Resktivitét aufweisen. So kommt es
unter Belastung zu einer Erhdhung der Hauttemperatur, die den Juckreiz verstarkt, so-
wie zu ener Erhdhung der Herzrate.

In Abhéngigkeit zum Mal3 der Sdbstaufmerksamkeit fihren Entspannungsverfahren zu
ene Reduzierung der Gesamtleukozytenzahl sowie Granulozytenzahl. Weisen die Pro-
banden eine niedrige Selbstaufmerksamkeit auf, reduzieren sich diese Parameter deut-
lich, wéhrend eine hohe Sdbstaufmerksamkeit mit einer konstanten Parameteranzahl
einhergeht. Dies macht deutlich: ,, Die vegetative Reaktiondage der Petienten mit atopi-
scher Dermatitis it ene Funktion umschriebener Erlebens- und Verhdtensstrategien,
von denen die Sdbstaufmerksamkeit der Petienten offenbar Uberzuféllig moderierend
wirkt* (SCHWARZER & SCHOLZ, 1990, 55f.).
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Psychische Belastungen nehmen so zum einen Einfluld durch direkte vegetative Stref¥re-
aktionen. Zum anderen konnen Verhdtensanderungen aufgrund einer ungingtigen
Strefewdtigung auftreten, die eine Verschlechterung der Neurodermitis aud 6sen. Die-
Se ungungtigen Verhdtensinderungen aul}ern sich z.B. in Form von verringerter Com+
pliance, haufigerem Kratzen oder MiRachten von Didmalinahmen (vgl. MUNZEL,
1997). Ein geringes Strefewdtigungspotentia wird as Folge ,einer verstarkten vege-
tativen Stref¥eagibilitét” (SCHOLZ, 1995, 238) angesehen, die durch eine genetische
Disposition bedingt sein kann.

Stressoren konnen in verschiedengter Art auftreten, ndmlich u.a in Form dltaglicher
Bdastungen, kritischer Lebensereignisse, aber auch durch die Neurodermitis aufgrund
des Hautbildes und aufwendiger Behandlungsmethoden.

Ausgehend von einem mulltifaktoridlen Erklarungsansaiz fir Hauterkrankungen wurde
eine Eintellung verschiedener Hauterkrankungen in psychiatrische, psychosomatische
sowie somatopsychische Erkrankungen vorgenommen. Bel der Neurodermitis handelt
es dch nach GIELER (1992) um eine psychosomatische Erkrankung, da aus dieser
Perspektive psychische Probleme und somatische Mechanismen ineinandergreifen und
0 auf der Grundlage der Psychoneuroimmunologie Strefd zum Audéser einer akuten
Erkrankungsphase werden kann.

1.4.2.2 Sozialmedizinische Auddsefaktoren

Sozidmedizinische Auddsefaktoren finden ihre Begrindung im Kulturfortschritt, durch
den zwar zum enen Erkrankungen, wie z.B. die Tuberkulose, weitestgehend einge-
dammt worden sind. Anderersaits sind jedoch zahireiche ,,neue® Erkrankungen, soge-
nannte Zivilisationskrankheiten, entstanden. Besonders hervorzuheben sind dabel Aller-
gien, deren enormer Zuwachs durch vidfdtige sozidmedizinische Auddsefaktoren ke
dingt sein kann (vgl. HESSE, 1987; KROIDL & SCHWICHTENBERG, 1999) :

Fehlende Infekte, da Kinder vermehrt sozid isoliert aufwachsen und daher nicht
mehr ausreichend mit Krankheitserregern konfrontiert werden. Folglich gehen die
natirlichen Anforderungen an das Immunsystem verloren, das urspriinglich neutrde
Reize, wie z.B. Nahrungsmittd oder Pollen, ds vermentliche ,,Feinde* deklariert.
Gegen diesxe beginnt sich das Immunsystem mit Uberschiel3enden Immunresktionen
zur Wehr zu setzen (sa Abschnitt 1.4.1.1).

Das Audegen der Wohnungen mit Teppichen schafft einen glingtigen Nahrungsboden
fur Hausstaubmilben, auf deren Ausscheidungen Personen mit atopischer Digposition
dlergisch reagieren.

Die vermehrte Anzahl an Haugtieren fuhrt dazu, dal3 Sch zum einen Allergien gegen
die Ephitdlien der Tiere aushilden, zum anderen bieten Haudtiere eine idede Nah
rungsgrundlage fir Hausstaubmilben.

Die Hausstaubmilben haben durch hermetisch abgeriegete Wohnungen einen idedlen
Lebengraum, da die Luftfeuchtigkeit hier besonders hoch ist®.

8 Die Hausstaubmilbe benétigt zum Uberleben eine L uftfeuchtigkeit von mindestens 50%.
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Ein hoheres Krankheitsbewuldsein trégt dazu bei, dal’ verstérkt alergische Resktio-
nen wahrgenommen sowie Pseudo-Allergien ausge 6st werden konnen.

Die Einwirkungen vidfétiger Umwet-, Berufs sowie Freizaitsressoren fihren zu
dltéglichen Bdastungen, die in dieser Form vor 20/30 Jahren nicht exidtierten.

1.4.2.3 Weitere Auslosefaktoren

Weitere Aud dsefaktoren lassen in unterschiedliche Bereiche differenzieren:
Physikalische AuslGsefaktoren

Physikalische Aud 6sefaktoren kénnen mechanischer wie thermischer Natur sain:

Mechanisch werden Neurodermitissymptome durch Kratzen, Staub sowie der Mi-
krostruktur von Kleidungsstoffen, deren Fasern am Ende splitten, ausgelost (vgl.
BAYERL & JUNG, 1996).

Thermische Irritationen treten aufgrund von Temperaturveranderungen auf. Insbeson-
dere Temperaturerhthungen nehmen einen zentraen Stellenwert bel den physikalischen
Audosfaktoren ein. Denn: Temperaturerhthungen wirken sich aufgrund ihrer katayti-
schen Wirkung fir Endziindungen &ulierst negativ auf den Krankheitsverlauf der Neuro-
dermitis aus.

Chemische Ausl6sefaktoren

Chemische Reize konnen Symptome der Neurodermitis auddsen, da se zum einen
Kontaktalergien hervorrufen konnen und zum anderen d's entfettende Stoffe charakteri-
gert snd, die zum Austrocknen der Haut beitragen.

Jahreszeitliche Aud 6sefaktoren

In gatistischen Erhebungen variieren die Zahlen Uber die jahreszeitlichen Einfllisse der
Neurodermitis von 31-79%. Es wird angenommen, dald nur die leichten bis mittel-
schweren Fdle saisonde Verénderungen aufweisen. Verschlechterungen zeigen sich in
diesen Fdlen Uberwiegend in Herbst-, Winter-, und Frihjahrsmonaten. Schwere Fdle
scheinen durch einen kontinuierlichen Verlauf charakterisert (vgl. HESSE, 1987,
KISSLING & WUTHRICH, 1993).

Unspezifische Umwetschadstoffe

Es wird vermutet, dal? die zunehmende Belastung durch unspezifische Umweltschad-
stoffe an der Auddsung aopischer Erkrankungen sowie der Erhéhung der Erkran
kunggate betelligt Snd. Zu diesen Umwedtschadstoffen z&hlen u.a Staub, Schwefddi-
oxid und eine erhdhte Ozonkonzentration (vgl. BERGMANN, et d., 1994).
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Abbildung 6. Ursachen und Ausl6ser der Neurodermitis

1.5 Interventionsmdglichkeiten

Aufgrund der Symptomvielfat sowie der zahlreichen verursachenden und auddsenden
Faktoren gilt auch heute noch ,,die Behandlung des atopischen Ekzems (ds) eine thera-
peutische Herausforderung® (KAGI, 1998, 332). Da eine Heilung der atopischen Der-
métitis im egentlichen Sinne nicht moglich i, kdnnen nur die Symptome gdindert, die
Krankheitshewdtigung sowie die Compliance verbessert werden. Infolge dessen wur-
den und werden in der Schulmedizin, Alternativmedizin und Verhdtensmedizin unzéhlige
I nterventionsmdglichkeiten entwickelt.

An dieser Stelle wird zundchst ndher auf hautpflegerische Malinahmen, die Bass
therapie, engegangen, da diese téglich durchgefiihrt werden mul und somit von den
Neurodermitis-Patienten eine hohe Compliance erfordert und se stark einschrénken
kann. Diese Basigthergpie wird ds ,,Grundlage dler thergpeutischer Bemiihungen beim
atopischen Ekzem* bezeichnet (ABECK & RING, 1996, 123).
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Da die Haut der Neurodermitis-Peatienten durch einen geringen Harnstoffgehat und ho-
hen Wasserverlugt (sa Kasten 1) gekennzeichnet ist, mul3 Se téglich eingecremt wer-
den. Dadurch erfahrt die Haut eine Rickfettung, die

Austrocknung verhindert;
den Juckreiz lindert;
Infektionen verhitet.

Differenziert werden bei dieser Baspflege Sdben, Cremes und Lotionen, die aufgrund
ihres Fettgehdtes unterschiedliche Auswirkungen haben und abhangig von den spezifi-
schen Hautveranderungen angewendet werden. Die gestorte Barrierefunktion des Stra-
tum corneum wird durch den Aufbau der Lipidschicht (sa Kasten 1) wiederhergestellt,
indem der Wasserverlust der Haut reduziert und die erhdhte Permeabilitét normaisert
werden (vgl. KAGI, 1998).

15.1 Schulmedizin

Es snd zahlreiche medizinische Interventionsmdglichkeiten entwickelt worden. Im Vor-
dergrund gteht in klassscher Weise die medikamenttse Therapie, insbesondere der
Einsatz von Kortison, die Klimatherapie, die Badetherapie, die erganzt wird durch eine
Phototherapie und Anderung der Erndhrung (Diagnostische Dié).

1.5.1.1 Medikamentése Behandlung

Mit der medikament6sen Thergpie wird versucht, die Symptomatik zu reduzieren und
damit die Lebensqualitét der Patienten zu verbessern. Diese medikamentse Therapieist
die an Haufigsten verschriebene Behandlung von Dermatologen. Differenziert wird die
lokae Therapie, bel der die Hautsymptomatik aul3erlich durch Salben behanddt wird,
von der systemischen Thergpie, bel der die Hautsymptomatik endogen durch Tabletten,
Spritzen etc. beeinfluf® wird. Ebenso werden auch Kombinationstherapien eingesetzt
(REINHOLD, 2000).

Die lokale Therapie durch Sdben hat ua zum Zid, der Haut spezifische Wirkstoffe,
wie Fette, Minerastoffe oder Kortison mit unterschiedlicher Oberfléchen- oder Tiefen-
wirkung zu verabreichen, die Haut zu kihlen, Krusten zu entfernen oder Schuppen zu
[6sen. Zudem konnen z.B. feuchte, kiihlende oder desinfizierende Umschlége verwendet
werden. Damit sollen die gestorten Hautfunktionen unterstiitzt werden.

Die systemische Therapie bezieht sich u.a auf die Verabreichung von Kortisonprape-
raten, Antihistamina gegen den Juckreiz und Sedativa, die aufgrund ihrer Nebenwirkun-
gen dlerdings nur bel starker Auspragung der Neurodermitis im akuten Stadium ange-
wendet werden sollten (vgl. AULEPP, 1981; SCHEEWE, WARSCHBURGER,
CLAUSEN, SUSKA-FREEMAN & PETERMANN, 1997).
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Kasten 4. Exkurs Kortisonbehandlung

ExkursKortisonbehandlung

Be der Behandlung eines akuten Neurodermitis-Schubes nehmen Kortikoide einen
zentrdlen Stellenwert ein (vgl. LEUNG, 1999; MULLER-PLETTENBERG, 1995;
STEIGLEDER, 1991; ZOLLER, 1996). Diese Kortisonbehandlung wird héufig
durch Angste der Neurodermits-Patienten begleitet und z.T. auch abgdehnt, da
Kortikoide neben der positiven Wirkung ,, Reduktion der Symptome"* auch zahlreiche
Nebenwirkungen, wie z.B. Hautverdiinnung, vermehrtes Haarwachstum oder Sché-
digung des Immunsystems, haben. Insbesondere die Laienpresse schiirt die Angst
vor Neurodermitis. (vgl. BUNDESVERBAND NEURODERMITISKRANKER,
1997; STEINBORN, 1996). Folgende Abbildung verdeutlicht die Ursachen fir die
Kortisonangst (vgl. BIERL, 1997, 3658):

Chemieandst objektivierbare
emieangs Nebenwirkungen

\ /

Kortikoidphobie
gestortes Arzt- q
Patienten-Verhaltnis NERIANETIE
Medien,
Laienpresse

Abbildung 7. Kortisonangst

Fur diese Kortisonangst 1&& sich aber postulieren: ,,Bei der Interozeption und Attri-
bution von Corticoid-Nebenwirkungen gilt, dal? diese subjektiv eindriicklicher repré-
sentiet snd ds die podtiven Effekte der Behandlung® (NOEKER &
PETERMANN, 1997, 94). Denn Kortison wird zum einen in verschiedenen Stérken
eingesetzt, zum anderen gibt es eine neue Klasse von Soft-Steredoiden. Dadurch
werden Nebenwirkungen auf ein Minimum reduziert. Dies wurde in verschiedenen
Studien belegt (vgl. BOHL, 1995; GLOOR, 1995; KAGI, 1998; RIEDL-SEIFERT
& BLECHSCHMIDT, 1995; STEINBORN, 1996).

Damit der Neurodermitis-Patient konsequent eine Kortisontherapie einhaten kann,

ig vor Beginn der Behandlung der Aufbau folgender Punkte notwendig (vgl.
PRZYBILLA, 1995):

Erfolgserwartung.
vertrauensvolle Arzt-Patient-Beziehung.

Interozeption und Attribution, damit die Krankheitshesserung am eigenen Korper
erlebt werden kann.
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15.1.2 Klimatherapie

Die Klimatherapie bel Neurodermitis it eine klasssche dtationare Thergpie der Der-
matologie, die sait Ende des 19. Jahrhunderts eingesetzt wird. Sie entfatet ihre Wirkung
durch Veranderungen der UV-Strahlung und Windverhdtnisse verbunden mit einer
schaddtoff- sowie algenarmen Luft unter dem Einsaiz weiterer Behandlungsmethoden.
,unter Klimathergpie vergeht man immer eine medizinische Thergpie in eénem beson-
deren Klimat, nicht eine Therapie durch das Klimat dleing’ (VOCKS, BORELLI &
RAKOSKI, 1994, 208). Die genaue Wirkungsweise der Klimatherapie konnte bisher
nicht entschiiissalt werden, da die Anzahl der beteiligten Fektoren zu zahlreich snd
(DARSOW & RING, 1996b). Durch eine Klimatherapie an der Nordsee ist es be-
sidsweise moglich, Verdnderungen im Immunsystem zu erreichen, die ua in ener
Senkung des Gesamt- wie spezifischen IgE-Spiegels und der Normdisierung der T-
Hefer-Zdlen deutlich werden (vgl. SONNICHSEN, 1997). Generdll gilt ds entschei-
dende Begrindung fir die Klimathergpie lediglich ihre Wirksamkeit.

Die Klimathergpie kann in einem Schon- oder in einem Reizklima durchgefuhrt werden.
Schonklima findet sich im Mittelgebirge; Reizklima® im Hochgebirge oder am Mittel-
meer. In Verbindung mit anderen Behandlungsmethoden tritt eine Besserung der E-
krankung bei 78% der Patienten ein. Diese erzielten Verbesserungen sind stérker aus-
geprégt und werden in der Regel von weniger Nebenwirkungen begletet ds bel Thera-
pien an Heimatort (vgl. PUERSCHEL, 1987; VOCKS, BORELLI & RAKOKI,
1994).

Jedoch wird kontrovers diskutiert, ob die Klimathergpie Langzeiteffekte ausiibt oder
sch an Hematort Verschlechterungen engdlen:

VOCKS, BORELLI & RAKOSKI (1994) stellen dar, dal3 im Verlauf des Jahres nach
der Klimathergpie in Davos die Patienten zu 80% weniger interne und 35% weniger
externe Kortikoide bendtigt haben und zudem im Vergleich zu 59% vor der Klimathe-
rapie 85% der Patienten im nachfolgenden Jahr voll arbaitsfahig waren.

Die UNI ERLANGEN (vg. WWW.DERMA.MED.UNI-ERLANGEN.DE/
NEURODERMITIS) und TRONNIER (1990) hingegen verfolgen die These, dal3 die
in der Klimatherapie erreichten Verbesserungen nicht Gberdauernd sind und es am He-
matort zu einer Verschlechterung der Erkrankung kommen kann.

1.5.1.3 Balneo-Photo-Therapie

Die Baneo-Photo-Thergpie ist aufgrund der Erfahrung, dald en groler Tell der Petien-
ten eine Verbesserung der Symptomatik durch UVA-Strahlen erreicht, sowie der guten
Wirkung der Klimatherapie am Toten Meer entwicket worden. Die Patienten baden in
einem Solebad, dal? je nach Symptomatik und Dauer der Behandlung einen spezifischen
Prozentsstiz Sole enthdlt. Im Anschiuld an diese Thergpie wird eine UVA-
Kaltlichtthergpie gegeben. Durch das Solebad wird die Haut aufgeweicht, wodurch se
fUr die Lichttherapie aufnahmeféhiger id. ,,Die Haut ist eén Vermittler von Badewirkun-
gen aufgrund der sensorischen Afferenzen und der reflektorischen Auswirkungen auf die
inneren Organg* (STUTTGEN, 1992, 206). Aufgenommen werden die Substanzen

® Reizklimaist durch einen taglich andernden Wechsel der Klimaelemente gekennzeichnet.
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(z.B. Psorden oder Schwefd), die in Abhéngigkeit zur Hauterkrankung differieren, in-
dem zunéchst die Hornschicht hydratisert wird und so die Substanzen die Hornschicht
passieren konnen. Durch Diffusion Uber die Epidermis und das Corium (sa. Kasten 1)
gelangen die Substanzen in das Blut- und Lymphsystem. Eine Salzkonzentration von 5%
wie de auch am Toten Meer zu finden i, fuhrt dazu, dald Sch die Langerhanszdllen
verandern und dadurch die Haut in ihrer Immunfunktion beeinfluf¥ wird. Eine anschlie-
[}ende UVA-Behandlung entfatet die Wirkungen der chemischen Zuséize im Bad. Die
Bestrahlung findet in Form einer Kaltlichtbestrahlung statt, da eine Warmeainwirkung fr
den Neurodermitis-Patienten unangenehm sein und Juckreiz hervorrufen kann (sa Ab-
schnitt 1.2.1 und 1.4.2.1). Dafir wird ein spezidles Bestrahlungsgerét eingesetzt, das
den Warmeanteil der Strahlung heraudfiltert (vgl. KERSCHER, 1996; KRUTMANN,
1991; LUBBE, 1997; STUTTGEN, 1992; TRONNIER, 1991).

Durch die Entwicklung der Baneo-Phototherapie, die auch as Photochemotherapie
eingesetzt und kurz PUVA genannt wird, konnen zahlreiche Nebenwirkungen, wie B-
brechen und Ubelkeit, vermieden werden, die bei der oraden Gabe der Medikamente
mit anschliel¥ender UV A-Bestrahlung auftreten konnen.

Die Baneo-Photo-Thergpie fuhrt in Kombination mit Kortikosteroiden zur Verbesse-
rung des Hautbildes. Untersuchungen ergaben, dal3 bel ca. 80% der Petienten eine Ver-
besserung beim SCORAD-Index (s.a. Abschnitt 4.3.2) bis zu 65% eingetreten ist. Ver-
schlechterungen traten bel keinem Probanden auf (vgl. STREIT, 1997; VON
BOHLEN, KALLUSKY & WOLL, 1994).

Nachteilig it der hohe Zeitaufwand fir die Behandlung, da der Patient mehrmas wo-
chentlich fur die Badetherapie den Arzt aufsuchen muf3. Hier it eine hohe Compliance
(sa Abschnitt 1.6.1) notwendig, da nur eine kontinuierliche Behandlung Erfolge erziden
kann. Diese Compliance kann gezidt durch Module in Verhdtengtrainingsporogrammen
gefordert werden (sa Abschnitt 1.5.3.3). Weiterhin ist zu beméngeln, dal3 eine dleinige
Balneo-Photo-Thergpie nicht ausreicht, sondern haufig in Kombination mit Kortikoste-
roiden angewendet wird. Die Baneo-Photo-Thergpie sollte nur bel genauer Indikation
eingesetzt werden, da sie zu einem erhdhten Hautkrebsrisiko fihren kann.

1.5.1.4 Diagnostische Diat

Inwiefern die Erndnrung Einfluld auf die Neurodermitis ausiibt, ist aufgrund der metr-
faktoridlen Ursachen und Aud 6sefaktoren umstritten.

In Laenratgebern wird héufig empfohlen, einige Nahrungamittel zu meiden, da Se dler-
gieaud 6sende Wirkungen haben. Von dieser Form der Diét ist abzuraten, da se zum
einen zu einer Mangderndhrung fiihren kann, zum anderen resultiert aus unreflektierten
Digverfahren eine Unterschétzung der Bedeutung der diagnostischen Dié fir die Be-
handlung der Neurodermitis (vgl. BRAUN-FALCO & RING, 1984; RING, 19933).
Ebenso mul3 eine Veranderung der Erndhrung immer gesundheitlich unbedenklich sain.
So wéare es nicht zu vertreten, dal’ aufgrund einer Did notwendige Ernghrungsbestand-
teile gemieden werden.

Neurodermitis wird nicht zwangdaufig durch ene Nahrungsmittelalergie verursacht.
Dementsprechend it ene genaue sowie individudle Diagnogtik notwendig, um ene
sezifische Nahrungamittddlergie herauszukrigtaliseren. Deswveteren missen psew-
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dodlergische Resktionen, z.B. hervorgerufen durch Farb- und Konservierungsstoffe
sowie biogene Amine (z.B. Histamin), die durch Verénderungen von Eiwell3komponen-
ten in Nahrungsmitteln entstehen konnen, in die Diagnostik einbezogen werden (vgl.
PRZYBILLA & RUEFF, 1998; WIENKEN, 1995).

Um die Gefahr der Entwicklung ener atopischen Erkrankungen bel atopiegefahrdeten
SAuglingen zu senken, wird empfohlen, Sauglinge Uber einen méglichst langen Zeitraum
zu dillen und hyperdlergene Sauglingsnahrung bis zum Alter von 3 Jahren zu verwenden.
Durch eine derartige Erndhrung kénnen bei 30-50% atopiegeféhrdeter Kinder praventi-
ve Effekte erzidt werden (vgl. DEILMANN, 1992; HERRMANN, HAHN,
BERGMANN & WAHN, 1992; STROBEL, 1997).

1.5.2 Alternativmedizin

Neurodermitis-Patienten wenden sich haufig Alternativthergpien zu, da diese unseridse
Versprechen Uber eine Hellung der Neurodermitis abgeben. Dementsprechend sind
unzéhlige Alternativthergpien zur Behandiung der Neurodermitis entwickelt worden, die
empirisch nicht belegt Snd, sehr skeptisch beurteilt und zum Tel nur unter &ztlicher
Aufgcht durchgefiihrt werden sollten.

Einige héaufig engesetzte Alternativtherapien werden kurz vorgestdlt:
Nachtker zendl-Therapie

Die Nachtkerzendl-Thergpie geht von der Annahme aus, dal3 die darin enthatene gam-
mea:Lineolsdure eine positive Wirkung auf die Haut hat und wird mittlerwelle héufig ein-
gesetzt. Bisherige Studien zum Einsaiz von Nachtkerzendl fuhrten zu Verbesserungen
wie Verschlechterungen des Hautzustandes. Es gibt jedoch keine eindeutigen Ergebnisse
aus kontrollieten Studien (vgl. MELNIK 1993; RUDOLPH, MARTINS,
MERSEBURGER & SCHOENGEN, 1995): ,,Obwohl einige Studien einen positiven
Effekt gezeigt haben, gibt es auch Studien, die verglichen mit Placebos keinen postiven
Effekt nachweisen konnten.” (WWW.DERMA.MED.UNI-
ERLANGEN.DE/NEURODERMITIS).

Chinesische Heilkr duter

Chinessche Hellkréuter werden eingesetzt, um immunologische Stérungen der Haut zu
beheben. Dies soll durch eine Mischung aus zehn Krautern gelingen, die ds Aufguld
mehrere Monate taglich getrunken werden mul. Erste Untersuchungen zeigen, dal3 da-
durch eine Verbesserung der Symptomatik erzielt werden kann. Von 37 behandelten
Kindern waren nach einem Jahr 16 Kinder mit begleitender Erhdtungsthergpie be-
schwerdefrei. Allerdings ist es bisher nicht moglich die verantwortlichen Krauter und
zugrunde liegenden Resktionmechanismen genauestens zu identifizieren. Ebenso wurde
nicht ndher ausgefiihrt, welche zusitzlichen Therapien eingesetzt wurden (vgl. KAGI,
1998; LUBBE, 1997; NIEDNER, 1997).
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Bioresonanzther apie

Im Rahmen der Bioresonanzthergpie wird der Korper as ein Schwingungssystem be-
trachtet, das bel der Neurodermitis sowie bel Erkrankungen generell aus dem Gleich-
gewicht geraten sain soll. Dadurch sollen disharmonische Schwankungen im Schwin-
gungssystem Uberlegen sain. Mittels eines Bioresonanzgerétes sollen diese disharmoni-
schen Schwingen dann umgewandelt werden.

Nach elgenen Angaben der Vertrelber dieser Bioresonanzgerédte soll in 83% eine vdllige
Hellung moglich sain. Eine kontrollierte Studie, die diese Ergebnisse bestétigen, konnen
die Vertreber nicht vorlegen. Allerdings zeigen verschiedene kontrollierte Studien, dal3
die Bioresonanztherapie keine biologische Wirkung hat und dementsprechend keinen
Einfluf3 auf die Neurodermitis ausiiben kann (vgl. AMON, YAGUBOGLU, BANGHA
& FRITZE, 1998; BRESSER, 1998).

Homdoopathische Therapie

Die Homoopethie it eine der dtesten Alternativtherapien, die 1790 as eigengtandige
Hellmethode von HAHNEMANN entwicket wurde. Sie beruht auf den drel Bausteinen
Ahnlichkeitsregd, Prifung von Medikamenten am Gesunden und eine spezidlle Zube-
reitung des Medikamentes (KUNZ, 1996). Das Medikament, das zur Behandlung ein-
gesatzt wird, soll beim Gesunden dhnliche Symptome der zu behandelnden Erkrankung
hervorrufen (Bausteine 1 und 2). Die Medikamente werden aus Minerdien, Pflanzen,
Tieren sowie Krankheitsherden gewonnen. Diese werden derartig verdinnt, dald im
endguiltigen Medikament die eigentliche Grundsubstanz nicht mehr oder nur in ganz ¢gg-
ringem Mal%e vorhanden ist (Baugtein 3). Das endgiiltige Medikament enthdt dement-
sprechend nur noch die sogenannte Information der Grundsubstanz, die dann ihre Wir-
kung entfaten sall: ,, Die homdopathische Therapie versucht durch geeignete Informatio-
nen den Organismus in seiner Sabsiregulation zu unterstiitzen und zur Sdbsthellung an-
zuregen” (REMY, RAKOSKI, SSEEBENWIRTH, ULM & WIESENHAUHER, 1995,
247). Die Homoopathie hat kein spezifisches Medikament gegen die Neurodermitis
entwickdt. Vidmehr wird der Mensch ds Individuum betrachtet, der unter einer ihm
elgenen Form der Neurodermitis leidet und dementsprechend ein individuelles Medika
ment bendtigt.

Untersuchungen zur Wirkungsweise homdopathischer Behandlung kommen zu kontro-
versen Ergebnissen. So treten postive wie negative Ergebnisse auf (vgl. REMY,
RAKOSKI, SSEBENWIRTH, ULM & WIESENHAUHER, 1995). Bel Untersuchur-
gen, die die Wirksamkeit bestétigen, handelt es sich nicht um kontrollierte Studien. Eine
kontrollierte Studie der Hautklinik der Universitét Minchen hingegen konnte die Wirk-
samkeit der Homoopathie nicht belegen. Ebenso sind Plazeboeffekte nicht auszuschlie-
en (vgl. BRESSER, 1998, REBMANN, 1991; REMY, RAKOKI,
SIEBENWIRTH, ULM & WIESENHAUHER, 1995).

Bewertung der Alternativtherapien

Da die Behandlung der Neurodermitis problematisch ist, wenden sich Neurodermitis-
Petienten haufig Alternativtherapien zu. So wiinschen sch 98% der Betroffenen mehr
Informationen Uber Naturhelverfahren (vgl. BRESSER, 1998). Dies liegt daran, dal
»aner rein symptomatischen und dementsprechend unbefriedigenden Therapie héufig
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unseridse Versprechen  dauerhafter Hellung  gegentberstehen®  (AMON,
YAGUBOGLU, BANGHA & FRITZE, 1998, 80). Eine Studie, die die Erfolgsbe-
wertung verschiedener konventiondler wie dternativer Therapieformen durch die New-
rodermitis-Patienten untersuchte, zeigte deutlich, dal3 die Neurodermitis-Petienten kon-
ventiondlen Thergpien in ihrer Wirksamkeit mehr Erfolg beimessen ds dternativen
Therapien. Dabei falt inshesondere auf, dal? die lokae Kortisonthergpie von 76-93%
nicht nur as sehr erfolgreich eingeschétzt wird, sondern auch von ihnen angenommen
wird (vgl. ARBEITSGEMEINSCHAFT ALLERGIEKRANKESKIND E.V., 1994)

So wird von REBMANN (1991, 107f.) das Fazit gezogen:

»Ein haufiges Merkma der Strategien dternativer Therapeuten ist die Polypragmasie, in
der Sch Rationales und Irrationaes, Belegtes und Spekulatives unentwirrbar vermi-
schen. (...) An jegliche Thergpie ist zunéchst einma die Frage zu stdllen nach ihrer pe
thophysiologischen Konzeption und ihrer Wirkungsweise. (...) Wer eine neue Behand-
lungsmethode propagiert, muld selbst erst den Bewel's daflr antreten oder ihn zumindest
veranlassen. (...) Schiuf¥endlich darf eine Methode erst dann kommerziell genutzt wer-
den, wenn die Wirksamkeit a's erwiesen angesehen ig”.

1.5.3 Verhaltensmedizinische Behandlungsmethoden

Mit der Verhdtensmedizin wird en interdisziplindres Forschungs- sowie Anwendungs-
gebiet beschrieben, deren Schwerpunkt bel der Auswirkung von Verhaten auf die B-
hatung von Gesundheit und Entstehung von Erkrankungen liegt, dem sogenannten psy-
chobiologischen Krankheitsmechanismus (vgl. FLORIN, TUSCHEN & VOGELE,
1993).

1.5.3.1 Grundlagen der Verhaltensmedizin

In der Verhatensmedizin treffen komplexe Systeme aufeinander (vgl. SCHIEPEK &
SPORKEL, 1993):

Psychische Systeme
Sozide Systeme
Biologische bzw. phys ologische Funktionssysteme

Diese stehen in eéinem engen wie komplexen Interdependenzverhdtnis zueinander. Denn:
»Menschliches Leben verlauft in der Rege sehr komplex, und so mul3 auch jede Form
von Thergpie dieser Komplexitét hinreichend Rechnung tragen. Es hat sch mittlerweile
die Erkenntnis durchgesetzt, dal? das menschliche Leben und auch menschliche Proble-
me multikausal verursacht, d.h. multideterminiert Sind. Jedes Verhdten steht somit in
enem Netz oder Geflige von EinfluligroRen, die sich wechsdsatig beeinflussen”
(KANFER, REINECKER & SCHMELZER, 1991, 13f.). Dementsprechend sind die
Ansize der Verhdtensmedizin multifaktoridl-dynamisch orientiert, um vielfatige Erkla-
rungs- sowie Behandlungsansétze zu integrieren.

Die Verhdtensmedizin ist eine junge Disziplin, die Sch in den 70er Jahren entwickdt hat.
Vorausgegangen war die Entwicklung der Verhdtenstherapie (sa. Kasten 5), die sch
.rasch ds sghr efolgreéch erwiesen und wirkungsvolle Behandlungsméglichkeiten fur
Stérungshilder erdffnet hette, die bis dahin as thergpieresstent gegolten hatten”
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(FLORIN, TUSCHEN & VOGELE, 1993, 39). Es gelang der Ubergang vom Vergan-
genheitsbezug eines Storungshildes auf gegenwartsbezogene krankheitsrelevante Me-
chanismen, um diesen durch adéguate Behandlungsmethoden entgegenzuwirken.

Kasten 5. Exkurs Verhatensmodifikation

Exkurs Verhaltensmodifikation

Die Grundlagen der Verhdtensmodifikation wurden von Pawlow gelegt und weiter-
gefuihrt durch Watson, der in den 20er Jahren zeigte, dal3 die klassischen Konditio-
nierungsprinzipien auf den Menschen Ubertragbar sind. Aus diesen Erkenntnissen
entwickelte Wolpe in den 40er und 50er Jahren Behandlungsmethoden fir krank-
hafte Angstresktionen. Zur gleichen Zeit wurden in den USA anhand der grundle-
genden Erkenntnisse von Pawlow und Skinner Therapiemethoden fir Alkoholismus
und Erziehungs- sowie Aushildungsmethoden fir behinderte Kinder und Jugendliche
entwickdt, die zu einer Etablierung der Verhdtensmodifikation fihrten. In den frihen
60er Jahren war die Verhadtensmodifikation so zu einer eindeutig abgegrenzten Dis-
ziplin in der angewandten Psychologie geworden. Ihre Aufgabe ist die Verhatenst-
hergpie und Verhdtensaralyse.

Die Erkenntnisse der Verhdtensmodifikation kénnen fr die Behandlung der Neuro-
dermitis folgendermal3en nutzbar gemacht werden:

JORDAN und WHITLOCK (1972, 1974) konnten in einer Untersuchung zeigen,
dal3 Neurodermitis-Petienten deutlich schndler konditionierte Kratzreaktionen auf
neutrae Reize entwickelten d's hautgesunde Personen.

Um den Juckreiz-Kratz-Zirkel zu unterbrechen, wurden schon frih Mal3nahmen
entwickdt, die 9ch an klassscher oder ingrumenteller Konditionierung orientieren.
Die instrumentelle Konditionierung wird sowohl im positiven Sinne, d.h. Verséakung
des Nichtkratzens ds auch im negativen Sinne, d.h. Bestrafung des Kratzens einge-
Sefzt.

Die Vermittlung von Sdbstkontrollstrategien bietet dem Betroffenen die Mdglichkelt
egenverantwortlich Einflud auf seine Erkrankung zu nehmen. Den Betroffenen wird
vermittelt, in welchen Situationen, e vergarkt kratzen, um so positive Kratzverstar-
ker |6schen zu koénnen, zum anderen werden Verhdtensdternativen aufgebaut, um
dem Juckreiz angemessen zu begegnen, wodurch eine Verbesserung der Symptoma-
tik erzielt werden kann.

Eingesatzt werden die Erkenntnisse der Verhdtensmedizin in Thergpiema3nahmen, die
darauf beruhen dem Patienten Wissen und Verhdtensstrategien Uber direkte Instruktio-
nen und Ubungen zu vermitteln. Die Eintibung adéguater Verhatensweisen wird z.B. in
Form von Verhdtengtrainingsprogrammen mit dem Zid durchgefiihrt, den Patienten
egenverantwortlich mit der Erkrankung umgehen zu lassen und die neu erworbenen
Verhdtensdrategien bel Bedarf einzusetzen. Spezidisten dieses Gebietes finden sch u.a
in Psychologie, Padagogik, Soziologie, Medizin und Biologie (vgl. FLORIN,
TUSCHEN & VOGELE, 1993; SCHIEPEK & SPORKEL, 1993).
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1.5.3.2 Verhaltensmedizin bel Neuroder mitis

Aufgrund der vidfétigen Ursachen und Auddsefaktoren der Neurodermitis (sa. Ab-
schnitt 1.4) sowie Auswirkungen und Beastungen (sa Abschnitt 1. 6), die mit dieser
Erkrankung einhergehen kdnnen, igt ein verhdtensmedizinischer Behandlungsansatz der
Neurodermitis von sehr hoher Bedeutung. So empfiehlt die DEUTSCHE
GESELLSCHAFT FUR ALLERGOLOGIE UND KLINISCHE IMMUNOLOGIE
(2000, 28): ,,Vor dlem muf3 der Patient lernen, mit seiner Krankhelt eigenverantwortlich
umzugehen, lernen, sain eigener Hautarzt zu werden”.

Be der Behandliung der Neurodermitis im verhatensmedizinischen Rahmen werden vier
Thergpieansitze differenziert:

1. Dermatologische Schulungen

2. Erlernen von Kratzkontrolltechniken

3. Forderung von Stref3management und kommunikativen Fahigkeiten
4. Abbau von Beastung durch Entspannungsverfahren

Diese Methoden zeigen gute Erfolge und Sind einzeln wie kombiniert reinen dermatol og-
schen Behandlungen (Basis- und medikamentdse Behandlung) Uberlegen (vgl. LANGE,
2000; MUNZEL, 1995). Folgende tabelarisch dargestellte Studien zu den vier verhal-
tensmedi zinischen Behandlungsansétzen verdeutlichen ihre Wirksamkeit:

Tabelle 3. Verhaltensmedizinische Studien zur Neurodermitis (vgl. MUNZEL, 1995;
WARSCHBURGER, 1996)

Studie Ergebnisse Autor, Jahr

Habit-Reversa verglichen | Postive Hautverbesserung, | ROSENBAUM &
mit Cortisonbehandiung erhoben durch Dermatolo- [ AYLLON, 1981

Einzelfallanalyse gen

Pogtive Verdnderung des
Kratzverhdtens

Kratzkontrolltechniken Sgnifikante Verbesserung | MELIN,
verglichen mit Cortisonbe- | des Befindens und der FREDERIKSEN,

endung Haut, erhoben durch NOREN & SWEBILIUS,
Gruppenstudie mit Kon- | D&rmétologen und 1986
Sdbgeinschétzung

trollgruppe

Kombinierte Verfahren Sgnifikente Hautverbess | COLE, ROTH &
serung, erhoben durch SACHS, 1988

Eingruppenstudie
arupp Dermatologen
Kognitiv-verhdtens- Sgnifikante Hautverbess | HORNE & WHITE, 1989
therapeutische Techniken | serung, erhoben durch
Dermatologen
Reduktion der Medika-

mente
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Fortsetzung Tabelle 3

Studie

Ergebnisse

Autor, Jahr

Kratzkontrolltechniken
verglichen mit Cortisonbe-
handliung

Sgnifikante Verbesserung
des Befindens und der
Haut, erhoben durch Der-

NOREN & MELIN, 1989

Gruppenstudie mit Kon- mat.plogen und Selbstein-

trollgruppe ung

Vergleich vier unterschied- | Keine Effekte auf den SCHUBERT, 1989
lich kombinierter Verfahren| Hautzustand, erhoben

mit dermatologisch behan- | durch Dermatologen, aber

ddter Kontrollgruppe und | Hautverbesserung nach

zusétzlicher psycholog- Sd bsteinschétzung

scher Gespréche Kene Verdnderung im

Gruppenstudie mit Kon- | Kratzverhalten

trollgruppe und Zeitrei-

henanalyse

Kombinierte Thergpiemit | Keine Effekte auf den KASCHEL, MILTNER,

Fokus K ratzkontrol | strate-
gien

Hautzustand, erhoben
durch Dermatologen, aber

EGENRIEDER,
LISCHKA &

Zeitreihenanalytische Hanve_rbe@qung durch [ NIEDERBERGER, 1990
Einzelfallstudie Selbsieinschatzung
Pogtive Verdnderung des
Kratzverhatens und der
Compliance
Kombinierte Thergpiemit | Keine Effekte auf den NIEBEL, 1990
Fokus Kratzkontrollstrate- | Hautzustand, erhoben
gie sowie Strefewdtigung | durch Dermatologen, aber

Zwei Eingruppen-Sudie

Hautverbesserung durch
Sdbsteinschétzung
Postive Verdnderung im
Befinden

Habit Reversa

Gruppenstudie mit Kon-
trollgruppe

Keine Effekte auf den
Hautzustand, erhoben
durch Dermatologen, aber
Hautverbesserung durch
Sdbgeinschétzung

Positive Verdnderung des
Kratzverhatens und der
Kratzkontrolle

HORNE, BORGE &
VARIGOS, 1992
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Fortsetzung Tabelle 3

Studie Ergebnisse Autor, Jahr

Kombinierte Thergpie mit | Sgnifikante Hautverbess | EHLERS, STANGIER,
Fokus Kratzkontrollstrate- | serung, erhoben durch GIELER, 1995

gien Dermatologen
Gruppenstudie mit Kon- | Positive Veranderung des
trollgruppe Kratzverhdtens
Habit Reversa Hautverbesserung, erlho- | HORNE, VARIGOS,
2ung 1995
Positive Verdnderung des
Kratzverhdtens
Kombiniertes Schulungs- | Signifikante Unter-schiede | MUTSCHLER, 1999
programm in der Lebens-quaitét der
Gruppenstudie mit Kon- M itter
trollgruppe Steigerung der Zu-
friedenheit mit der medizi-
nischen Versorgung

Dabe zeigt insbesondere die Studie von EHLERS, STANGIER & GIELER (1995),
dal? kombinierte Ansitze und das Autogene Training nicht nur der dermatol ogischen
Behandlung, sondern im Hinblick auf Langzeiteffekte dermatologischen Schulungspro-
grammen Uberlegen sind.

Diese Ergebnisse machen deutlich, dal3 verhaltensmedizinische Behandlungsmethoden
erfolgreich bel der Behandlung der Neurodermitis eingesetzt werden kdnnen: Mit diesen
Behandlungsmethoden wird nicht nur auf physologische Symptome Einflul3 genommen,
sondern die Compliance und Krankheitsbewéltigung verbessart, so dal3 die Verhdters-
medizin langfrisig einfachen schulmedizinischen Malinahmen, dternativen Verfahren
sowie reiner Wissensvermittlung Uberlegen sein wird.

Im folgenden werden verschiedene dermatologische Schulungen und Verhdtens
trainingsprogramme kurz skizziert.

1.5.3.2.1 Dermatologische Schulungen

Dermatol ogische Schulungsprogramme vermitteln Informationen Uber die Krankheit und
Behandlungsmethoden, mit dem Zid durch Wissensvermittiung die Eigenverantwortung
der Neurodermitis-Patienten zu fordern. Dadurch sollen diese in die Lage versetzt wer-
den, u.a ihre Haut adégueat zu pflegen und Allergien zu begegnen sowie die richtige Ent-
scheidung bel der Berufswahl zu treffen. Dabel werden z.B. in Gruppensitzungen zu den
wichtigsten Aspekten der Neurodermitis (z.B. Hautpflege, Allergie, Beruf) anschaulich
Informationen gegeben und Erfahrungen ausgetauscht. ,, Die Schulung sollte ein Gleich
gewicht aus Wissens- und Kompetenzvermittlung, Austausch personlicher Erfahrungen
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und Betroffenheit sowie von Gedanken und Gefihlen sein® (CLAUSEN, CIESLA,
KOHNLEIN, SCHON, WENNINGER & WERFL, 1998).

Kasten 6. Elternschulung (vgl. SCHMIDT-GRUBER et.al., 1996)

In Zusammenarbeit mit dem Bundesminigterium fir Gesundheit wurde eine Elternschu-
lung entwickelt, um das Krankheitsmanagement zu verbessern und Unterstiitzung bel der
Krankheitsbewdtigung zu leigen. Diese interdisziplindre Schulung enthdt folgende fnf
Einheiten:

P Erfahrungsaustausch

Medizinische Informationen

Hautpflege

Ernédhrungsberatung

Psychische Aud Gsefaktoren und familigre Krankhetshewatigung

U U U T

Kasten 7. Elternschulung. Berliner Modell. (MUTSCHLER, 1999)

Das Berliner Moddl fur Elternschulung hat zum Zid die Lebensquditét der Familien mit
an Neurodermitis erkrankten Kindern zu verbessern. Dies soll erreicht werden durch die
Kombination von

P Medizinischen,
P Okothropischen und
P Psychologischen Aspekten.

Kasten 8., VES* (NIEBEL, KALLWEIT, LANGE, FOLSTER-HOLST, 2000)

Die ,,Videoschulung fur Eltern* (VES) umfald edukative wie didaktische Mittd mit fol-
genden Inhdten:

Aufbau und Funktionen der Haut

Krankheitshild und Genese

Rigkofaktoren und Verlauf
Behandlungsprinzipien

Juckrei zentstehung sowie Juckreiz-Kratz-Zyklus
Psychologische Aspekte

U U U U U U




Pathophysologische Grundlagen der Neurodermitis 50

Kasten 9. Elternberatung (GIELER, KOHNLEIN, SCHAUER, FREILING & STANGIER, 1992)

Die , Eltern-Beratung bei Kindern mit atopischer Dermatitis® hat folgende Schwer punk-
te:

Vermittlung medizinischer Informetionen
Umgang mit Juckreiz und Kratzen
Hautpflege

Entspannungsverfahren
Erziehungsfragen

U U U U T

Kasten 10. Neurodermitisschulung fir Kinder- und Jugendliche (WARSCHBURGER,
etal., 1998)

»PSychologische Inhate der Neurodermitisschulung fur Kinder und Jugendliche’ haben
zum Zid die Mativation, die Compliance, das Sdbsmanagement, die Bewdtigung von
Beastungen sowie personliche und soziae Ressourcen zu férdern. Bausteine einer sol-
chen Schulung snd u.a die Vermittlung

Psychischer (Mit-) Ursachen der Neurodermitis,
Erziehungsverhdten und innerfamiliare Probleme;
Bewdtigung somatischer Aspekte aus psychologischer Sicht;
Alltagsbewdtigung;

Strelewdtigung;

Krankheitskonzepte.

U U U U U U

Kasten 11. Schwelmer Modell (vgl. HELLERMANN, 1997a; HELLERMANN, 1997b)

Das Schwelmer Moddll ist ein dermatol ogisches Schulungsprogramm, das psychothera-
peutische Behandlungsformen miteinbezieht und sich ds interdisziplinierendes Behand-
lungsmodd| versteht. Es beruht auf den grundiegenden Bausteinen:

P Erndhrungsumgelung auf reiz- und dlergenarme Vollwertkod, die durch spezifische
diagnogtische Verfahren nach ca. 6 Wochen auf eine individuell dlergenfreie Ernah-
rung umgestd It wird.

Schulung in den Bereichen Allergenen und Hautpflege.
Gruppengespréache fur Erwachsene sowie ein hellpadagogischer Spidkreis fur Kin-

der, um u.a Interaktions- und Beziehungsmuster zu verandern und Lebensprozesse
zu normaliseren.
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1.5.3.2.2 Verhaltenstrainingsprogramme

Verhdtengrainingsprogramme enweltern die dermatol ogischen Schulungsprogramme um
das Erlernen von Entspannungstechniken, Kratzkontrolltechniken, Selbstkontrolltechni-
ken und soziaden Fertigkeiten. Dadurch sind Se reinen Schulungsprogrammen Uberlegen.
Im Vordergrund steht die Kontrolle des Kratzverhdtens, da dieses fir die Aufrechter-
hatung der Erkrankung verantwortlich igt. Das dlgemeine Zid ig, ,den Petienten zu
beféhigen, eine chronische Erkrankung optima zu bewdtigen* (PETERMANN, 1998,
157). Dafur snd die differenzierten Zide Vermittlung und Vertiefung von Wissen,
Wahrnehmungsschulung, Verbesserung und Aufbau von Selbstkontrolle sowie ange-
messener Umgang mit der Erkrankung notwendig (SUSKA-FREEMAN, SCHEEWE,
WARSCHBURGER, WILKE & PETERMANN, 1997).

Die Neurodermitis beginnt haufig im Sauglings- und Kleinkindalter, so dal? es nicht mog-
lich ig, die Betroffenen im Umgang mit ihrer Erkrankung sdlber zu schulen, bzw. zu tra-
nieren. Hier is ein Elterntraining notwendig, in dem die Eltern nicht nur in die Routinebe-
handlung eingewiesen, sondern selber dermatologisch geschult werden. Hierfir ist eine
detaillierte Wissensvermittiung Uber die Erkrankung sowie gezieltes Training der richti-
gen Anwendung von Hautpflege und Medikamenten notwendig. Aufgrund eines solchen
Trainings konnten dtérkere Verbesserungen des Hautzustandes bel Sduglingen und
Klenkindern erzidt werden (vgl. BROBERG, KALIMO, LINSBLAD &
SWANBERG, 1990; GIL, KEEFE, SAMPSONS, McCASKILL, RODIN &
CRISON, 1988).

Bisher and verschiedene Verhdtenstrainingsprogramme entwickelt worden, die im fol-
genden kurz skizziert werden:

Kasten 12. Fihl ma (vgl. SCHEEWE, WARSCHBURGER, CLAUSEN,
SKUSA-FREEMAN & PETERMANN, 1997)

Das Neurodermitis-Verhdtensraining fur Kinder und Jugendliche ,, Fuhl ma* hat zum
Inhalt:

P Wissen Uber die Erkrankung zu vermitteln
Sdbstwahrnehmung zu verbessern

Adaguaten Umgang mit dem Juckreiz zu vermitteln
Kratzkontrolle zu vermitteln

Kratzen zu senken

Compliance zu geigern

U U U U U U

Sozide Fertigketen zu vermitteln
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Fortsetzung Kasten 12

Ergénzt wird das Verhdtengraining fir Kinder und Jugendliche durch én Training mit
den Eltern der Patienten. Als Ziele Snd hier u.a zu benennen:

P Wissensvermittiung

P Vemittlung von Bewdtigungsstrategien und Handlungskompetenzen im Umgang
mit Auddsern der Neurodermitis, spezifischer Erndhrung sowie Juckreiz-Stop-
Techniken

P Erlernen von Entspannungstechniken
Erfahrungsaustausch mit anderen Betroffenen

P Vermittlung von sozidlen Kompetenzen

Kasten 13. Trainingsprogramm fir ambulante Gruppen
(STANGIER, KIRN & EHLERS, 1993)

Im , Trainingsprogramm fur ambulante Gruppen von Neurodermitispatienten” werden
zur Verbesserung der Krankheitsbewdtigung, Reduzierung des Juckreizes und der
Hautsymptomatik folgende Modul e eingesetzt:

P Sdbstkontrolltechniken zum Abbau des Kratzens
P Vehdtengraining, um sozide Kompetenzen zu erlernen

P Erlernen von Entspannungsverfahren zur verbesserten Stref3verarbeitung

Kasten 14. Training gegen den Juckreiz (NIEBEL, 1993; NIEBEL, 1995a,b).

Das ,, Training gegen den Juckreiz* verfolgt die Kontrolle des Kratzens und Reduzierung
des Juckreizes, der Hautsymptomeatik sowie der individuellen psychischen Belastung mit
Hilfe folgender Bausteine:

b Gezidte Ablenkung
Gegenirritation durch nicht schédigende Hautstimulation
Eintben aterndtiver Verhatensve sen

Entkoppelung motorischer Aktivitét und Kratzen auf der Haut z.B. durch Kratz-
kl6tzchen (vgl. BOHL, 1994)

U U T

Muskulére Kurzentspannung durch progressive Muskel relaxation nach Jacobson
Strefl3management
Erlernen sozider Kompetenzen

Erlernen von strukturierten Probleml Gsungen

U U U U T

Eincremen




Pathophysologische Grundlagen der Neurodermitis 53

Kasten 15. Hautbalsam (PONSETI, 1997)

Das Neurodermitistraining ,,Hautbalsam® it fur Kinder entwickdt worden und verfolgt
dieZiee

P Verbesserung des eigenverantwortlichen Umganges mit der Erkrankung durch die
Wissensvermittiung in spiderischer Weise,

P Reduktion der Haufigkelt des Kratzens mit Hilfe einer Stoppuhr, die indirekt durch
ihre Anwendung aufgrund der zeitlichen Aufzeichnung des Kraizen eine Reduktion
des Kratzens herbefiihren soll. Desweiteren werden kratzfreéle Zonen eingerichtet
sowie die Kinder fur Nicht-Kratzen belohnt.

P Verbesserung der Bewdtigungsfahigkeit krankheitsbedingter psychischer Belastun
gen, indem ungiingtiges Erziehungsverhdten be den Eltern veréndert, enflihlendes
Elternverhdten eingelibt und den Kindern ein sebstsicherer Umgang mit der E-
krankung vermittelt wird.

Kasten 16. Neurodermitisschulungskurs fr Jugendliche (CLAUSEN, CIESLA,
KOHNLEIN, SCHON, WENNINGER & WERFL, 1998)

Der ,,Neurodermitisschulungskurs fur Jugendliche’, der sechs Stzungen umfald, hat
folgende Bausteine zum Inhdlt:

P Altersentsprechende Ubungen zur Selbstwahrnehmung
P Entspannungsiibungen

P Ubungen zum Umgang mit Juckreiz und Kratzreduktion
P Sdbgscherhaitgraining

P FoOrderung des Selbstmanagements

P Verhdtensiibungen und Rollenspiel

Deratige Verhdtengrainingsprogramme sind nur im Kontext interdisziplindrer Arbeit
durchfihrbar, da unterschiedliche Disziplinen an der Vermittlung beteiligt sind, wie z.B.
Erndhrungsberatung durch einen Didtassistenten, psychologische Schulung durch Psy-
chologen oder Vermittlung von Kratzkontrolltechniken durch Diplompédagogen.

Zur Verbesserung der Selbstwahrnehmung sind Tagebiicher in Form von Beobach
tungsbdgen geeignet, da die Patienten lernen, sich selber zu beobachten und gleichzeitig
ene Rickmedung Uber ihr egenes Verhdten erhdten (vgl. WARSCHBURGER,
1998).

Die Kratzkontrolle kann durch spezielle Juckreiz-Kognitionen unterstiitzt werden, die
positive Selbgtingtruktionen, einen Gedanken-Stop gegeniber negativen Kognitionen,
K Uihlesuggestionen, mentae Ablenkung sowie dem Juckrez entgegenwirkende Imagina-
tionen enthalten (vgl. PETERMANN & RUHLE, 1998).
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154 Fazt

Dieser Uberblick tiber die zahlreichen Behandlungsmethoden™ (s.a. Abbildung 8) bei
Neurodermitis zeigt deutlich, dal3 bisher nicht die Behandlungsmethode bei Neuroder-
mitis, sondern nur mehr oder weniger erfolgreiche wie seridse Methoden entwickelt
worden sind.

&

trainings-
programme

Medikamentdse
Therapie

Dermatologische
Schulungs-
programme

Therapie

Neurodermitis

Balneo-Photo-
Therapie

Homdoopathie

Nachtkerzendl-
Therapie

Bioresonanz-
Therapie

Abbildung 8. Behandlungsmethoden bei Neurodermitis

Die Moglichkeit aus vidfétigen Behandlungsmethoden auswvéhlen zu konnen, birgt fur
den Betroffenen Chancen wie Gefahren. Chancen liegen darin, Eigenverantwortung zu
Ubernehmen und die richtige Thergpie in Abhéngigkeit von verursachenden und audo-
senden Faktoren sowie den individuelen Symptomen ausfindig machen zu kénnen. Ge-
fahren werden in einer Uberforderung, die einzelnen Methoden angemessen zu bewer-
ten, deutlich. So kdnnen z.B. unseridse Versprechen dauerhafter Hellung und durch die
Lalenpresse geschirte Kortisonangste dazu fuhren, dald Patienten wenig erfolgreiche
und eher unseridse Verfahren auswahlen. Dementsprechend ist es notwendig, dal? der
Petient eine umfassende Beratung durch den Dermatologen erhdlt. Diese Beratung darf
sch nicht nur auf schulmedizinische Behandlungsformen erstrecken, sondern sollte E-
kenntnisse der Verhdtensmedizin, insbesondere die Bedeutung von Verhdtenstrainings-

' Die hier getroffene Auswahl an Behandlungsmethoden kann durch unzahlige weitere Methoden
erganzt werden.
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programmen, vermitteln™. Denn das , Zid dler therapeutischer Behandlungen firr die
Betroffenen eine moglichst hohe Lebensguditét ohne gesundheitliche Nachteile auch
Uber langere Zeit garantieren zu konnen® (KAGI, 1998, 332), wird insbesondere durch
die Stérkung der Compliance und Krankheitsbewdtigung des Betroffenen sowie der
Wissensvermittlung und Training adéguater Verhatensstrategien erreicht.

1.6 Psychosoziale Folgen der Neuroder mitis

Die Neurodermitis it eine vielschichtige chronische Erkrankung, die den Betroffenen
u.a aufgrund des starken Juckreizes in hohem Mal3e belastet sowie durch spezifische
Aud 6sereize und Behandlungsmethoden zu starken Einschrankungen fihren kann. Infol-
ge dessen kommen psychischen Agpekten eine hohe Bedeutung zu. Diese sind im Rah-
men der Compliance und des Copings zu betrachten.

1.6.1 Compliance

Compliance wird ds Zuverlassgkeit der Therapiemitarbat definiert und impliziert, dal3
der Patient sich bel der Behandlung seiner Erkrankung konform den Ratschldgen des
Arztes bzw. Thergpeuten verhdlt. Historisch wird hierunter eine autoritér-hierachische
Arzt/Thergpeut-Petient-Beziehung verstanden. Versuche den Begriff Compliance durch
Synonyme zu ersetzen, die der Bewertung dieser Beziehung neutrad gegentiberstehen,
wie Maintenance, oder die den Patienten as gleichberechtigten Partner in der Beziehung
hervorheben, wie Concordance, schiugen fehl. So hat sich der Begriff Compliance ds
Fachausdruck etabliert und bezliglich der Bewertung der Arzt/Thergpeuten-Petient-
Beziehung eine Wandlung erfahren. Folglich resultiert Compliance aus einem komplexen
I nterdependenzverhdtnis von den Merkmaen der zu behandelnden Erkrankung, Infor-
mationen Uber die Behandlung, Eingcht in die Notwendigkeit der Behandlung, Ver-
gténdnis des Behandlungsschemas, Moativation, die Behandlung durchzufhren, und einer
vertrauensvollen Arzt/Thergpeut-Patient-Beziehung (vgl. HEUER & HEUER, 2000&;
MUHLIG & PETERMANN, 1999).

Non-Compliance bezeichnet eine mangelnde Thergpiemitarbeit, die in vier Hauptformen
differenziert wird. Diese snd die

absolute Non-Compliance (= generdlle Verweigerung);
primére Non-Compliance (= verdeckte Verweigerung);

sekunddre Non-Compliance (= unsachgeméd3e Anwendung und Durchfiihrung der
Behandiung);

Hyper-Compliance (= Behandlung ohne Indikation).

! Eine bundesweite Umfrage ergab, daf3 Dermatol ogen tiberwiegend schulmedizinisch orientiert bei
der Behandlung der Neurodermitis vorgehen und nur selten andere Therapien erwagen. Im Zen-
trum ihrer Behandlungsstrategien stehen u.a. die lokale wie systemische Kortisonbehandlung,
Riickfettung, Antihistaminikagabe, Phototherapien sowie verschiedene Diten (vgl. STROMER,
VOCKS& BORELLI, 1991).
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Die Non-Compliance ist nicht als stabiles Verhdten zu betrachten, sondern ist in Ab-
hangigkeit zur Situation wandlungsfahig (vgl. HEUER & HEUER, 2000a; MUHLIG &
PETERMANN, 1999). Beispidsweise verhdt sch ein Neurodermitis-Peatient beziiglich
einer Cortisonbehandlung, aufgrund diverser Angste (vgl. Kasten 4), absolut non-
compliant, wahrend er die Basisthergpie (sa Abschnitt 1.5) compliant nach Mal3gabe
des Arztes und eine Dié ohne Indikation, aso hyper-compliant, durchfihrt.

Ursachen der Non-Compliance liegen in den charakteristischen Merkmalen der Erkran-
kung, der Komplexitét des Therapieplans, ungeniigendem Wissen Uber die Behandlung,
einem geringen Vertrauensverhdtnis zwischen Arzt bzw. Thergpeut und Peatient, fehlen-
der sozider Unterstiitzung und ungingtigen subjektiven Krankhetstheorien (sa. Ab-
schnitt 1.6.2.1). So reduziert sich die Compliance u.a. mit zunehmender Dauer der B-
krankung, Dauer der Medikamenteneinnahme, Anzahl der Arzneimittel, Uniberscht-
lichkeit des Therapieplanes und Hohe des Zeit- wie Kostenaufwandes (vgl. HEUER &
HEUER, 2000c; MUHLIG & PETERMANN, 1999).

Non Compliance tritt bei ca. 50% Prozent der Patienten auf, von denen sich etwa 2/3
partiell und 1/3 kaum compliant verhaten. So wird auch die Hafte der verschriebenen
Medikamente nicht oder unsachgemé3 eingenommen (vgl. HEUER & HEUER, 2000b).
Dies fuhrt nicht nur fir den Betroffenen zu ungingigen Konseguenzen, z.B. Ver-
schlechterung der Symptomatik, sondern auch fir das Gesundheitssystem. ,,Die man-
gelnde Thergpiemitarbeit von Patienten und Petientinnen wird zunehmend ds enes der
bedeutsamsten Probleme des modernen Gesundheitswesens erkannt* (MUHLIG &
PETERMANN, 1999, 61). Folglich entstehen durch Non-Compliance 13% dler
Krankheitskosten sowie ein volkswirtschaftlicher Gesamtschaden in Hohe von 20 Milli-
arden DM (vgl. HEUER % HEUER, 2000b).

Infolge dessen it es fur den Betroffenen wie fur das Gesundheitssystem und die Volks-
wirtschaft von hoher Bedeutung im Rahmen verhdtenamedizinischer Ma3nahmen die
Compliance zu fordern. Dies kann Uber die Motivation der Patienten und dem Aufbau
eines adaguaten Krankheitsmanagement im Rahmen von Patientenschulungs- wie Ver-
haltenstrainingsprogrammen gelingen (vgl. MUHLIG & PETERMANN, 1999).

Fur die Bewdtigung der Neurodermitis it eine hohe Compliance notwendig, da die
Behandlung enen betréchtlichen Aufwand erfordert (sa Abschnitt 1.5) und zahlreiche
Bdastungen durch die Neurodermitis auftreten konnen. Diese Belastungen lassen sich
differenzieren in korperliche, sozide und psychische Beastungen. Korperliche Belastun-
gen resultieren aus der Symptomatik der Neurodermitis, insbesondere dem Kardinal-
symptom Juckreiz (sa. Abschnitt 1.2), und aufwendiger Behandlungsmethoden. Psychi-
sche wie sozide Belastungen werden u.a. durch Vorurteile des soziden Umfeldes, deut-
liche Sichtbarkeit der Hautlésionen oder Einschrénkungen in der Freizeit hervorgerufen
(sa Abschnitt 1.6.2.2). Diese Belastungen kénnen zu zahlreichen Sekundérproblemen
aufgrund ungungtiger Copingdrategien fuhren, die im folgenden Abschnitt dargestellt
werden. Eine adéguate Therapiemitarbeit ist u.a notwendig, um akuten Phasen der
Neurodermitis vorzubeugen, aufgetretenen akuten Phasen adéguat zu begegnen, dter-
native Verhdtensstrategien zu erlernen sowie ein angemessenes Selbstkonzept zu ent-
wicken.
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1.6.2 Coping

Coping bezeichnet die Krankheitsbewdtigung, deren Erforschung u.a. aus der Entste-
hung der Stref¥orschung sowie Entwicklung der sozid 6kologischen Psychologie resu-
tiert und ist mittlerweile eine eigenstandige Forschungsrichtung geworden. Infolge dessen
gibt es zahlreiche spezifische Coping-Modelle und -theorien (vgl. BEUTEL, 1988;
BRODA, 1987; SCHURLER & LEIBING, 1994). Die bekannteste Forschungsgruppe
ist die Lazarus-Gruppe. Diese definiert Coping ds ,,congtantly changing cognitive and
behaviord efforts to manage specific externd and / or internd demands that are -
praised as taxing or exceeding the resourses of the person® (zitiet nach BRODA,
1987). Diese Definition ist prozef3-orientiert, differenziert zwischen Coping und autome-
tisertem adaptiven Verhdten und ist ergebnisunabhéngig. Demnach bezeichnet Coping,
Versuche L ebensstref3oren auf kognitiver und behavioraer Ebene zu Gberwinden.

So kommt dem Coping deswegen ein zentrder Stellenwert zu, well Personen nicht pas-
gv snd, wenn Se erkranken oder ihnen etwas zustof¥, sondern sich in Form aktiver
Verarbatungsprozesse mit der verénderten Situation auseinandersetzen. Tritt eine chro-
nische Erkrankung auf, stehen Coping und Krankheitserleben in einem engen Zusam

menhang.

1.6.2.1 Interdependenzverhéltnis. Coping und Krankheitserleben

Die Tatsache von einer chronischen Erkrankung betroffen zu sein, kann die Lebensgue-
litét der Betroffenen in erheblichem Malie einschranken. Lebensquditétsstudien zeigen
deutlich, dal3 Neurodermitis-Patienten ihre Lebensqualitét deutlich geringer einschétzen,
as hautgesunde Personen (vgl. AUGUSTIN & ZSCHOCKE, 1999; AUGUSTIN,
ZSCHOCKE, LANGE, SEIDENGLANZ & AMON, 1999). Das Krankheitserleben
héngt dabel entscheidend von den Copingdtrategien &b, die ds ,die Gesamtheit dler
Prozesse, um bestehende oder erwartete Belastungen im Zusammenhang mit Krankheit
emotiond, kognitiv oder aktiona aufzufangen, auszugleichen oder zu megern”
(MUTHNY, 1989,13) betrachtet werden.

Die Krankhetsverarbeitung wird mal3geblich durch subjektive Krankheitstheorien der
Betroffenen beainfluld. Denn: Es existiert nicht die Krankheitstheorie, sondern aus den
komplexen und individudlen Aspekten subjektiver as auch objektiver Krankheitstheori-
en entwickeln die Betroffenen aufgrund ihrer personlichen Lebensstuation eine ihnen
egentimliche Krarkheitstheorie.

Nehmen belspidswese Jugendliche sozide und psychische Faktoren ds Audoser ihrer
Erkrankung an, steigt ihr Leidensdruck, da sie nicht nur ihre Erkrankung, sondern auch
die 0 erlebte sozide Benachtelligung bewdtigen missen. Dies wirkt sch wiederum
ungingig auf die Krankheitsbewdtigung aus ,,Ursachenzuschreibungen haben neben
ene Veadakerfunktion auch ene Weichengtdlerfunktion - auf jeden Fal konnen se
sich asdysfunktiona erweisen* (HOLSCHER, 1996, 42).

Entscheidend fur erlebte Belastungen durch chronische Erkrankungen, wie der Neuro-
dermitis, snd ,,das Wissen um die Unheilbarkeit und die Mdglichkeit einer Verschlech-
terung des Zustandes, Unkontrollierbarkeit des Krankheitsverlaufes, Reduzierung der
korperlichen  Legungsfahigkeit und Begrenzung der  Zukunftsperspektive'
(SALEWSKI, DISCH, SCHONE & STURMER, 1998, 158). Zu konkreten Bela-
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sungen zéhlen Strungen im Alltagsablauf durch Hautpflege und eingeschrankte Frei-
zeitaktivitdten, Sorge um das Aussehen, das mit Diskriminierungen einhergehen kann,
sowie durch die Erkrankung hervorgerufene familiare Problemsituationen.

Bdastungen durch die Neurodermitis erleben Kinder und Jugendliche vor dlem, well se
der Juckreiz stért (76%), Se sich wegen der Haut Sorgen machen (42,6%), die Haut
bel viden Dingen st6rt (31,5%) und se wegen der Haut schlecht schlafen (26%) (vdl.
WARSCHBURGER & RUHLE, 1999).

Ebenso erkldren erwachsene Peatienten akute Erkrankungsphasen haufig mit psychischen
Bdastungen. Bisherige Untersuchungen zeigen, dal3 Juckreiz und Hautverschlechterun
gen mit emationaer Befindlichkeit und psychischer Belastung von den Betroffenen in
Verbindung gebracht werden (vgl. auch WARSCHBURGER, 1996):

80% mit schwerer Symtomatik (ROTH & KIERLAND, 1964);
59,4% im Allgemeinen (KISSLING & WUTHRICH, 1993);

69% be schulischen und beruflichen Problemen (OTT, SCHONBERGER &
LANGENSTEIN, 1986);

345% bei familizrer Beagung (OTT, SCHONBERGER & LANGENSTEIN,
1986).

Folglich gibt es Wechsdwirkungen zwischen Haut und Psyche, die deutlich werden in
(vgl. KIMMIG & MUNZEL, 1995)

a) Hauterkrankungen, die durch psychische Faktoren beeinflul® werden kénnen, wie
z.B. Neurodermitis (vgl. Kapite 1.4.2.1);

b) psychischen Beeantréchtigungen durch eine Hauterkrankung, wie z.B. sozide Unsi-
cherhait;

C) psychischen Storungen, die z.B. durch Autoaggresson oder Waschzwang an der
Haut sichtbar werden.

Eine in der Literatur kontrovers diskutiete Wechsdwirkung zwischen Psyche und
Neurodermitis nimmt Bezug auf ene spezifische Neurodermitiker-Personlichkeit. Diese
Diskussion wird im folgenden Exkurs skizziert.
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Kasten 17: Exkurs Kontroverse Diskussion der Neurodermitiker-Personlichkeit

Exkurs Kontrover se Diskussion der Neuroder mitiker Personlichkeit

Inshesondere in den 60er und 70er Jahren wurde dem Neurodermitis-Petienten eine spe-
zifische Neurodermitiker-Personlichkeit zugeschrieben. Einige dtere Untersuchungen
scheinen einen derartigen Zusammenhang zu bestétigen (BROWN, 1967; MUSAPH,
1969; PURSCHEL 1976; SCHULMEYER, 1977; SCHUR, 1978; WISE &
READING, 1975).

PSYCHE
* Spezifische Personlichkeit
¢ Traumatische

Kindheitserlebnisse

Neurodermitis

Abbildung 9. Spezifische Neurodermitiker-Personlichkeit als Ausl éser fur die Neurodermitis

Die Ergebnisse dieser Untersuchungen sind entweder nicht signifikant oder das Untersu-
chungsdesign 183 Rickschltisse dieser Art nicht zu (FRITZ, 1979; GIELER, EHLERS,
HOHLER & BURKARD, 1990; KUYPERS, 1968, MUSGROVE & MORGAN,
1976; RECHARDT, 1970; SCHACHT, 1974).

Eine Untersuchung jingeren Datums hat die Signifikanz spezifischer Personlichkeitsvaria-
blen, wie Angstlichkeit, Neurotizismuswerte oder Introversion zum Thema

WHITE, HORNE & VARIGOS (1990) konnten in einer Untersuchung feststellen, dal3
Neurodermitis-Patienten hohere Neurotizismuswerte, sgnifikant hdhere Wut- und Feind-
sigkatswerte, sgnifikant hohere Scores bel den Personlichkatsvariablen Intelligenz,
Aggresson, Mil¥rauen, Angst und Gespanntheit sowie niedrigere Scores in bezug auf die
emotionde Stabilitéat aufweisen. Nicht belegt werden konnte die Vermutung, dal3 Neuro-
dermitis-Patienten hohere Introversonswerte und eine niedrigere interne Kontroll Uberzeu-
gung erkennen lassen.

In verschiedensten Untersuchungen wurden zwar erhdhte Angstwerte bel Neurodermitis-
Petienten belegt. Diese Snd jedoch keinesfalls as Ursache der Neurodermitis zu be-
trachten, sondern konnen Folge der chronischen Beeintrachtigung sein (vgl. HOLSCHER,
1996). Eventuell konnen Angste begiingtigende Faktoren darstellen.

Ebenso snd auch die weiteren Personlichketsvariablen ds Folge der Neurodermitis
denkbar, da keine spezifischen Variablen zum Ursache-Wirkungs-Zusammenhang erho-
ben worden sind:

Erhohte Neurotizismuswerte lassen sch z.B. dadurch erkléaren, dal3 die Betroffenen
aufgrund der vidfdtigen audsenden wie verursachenden Faktoren ihre Aufmerksam:
keit auf die Wahrnehmung dieser, insbesondere endogener, Faktoren lenken.

Ein ausgepragtes Mal3 an Wut- und Feindseligkeitsverten sowie Aggressionen kdnnen
u.a aus Frugtrationen durch die Konsegquenzen der Erkrankung aufgrund einer unguin-
gtigen Krankheitshewdtigung resultieren.
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Fortsetzung Kasten 17

Mil¥rauen, Angst und Gespanntheit werden belspielseise hervorgerufen durch das
Scheitern von Thergpiemal3nahmen und damit einhergehendem Kontrollverlust Uber
die Erkrankung.

Diese aufgefuihrten Aspekte kénnen dazu beitragen, die emotionde Stabilitét ungin
gig zu beainflussen.

Ein erhohter Intdligenzscore kann die Folge von Kompensationsprozessen sain,
durch die der Neurodermitis-Peatient die Beaintrachtigungen aufgrund seiner Erkran-
kung ausgleichen machte. Dieser Zusammenhang ist jedoch sehr spekuletiv.

So sollte betont werden:

»Insgesamt [&% sch festhaten, dal die Personlichkeitsmerkmae der Patienten mit ao-
pischer Dermatitis breit gefachert snd und sich bidang kein spezifisches Profil erkennen
liel3* (WARSCHBURGER & PETERMANN, 1996, 77).

Auch wenn es nicht die Krankheitstheorie gibt, lassen sich jedoch drel grundiegende
Aspekte herauskrigaliseren, die fur die Entwicklung einer Krankheitstheorie von he-
sonders hoher Bedeutung sind:

1. Zusammenhang bzw. fehlender Zusammenhang zwischen Ursachenzuschrelbung und
Behandlung;

2. Vidfdtige und stark belastende Krankhetsfolgen;
3. Bedirfnis nach Einflul3hahme und Kontrolle,

Aus diesen drel Baudteinen lassen sch subjektive Krankheitstheorien bilden, um im
Rahmen kognitiv-orienierter verhdtensmedizinischer Mal3nahmen ungiingtige Aspekte
der Krankheitsbewdtigung zu korrigieren und eine adéguate Krankheitstheorie zu ent-
wickeln. Dadurch besteht die Mdglichkeit spezifische Aspekte der Krankheitsbewdlti-
gung zu kontrollieren und postiv zu beanflussen. Denn: ,Aus subjektiven Krankhets-
theorien lassen sch Handlungsanweisungen fur den Umgang mit der Krankheit ableiten,
Se snd der Bezugsrahmen fir die Bewertung neuer krankhatsrelevanter Informationen
und se gellen die Mdglichkelt bereit, die Krankhet zu verstehen und ds kontrollierba
ren Teil des eigenen Lebens aufzufassen* (SALEWSKI, DISCH, SCHONE &
STURMER, 1998, 160). Dies bedeutet die Erweiterung der Verhatenstrainingspro-
gramme, um offene, unspezifische Module, die die Bedirfnisse des Individuums in den
Vordergrund stellen.

1.6.2.2 Konsequenzen ungunstiger Copingstrategien

Konsequenzen ungiingiger Copingstrategien ul¥ern sich in vielfétigen Lebengproblemen
fUr die Betroffenen. So kann die Erkrankung bel unglingtiger Bewdtigung aufgrund ihrer
vidfdtigen Symptomatik, insbesondere dem quélenden Juckreiz, den zahlreichen Audo-
sefaktoren und den zeitintensiven Behandlungsmethoden zu Verhatensstorungen, Schul-
problemen und Schwierigkeiten in der Berufswahl sowie Einschrénkungen in der Freizeit
fUhren.
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1.6.2.2.1 Verhaltensstérungen

Verhdtensstorungen konnen as ein Sekundérproblem der Neurodermitis im Sinne einer
ungingtigen Krankheitshewdatigung angesehen werden.

PSYCHE

* Probleme durch &uBeres Erschei-
nungsbild

¢ Probleme durch Einschréankungen in

Freizeit, aufgrund von Medikamenten

etc.

Neurodermitis

Abbildung 10. Psychische Probleme ausgel 6st durch Neurodermitis

Eine ungiingige Krankheitsbewdtigung flhrt dazu, dald Sch Neurodermitis-Patienten in
enem hohen Mal%e bdagtet und z.T. hilflos im Umgang mit ihrer Erkrankung fhlen.
Damit konnen erhthte Wut- wie Aggressonsgefiinle, aber auch sozider Riickzug en-
hergehen (vgl. STANGIER, 1993; STANGIER, GIELER & EHLERS, 1992
WARSCHBURGER & PETERMANN, 1996). Ebenso kann die hohe erforderliche
Compliance bei der Neurodermitis zu Verhdtensstorungen fuhren, da die t&gliche Haut-
pflege sowie andere zeitaufwendige Behandlungsmethoden den Betroffenen im Alltag
stark einschrénken konnen.

Die Korrdation von Verhdtensstérungen mit der Neurodermitis bewegt sich auf dem
gleichen Niveau wie das Auftreten von Verhdtensstérungen bel anderen chronischen
Erkrankungen (vgl. HOLSCHER, 1996). Fir diese |43 sich formulieren, dal3 das Aus-
mal3 von Verhdtensstorungen mit dem Schweregrad der Erkrankung einhergeht: Je
sérker die Einschrankungen durch die chronische Erkrankung, desto grof3er das Aus-
mal3 der Verhdtensstérungen (vgl. NOEKER & PETERMANN, 2000).

In verschiedenen Studien wurde gezeigt, dal jingere Kinder bis finf Jahre, die an
Neurodermitis erkrankt sind, verstarkt motorische Unruhe, Ubermélige Angste sowie
Anhénglichkeit aufweisen (vgl. DAUD, GARRALDA & DAVID, 1993; NIEBEL,
1995). Be dteren Kindern treten diese Verhdtensstérungen seltener und nicht stark
ausgepragt auf. Dies hangt dlerdings vom Schweregrad und der Sichtbarkeit der New-
rodermitis ab. So besteht ein sgnifikanter Zusammenhang zwischen dem Auspragungs-
grad der Neurodermitis und der subjektiv erlebten soziden Benachteiligung, die in Form
von sozider Isolation erlebt wird (vgl. BOCHMANN, 1992). Dementsprechend treten
vermehrt Verhdtensstorungen auf, wenn ein hoher Schweregrad der Neurodermitis
vorliegt (vgl. HILL-BEUF & PORTER, 1984; HOL SCHER, 1996).

Verschiedene Untersuchungen fanden einen Zusammenhang zwischen Atopie und Hy-
peraktivitét. So waren hyperaktive Kinder zwischen 28% und 50% von ener aopi-
schen Erkrankung betroffen. Die genauen physiologischen Zusammenhange sind jedoch
noch nicht geklé&rt. Mégliche Zusammenhénge wéren spezifische Nahrungsmittelalergien
sowie immunsuppressive Wirkungen, die auf Atopie und Hyperaktivitét Einflu? nehmen
kénnen (vgl. BEYREIR, SCHLENZKA & ROTH, 1991).

Ebenso wird diskutiert, dal3 ein ungiingtiges Erziehungsverhdten in Form einer ableh-
nenden Hatung sowie ,,overprotection Folge der Neurodermitiserkrankung sein kann.
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Hierfir finden sich verifizierende™ wie fasfizierende™ Studien. Problematisch ist ein
Erziehungsverhdten, das dazu tendiert Kinder weniger zu disziplinieren, um Konflikte zu
vermeden, die mit Kratzattacken von Seten der Kinder beantwortet werden (vgl.
HOLSCHER, 1996). Es &% sich algemein festhdten, dal ein addguates Erziehungs-
verhaten, das die Erkrankung in den Lebensdltag integriert und den selbstverantwortli-
chen Umgang der Betroffenen mit ihrer Erkrankung fordert, mit einer Senkung der
Symptomatik sowie besseren Kratzkontrolle und Compliance einhergeht. Familien hin-
gegen, die ene rigide Kommunikationsstruktur und Hierachie aufweisen, vermitteln den
Kindern keine Eigenverantwortung, erhhen das Stref3erleben und lassen ein stérkeres
Ausmal? der Neurodermitis erkennen. So kann das Erziehungsverhaten der Eltern ernt-
scheidend dazu beitragen, ob und in welchem Mal3e Verhdtensstorungen a's Sekundéar-
problem der Neurodermitis auftreten (vgl. GIL, KEEFE, SAMSON, McCASKILL,
RODIN & CRISSON, 1987; WARSCHBURGER & PETERMANN, 1996).

Diesen Ausfiihrungen zur Folge kann das Fazit gezogen werden:

Lassen sch im Zusammenhang mit Neurodermitis Verhatensstorungen identifizieren,
resultieren diese aus einem komplexen Interdependenzverhdtnis von Krankheitsbewdlti-
gung, Erziehungs- und soziden Interaktiongorozessen.

1.6.2.2.2 Schulprobleme

Der starke néchtliche Juckreiz sowie die Nebenwirkungen verschiedener Medikamente
konnen zu Schlaf- und Konzentrationsstorungen fihren. Dadurch kann es zu Problemen
in der Schule kommen. Deshab ist es notwendig, die Lehrer Uber die Erkrankung al-
aguat zu informieren, um Milverstdndnisse zu vermeden und eine individudle Forde-
rung des Kindes zu initiieren.

Ein Model zur individudlen Forderung Jugendlicher, die u.a unter Asthma aber auch
Neurodermitis leiden, stellt das Chrigtliche Jugenddorf in Berchtesgaden dar. Dort wer-
den Kinder und Jugendliche aufgenommen, die aufgrund ihrer Erkrankung eine Behin-
derung von mindestens 50% aufweisen und Probleme mit der Integration in Schule und
sozides Umfeld haben. Neben der medizinischen Betreuung, erlernen die Kinder und
Jugendlichen dort in spezidlen Asghma sowie NeurodermitisVerhdtengtrainings ein
adéguates Krankheitsmanagement und werden individuell gefordert. Dies wird durch die
dort ansassge Privatschule, in der staatliche Schulabschllisse absolviert werden kdnnen,
und en wates Spektrum an Aushildungsmoglichketen ermdglicht.

2yvgl. RING, PALOS & ZIMMERMANN, 1986
B vgl. BRUCKMANN & NIEBEL, 1995; LANGFELDT, 1995
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1.6.2.2.3 Schwierigkeiten in der Berufswahl

Manung beruflicher Zukunft bedeutet fir Jugendliche immer ,, Lebensentwiirfe ins Unge-
wisse® (HURRELMANN 1989, 55) vorzunehmen. Dies gilt fur Jugendliche, die an
Neurodermitis erkrankt sind, in besonderem Mal3e. |hre Zukunftsperspektive wird nicht
nur durch eine schlechte Arbeitsmarktlage negativ beeinflul®, sondern aufgrund der
zahlreichen Audosefaktoren der Neurodermitis Snd Se in ihrer Berufswahl einge-
schrankt und mdglicherweise Vorurtellen von Arbeitgebern und Kollegen ausgesetzt.

Da eine atopische Erkrankung ein Riskofaktor fir Berufsdermatosen darstellt, mul3 der
Beruf von Neurodermitis-Patienten sehr sorgféltig ausgewahlt werden, da die Neuro-
dermitis durch vidfétige berufliche Belastungen ausgelost werden kann. Um be der
Berufswahl Fehlentscheidungen zu vermeiden, werden an den Arbetsplaiz folgende
Angpriche gestdlt (vgl. FUNKE, DIEPGEN & FARTASCH, 1992; ILIEV &
ELSNER, 1998; KIEF, 1998; SCHULTE-STRATHAUS, 1993; SCHWANITZ &
JOHN, 1997):

Trockenheit
Sauberkeit
Allergenarmut
Kemfraheit
Strelfarmut
Gering manud|

Da der Berufswahl in der Prophylaxe en zentrder Stellenwert zukommt, sind be der
Berufswahl die Beastungsfaktoren fir die Erkrankung genauestens abzuwagen:

Tabelle 4. Belastungsfaktoren verschiedener Berufsgruppen (Quelle: GUHRING, 1992, 48)

Belastungsfaktor | Berufe mit speziellen Belastungen

Allergiserende Tierberufe im weitesten Sinne, z.B. Tierarzt, Tierpfleger, Tier-
zlchter, Veterinartechniker;

Belastung
Berufe in Gartnereien, Land- und Forstwirtschaft;
Pelz- und Textilberufe, z.B. Kirschner;
Berufe des fleisch-, fisch- und milcherzeugenden, verarbeiten
den und verkaufenden Gewerbes.
M echanische Berufe, in denen organische oder anorganische Stéube auf-
Belastung treten oder in denen mit Sand gearbeitet wird, z.B. Maurer,

Fliesenleger, Steinmetz, Landwirt, Bécker, Mller, Schreiner,
Raumpflege, Bergarbeiter;

Berufe mit Baumwoll- und Kaffeestaubbe astung.
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Fortsetzung Tabelle 4

Belastungsfaktor | Berufe mit speziellen Belastungen

Physikalische Berufe, bei denen vorwiegend bel grof3er Wéarme oder in
Belastung fel.Jchtem Mllla_J_ gearbeitet wird, z.B. Schweil¥er, Hittenar-
beiter, Koch, Bécker.

Chemische Berufe mit haufigem Umgang mit chemischen Substanzen und
Belastung Metdlen und mit haufigem Waschen der Hande sowie mit

haufigem Gebrauch von Desinfektionsmitteln, z.B. Chemiear-
beiter, Friseur, Masseur, Zahnarzt, Arzt, Krankenschwester,
Koch.

Eine konsequente Beachtung dieser Belastungsfaktoren flhrt dazu, dald zahlreiche Be-
rufe nicht ausgelibt werden konnen.

Set den 70er Jahren hat sch die Anzahl der zur Anzeige gebrachten berufsbedingten
Hautkrankheiten erhtht und it mit 34% die haufigste Berufskrankheit Zusétzlich kommt
eine Dunkezffer nicht zur Anzeige gebrachter berufsbedingter Hauterkrankungen hinzu,
die aus den soziden Konsequenzen dieser Anzeige resultieren. Sozide Konsequenzen
werden ua in Arbatsunféhigkdtszeiten und Arbetsplaizwechsd  deutlich  (vgl.
DIEPGEN, SCHMIDT, SCHMIDT & FARTASCH, 1992; SCHMIDT, DIEPGEN,
SCHMIDT & FARTASCH, 1992; SCHULTE-STRATHAUS, 1993).

1.6.2.2.4 Einschrankungen in der Freizeit

Die Erkrankung an Neurodermitis hat fir vide Petienten die Konsequenz, zahlreiche
Einschrankungen im Freizeitverhdten akzeptieren zu missen. Diese Einschrénkungen
resultieren aus

1. Kontaktproblemen zu Gleichdtrigen aufgrund des aul3eren Erscheinungshildes;
2. Vorurtelen gegentiber Jugendlichen, die an Neurodermitis erkrankt sind;

3. gpezifischen Auddsereizen, die gemieden werden miissen;

4. aufwendigen Behandlungsmethoden.

(ad 1.) Kontaktprobleme konnen durch Kommunikationsdefizite und Angste von Neur
rodermitis-Patienten auftreten (vgl. WENNINGER, EHLERS, GIELER 1991).

(ad 2)) Vorurtele gegentiber Jugendlichen, die von Neurodermitis betroffen sind, erkla
ren sich durch ungeniigende Aufklarung Uber die Erkrankung, die mitunter falschlicher-
weise fir ansteckend gehaten wird. Zudem kann ein gesdllschaftlich geprégtes Bild von
sogenannter ,Makellosigkeit” zu sozider Isolation fihren. Aufgrund dessen kann es zu
ener Auggrenzung betroffener Jugendlicher kommen (vgl. GIELER, STANGIER &
ERNST, 1988).
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(ad 3.) Spezifische Audosereize, wie z.B. eine Uberempfindlichkeitsresktion auf Chlor,
untersagen das Schwimmen. Ebenso darf Sport nicht zu intendv ausgelibt werden, da
durch starkes Schwitzen der Juckreiz erhdht wird. Handwerkliches Arbeitenist bel einer
gtarken Auspragung der Neurodermitis an den Handen nur eingeschrankt maglich.

(ad 4.) Aufwendige Behandlungsmethoden, wie z.B. t&gliche Baneophototherapie,
nehmen vie Zeit in Anspruch und schrénken rege méldge Freizeitaktivitéten en.

Wetere Benachteiligungen, die mit Neurodermitis einhergehen kdnnen, bisher aber fir
die Neurodermitis nicht empirisch belegt werden konnten, lassen sich aus Nachteilen fir
chronisch Erkrankte in folgenden Bereichen ableiten (vgl. PETERMANN, NOEKER &
BODE, 1987):

Alltagshewdtigung

Krankenhausaufenthdte / Kuren
Beaintrachtigungen der korperlichen Unversehrtheit
| dentitétsentwicklung und Zukunftsperspektiven
Selbsthild und Selbstwert

Exigentielle Konfrontation mit Krankheit und Tod

Folgende Abhildung verdeutlicht das Interdependenzverhdtnis der in diesem Abschnitt
dargestdlten psychol ogischen Aspekte der Neurodermitis.

Psychische Ursachen und Ausléser

” Neurodermitis " ” Erziehungs- " Psychoneurales-
* Personlichkeit ’ verhalten ’ immunsystem

Y Y Y
( Neurodermitis )
Juckreiz, Allergien, ) Vorurteile,”
Schlafprobleme, verschiedene Ausloser soziale B_enachtelllgung,
Medikamente aufwendige Behandlung

Sekundarprobleme
A

<Schwierigkeiten bei Einschrankungen in
Schulprobleme der Berufswahl der Freizeit

i

\ 4

C Verhaltensstérungen )

Abbildung 11. Psychologische Aspekte der Neurodermitis
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1.6.2.3 Geungene Krankheitsbewaltigung

Eine gdungene Krankheitsbewdtigung 1&& sich nur schwer objektivieren, da das Bela-
sungsprofil des Betroffenen immer enen stark individuellen Charakter vorweist. Den-
noch lassen sch Kiriterien identifizieren, die das Resultat einer gelungenen Krankheits-
bewdtigung charakteriseren (vgl. BEUTEL, 1988):

Aufrechterhdtung und Steigerung des Selbstwertgefiinls
Erhaltung einer angemessenen emotionden Baance
Redlitétsgerechte Assamilation der Erkrankung

Erhat bzw. Wiederaufbau sgnifikanter Beziehungen
Angtrengungen zur maglichen Erhatung der Kérperfunktionen
Erzidung eines akzeptablen Lebensttils

Da einer gelungenen Krankheitsbewdtigung der Neurodermitis ein zentrder Stellenwert
fur die Entwicklung und Lebensquditét Betroffener zukommt, mul3 ein wichtiges Ziel von
verhdtenamedizinischen Interventionsmaldnahmen die Vermittlung und das Trainieren
adaguater Copingsirategien sain.

1.7 Fazit

Mit diesem Kapitdl Uber die pathophysiologischen Grundiagen der Neurodermitis wurde
gezeigt, dal? diese chronische Erkrankung durch ein komplexes Bedingungsgefiige von
Symptomen, Verlaufsformen, Ursachen, Auddsern, Behandlungsmethoden sowie psy-
chologischen Aspekten charakterisiert ist (zusammenfassende Ubersicht s.a. Abbildung
12)).

Dementsprechend ist es notwendig, Behandlungsmethoden zu optimieren, die dem
Neurodermitis-Petienten Wissen Uber dieses komplexe Bedingungsgefiige vermitteln,
seine Sdbstverantwortung und Compliance stérken sowie seine Krankheitsbewdtigung
verbessern. Ein Modul dieser Behandlungsmethoden, die in Form von Verhdtendtrai-
ningsprogrammen der Verhdtensmedizin zugeordnet sSind, kann in Form adaquater Ent-
gpannungsverfahren vorliegen, die Themader folgenden Kapitd sind.
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2 Grundlegende Aspekte von Entspannungsver fahren

Entspannungsverfahren werden héufig fur die unterschiedlichsten Zwecke, wie Erholung,
Vorbereitung auf Leistungssituationen, Abbau von Angsten oder in medizinischen Be-
handlungsmethoden, eingesetzt und haben aufgrund ihrer Verbreitung durch Fachliteratur
wie Laenpresse mittlerwelle einen selbstverséndlichen Stellenwert im Alltag eingenomt
men. So gibt es zahireiche Verfahren, die differenziert werden konnen, in empirisch be-
legte Verfahren und unseridse, z.T. esoterische Verfahren. Unseridse Verfahren werden
u.a in Manddas maen oder esoterischen Tanzen deutlich. Zu empirisch belegten Ver-
fahren gehtren das Autogene Training, die Progressve Muskdentspannung und das
Biofeedback. Diese empirisch belegten Entspannungsverfahren werden seit ca. 70-80
Jahren in Verhdtensthergpien und medizinische Behandlungsmethoden integriert, da se
verschiedene psychophys ologische Wirkungen ausiiben.

2.1 Psychophysiologische Wirkungen von Entspannungsver fahren

Entgpannungsverfahren werden eingesetzt, um Einflufd auf den psychophysologischen
Spannungszustand zu nehmen, da diese Verfahren psychotrope (psychische Verénde-
rungen) sowie somatrope Wirkungen (kérperliche Veranderungen) ausilben. Diese
Auswirkungen kdnnen Einflufl3 nehmen auf verschiedenste psychische, somatische sowie
psychosomeatische Erkrankungen.

Die psychophysologischen Wirkungen von Entspannungsverfahren werden durch lern-
psychologische Prozesse hervorgerufen. Deshab miissen Entspannungsverfahren Gber
einen langeren Zeitraum erlernt und getibt werden.

2.1.1 Psychotrope Wirkungen

Psychische Wirkungen aul3ern sch emotiond sowie kognitiv und fihren zu Verhal-
tensénderungen. Emotionen werden nach Entspannungsverfahren schwerer ausgel 64,
ebenso werden unangenehme Geflihle abgebaut und angenehme Gefiihle aufgebaut. Auf
kognitiver Ebene kommt es zu erhdhtem Konzentrationsvermégen und verbesserter
Gedéchtnideistung. So zegte eine Untersuchung mit verhdtensaufféligen Kindern im
Grundschuldter, dal3 ein fir Kinder adéquates Entspannungsverfahren, namlich die Ka
pitén-Nemo-Geschichten von PETERMANN (1996), in die das Autogene Training
integriert i, eine problematische Hausaufgabendtuation entschérfen kann und dazu
fuhrt, dal? die Kinder sehr vid ruhiger und konzentrierter ihre Aufgaben erledigen dsin
Situationen, in denen se sch vorher nicht entspannen konnten (vgl. PETERMANN,
ZIMMERMANN & MENZEL, 1998).

In verschiedenen Untersuchungen konnte gezeigt werden, dal3 Entspannungsverfahren
auf Personlichketsvariablen Einflul3 nehmen. Se tragen dazu bei, dal3

eine Verbesserung des Sdlbstkonzeptes dahingehend erzielt wurde, dal? eine hthere
Korrelation zwischen redlem und ideslem Selbstbild auftritt (KRONER & BEITEL,
1981; KRONER & STEINACKER, 1980).

Angst und Sorgen reduziert werden (PETZOLD, REINDELL, FERNER &
SCHMITZ, 1978).



Grundlegende Aspekte von Entspannungsverfahren 69

Patienten mit funktionellen psychosometischen Erkrankungen eine anhdtende Bes-
serung der Beschwerden erzielen konnten (DOUBRAWA, 1984; EGGER, 1981).

sch das dlgemeine Wohlbefinden, die Lestungsorientierung und die Orientierung
nach au3en steigert (SCHRAPPER & MANN, 1985).

Befindlichkeitsverbesserungen bel Nervosté und depressver Verstimmung erzidt
werden konnen (BUHLER & BIESENECK ER-FJORNESS, 1989).

Aber: Trotz vidfédtiger Untersuchungen, die die Wirkungen von Entspannungsverfahren
belegen, bestehen offene Forschungsfragen bezliglich des Einsatizes von Entspannungs-
methoden ds Behandlungsmethode bel psychosomatischen Erkrankungen hingchtlich
der differentiellen Indikation (vgl. DOUBRAWA, 1992).

2.1.2 Somatrope Wirkungen

Die physiologischen Wirkungen von Entspannungsverfahren treten in neuromuskul&ren,
kardiovaskuléren, respiratorischen, elektrodermaen und zentralnervisen Veranderun
genzu Tage.

Neuromuskulére Veranderungen &ul}ern sch in einer Senkung des Muskeltonus und
Veranderung der Reflex-Tétigkeit. Hervorgerufen werden diese Resktionen, indem
durch den Einsatz von Entspannungsverfahren die Abnahme aktiver motorischer Einhei-
ten erzidt wird. Eine deratige Absenkung afferenter Reize hat zur Konsegquenz, dal3
simulierende Einflisse des Gehirns auf das motorische System, die efferenten Reize,
reduziert werden. Der Entspannungszustand zieht die Erschlaffung der Muskulatur nach
Sch und wird spirbar in einem Schweregefihl.

Kardiovaskul&re Veranderungen werden deutlich in einer VVasodilatation und Senkung
der Herzrate sowie des Blutdruckes. Lernprozesse bel Entspannungsverfahren fihren zu
ene Gefal}erweterung (Vasodilatation), die einen vermehrten Blutfluf3 bedingt und sich
in e@nem Warmegefuhl aul¥ert. So kann durch den Einsaiz von Entspannungsverfahren
die Durchblutung der Hande und Finger signifikant erhtht werden (vgl. KONZETT,
FRISCHMANN & PESCHEL, 1979) (sa Abschnitt 2.2.2.1). Die Vertiefung des
Warmegefiihls gdlingt durch imaginative Vorge lungen, die den Lernprozel unterstiitzen.
Im Verlaufe dieses Lernprozesses, im Sinne der klassischen Konditionierung, kommt es
zur Senkung der Herzrate um ca. 4-8 Pulsschlége pro Minute und zur Senkung des
ateridlen Blut-druckes. Diese Blutdrucksenkung ist in verschiedenen Untersuchungen
be Hypotonikern belegt worden (vgl. JOHNSTON, 1986; PATEL, MARMOT,
TERRY, CARRUTHERS, HURT & PATEL, 1985).

Respiratorische Veranderungen bewirken eine Abflachung der Atmung und die Ab-
senkung der Atemfrequenz.

Elektrodermale Veranderungen ergeben sich aus der Beruhigung des sympathischen
Nervensystems. Die dadurch bedingte Reduktion der Schweil3produktion ist verant-
wortlich fur die Abnahme der Hautleitfahigkeit und die Zunahme des Hautwiderstandes.
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Zentralnervose Veranderungen beziehen sch auf die Auswirkung von Entspannungs-
verfahren auf hirnedektrische Aktivitéten, die mit dem EEG gemessen werden. Das Akti-
vierungsniveau wird mit unterschiedlichen Wellenformen des EEG' s beschrieben. Befin-
det sich eine Person in einem angeregten Wachzustand, auf3ert sich diese hirnelektrische
Aktivité durch BetaWelen, geht Se in einen Schlafzustand Gber, wird dies durch The-
taWelen mefdbar. Die hirnelektrische Aktivitdt des Entspannungszustandes ist gekenn-
zeichnet durch Alpha-Wdlen (vgl. VAITL, 1993a; PETERMANN, 1996).

Entspannungsverfahren nehmen weiterhin Einflu® auf den Plasma-Kortison-Spiegd -
wie die Anzahl der Leuko-, Lympho-, und Monozyten. Allerdings kbnnen zum jetzigen
Zeitpunkt noch keine detalllierten Aussagen Uber psychoneuroimmunol ogische Prozesse
bel Entspannungsinterventionen gemacht werden, da bisher keine ausreichenden Studien
vorliegen (vgl. KRAUSE, 1990; SCHULZ & SCHULZ, 1997; TAUBE,
BAUMGARTNER & EBERT, 1995).

Dal3 die physologischen Wirkungen nicht nur kurzfrigtig wéhrend und nach der Ent-
pannung auftreten, zeigt eine Untersuchung von STEPTOE (1988): Wird das Entspan-
nungsverfahren Uber einen langeren Zeitraum eingelibt (2,5 Jahre), hdten die Wirkungen
auch noch nach weiteren 1,5 Jahren an. Bel der Beurtellung dieses Ergebnisses sollte
dlerdings beachtet werden, dal3 dafir u.a. auch Eingellungsdnderungen der Patienten
verantwortlich saein kénnen. Folglich kann nicht genau unterschieden werden, ob es sich
um eine rein physiologisch hervorgerufene Veranderung handdlt oder ob vidmehr psy-
chotrope Wirkungen der Entspannungsverfahren verantwortlich snd. In Untersuchungen
wurde gezeigt, dal3 durch das Erlernen von Entspannungsverfahren Verdnderungen in
der Gesundheitskontrolliiberzeugung dahingehend auftreten, dal3 die Patienten mehr
Vertrauen in ihre eigenen Kompetenzen, mit der Erkrankung umzugehen, erhaten te-
ben. Dies hat zur Folge, dal3 gesundheitlich fordernde Verhdtensweisen stérker einge-
setzt werden (vgl. OHM, 1988).

2.1.2.1 Erhohung der Hautoberflachentemperatur durch Entspannungsverfah-
ren

Die kardiovaskularen Auswirkungen von Entspannungsverfahren fihren zu Veranderun
gen der Hautoberflachentemperatur wéhrend der Durchfiihrung von Entspannungsver-
fahren. Aufgrund der durch die Vasodilatation verbesserten Durchblutung flief3 in den
peripheren Adern mehr Blut, so dal3 es zu einer Erwarmung der Haut kommt. Ursach-
lich fUr die verbesserte Durchblutung ist eine Veranderung im Sympathocotonus, die
dafir sorgt, dal? die Ausschiittung adregener Tranamitter reduziert wird. Dies sorgt in
Zusammenhang mit der Blutdruckwelle zu einer Erweiterung der peripheren Arterien.
Dadurch fliefd das Blut langsamer durch die Arterie, wodurch die Wéarmetransportzahl
steigt (vgl. DIEHL, 1992).
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Verschiedene Untersuchungen Uber die Verdnderung der Warmetransportzahl zeigen,
dal? bem Einsatz vom Autogenen Training (BAUMGARTL, 1980; DIEHL, 1991,
SCHRANZ, 1973; TRESS, 1973)

en kontinuierlicher Angtieg der Warmetrangportzahl bis zu einem stabilen erhdhten
Wert wahrend der Entspannung eintritt;

Schwankungen in der Warmetrangportzahl von der Entspannungstiefe abhangen;

diese Veranderungen in der Warmetransportzahl im Ruhezustand nicht zu beob-
achten sind.

Eine Verénderung der Warmetransportzahl ist zwar nicht gleichbedeutend mit einer
Verdnderung der Hautoberflachentemperatur, es treten aber Interdependenzen auf.

TAUBE, BAUMGARTNER & EBERT (1995) fanden ene Erhthung der Haut-
oberfléchentemperatur durch das AT bel Patienten mit Alopecia areata (kreisformiger
Haarausfdl) von 0,5-2,1Grad Celsius.

Durch Hypnose konnten SEIKOWSI, WEBER & HAUSTEIN (1995) bel Patienten
mit progressver Sklerodermie (fortschreitende Verhértung und Verkirzung der Haut mit
Ausweitung auf die Eingewelde) die Hautoberflachentemperatur im Mittel um 3,9 Grad
C ehhen. Mit Hilfe des Autogenen Trainings erreichten die Patienten durchschnittlich
eine Erhdhung um 1,9 Grad C.

2.1.2.2 Senkung der Hautoberflachentemperatur durch Entspannungsverfah-
ren

Die Erhdhung der Hautoberfl&chentemperatur kann durch addquate Kiihlesuggestionen
umgekehrt werden, so dald eine Senkung der Hautoberfléchentemperatur erzielt wird.
Eine Senkung der Hautoberflachentemperatur durch Entspannungsverfahren ist z.B.
snnvoll bei Neurodermitis, da eine Erhdhung der Hautoberflachentemperatur Juckreiz
aud0sen und damit langfristig die weitere Symptomeatik der Neurodermitis verschlech-
tern kann (s.a. Abschnitt 1.4.2.3 und 4.1).

Diese Senkung der Hautoberfl&chentemperatur wurde durch verschiedene Studien be-
zlglich der Hypnose belegt (vgl. KLINE, 1953; SACERDOTE, 1965; TWERSKY &
NARR, 1974) und ist s0 auch fur das Autogene Training denkbar. Physiologisch her-
vorgerufen wird die Senkung der Hautoberfléchentemperatur moglicherweise durch eine
Vasokongriktion. Daba verengen sch die Gefé¥e, wodurch weniger Blut durch die
peripheren Adern fliefdt. Diese Verénderung der Vasomotorik wird vermutlich durch das
autonome Nervensystem gesteuert. Bisher sind jedoch die genauen Mediatoren der
K Uihlesuggestion nicht belegt worden (vgl. MOHR, 1993).

Eine von MOHR (1993) in das Autogene Training integrierte Kihlevisudiserung fuhrte
zu einer Senkung der Hautoberflachentemperatur, die dlerdings von den Patienten nicht
wahrgenommen werden konnte, sondern ausschliefldich objektiv. mefldoar war.
STANGIER (1987) hdt das Biofeedback (s.a Abschnitt 2.2.3) durch die direkte
Rickmeldung fir das Uberlegene Entspannungsverfahren zur Vermittlung der Kihle, da
S0 eine Verstérkung der erreichten Wirkung erzidt wird.
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2.1.3 Wirkungen auf die I nter ozeption

Interozeption bezeichnet die Wahrnehmung eigener Korperempfindungen, die durch
Entspannungsverfahren senghbilisert werden. Differenziert werden die Propriozeption
und Viszerozeption.

Propriozeption bezieht Sch auf die Wahrnehmung von Reizen aus Muskeln, Gelenken
und Gewebe. Eine Erhdhung der somatischen Sengbilitét fuhrt dazu, dal3 die Wirkung
der Entspannung z.B. an der Hautoberfléche s Warme und in der Muskulatur s
Schwere empfunden wird.

Viszer ozeption beschreibt die Wahrnehmung von Signden aus den Hohlorganen und ist
ausschlaggebend fur Schmerzempfindungen.

Die Interozeption it fur die Entspannung von hoher Bedeutung, da Entspannungsver-
fahren gezidt die Aufmerksamkeit auf die Wahrnehmung von Korperprozessen lenken,
um auf psychophysologische Prozesse Einflul3 nehmen zu konnen. Dies geschieht auf
den drei Reaktionsebenen

perzeptudle (z.B. Wahrnehmung von Warmesensationen),
affektive (Bewertung der Sensationen) und
kognitive (Interpretation der Auswirkung) Ebene.

Dabe ist anzunehmen, dal3 Korpersensationen deutlicher durch Prozesse der Symboli-
Serung und Einfliisse aus dem soziden Umfeld bestimmt werden, ds durch die eigentli-
chen Hinwel sreize aus dem Korperinneren (vgl. VAITL, 1993a).

Die Interozeption kann durch den Einsatz von Entspannungsverfahren verbessert und
vertieft werden. Dies igt insbesondere fir die Behandlung chronischer Erkrankungen von
Nutzen. Denn eine verbesserte Salbstwahrnenmung fuhrt dazu, dal? frihzeitig erste An
zeichen fir ene Verschlechterung des Gesundheitszustandes wahrgenommen und cx
durch regulierende Malnahmen ergriffen werden konnen (vgl. BOLLE, 1987; TARDY,
1992). Ebenso kénnen beispielsweise Anzeichen flr einen Herzinfarkt oder Krebs fri-
her wahrgenommen werden und damit die Hellungschancen wesentlich verbessert wer-
den. ,,Die fehlende anaytische Senshilitét zu innerkdrperlichen Vorgangen seitens der
Petienten, gepaart mit der gestorten Kommunikation zwischen Arzt und Peatient, er-
schwert die Diagnosestellung und Krankheitshehandlung seitens des Arztes und kann
|ebensbedrohliche Folgen fir den Betroffenen haben (TARDY, 1992, 301).

Die Interozeption kann effektiv durch den Einsatz von Biofeedback (sa Abschnitt
2.3.3) gesteigert werden. Uber die Riickmeldung von physiologischen Prozessen wird
der Patient senghilisert und kann z.B. in einem Verhdtengtrainingsprogramm (sa Ab-
schnitt 1.5.3.3) diese Wahrnehmung vertiefen und Verhdtensdternativen erlernen.

Folgende Abbildung skizziert die psychophysologischen Wirkungen von Entspannungs-
verfahren:
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Abbildung 13. Psychophysiol ogische Wirkungen von Entspannungsverfahren

2.2 Entspannungsmethoden

Aufgrund der positiven Wirkungen, die Entgpannungsverfahren in den unterschiedlich-
gen Bereichen entfaten, snd eine Vielzahl von Entspannungsmethoden entwickelt wor-
den. Diese lassen Sch, wie bereits erwdhnt, in empirisch untersuchte Verfahren und
unseritése Formen der Entspannung differenzieren. Im Rahmen dieser Arbeit werden
empirisch belegte Verfahren betrachtet, die zur Behandlung von chronischen Erkrankun-
gen eingesetzt werden. Hierzu zdhlen das Autogene Training, das einen zentrden Stel-
lenwert e@nnimmt, die Progressive Muskdrdlaxation und das Biofeedback.

2.2.1 DasAutogene Training

Das ,,Autogene Training“ (AT) wurde in den 20er Jahren von Johannes Heinrich Schultz
ds Alternative zur Hypnose entwickelt. Wéhrend der Proband bel der Hypnose abhan-
gig vom Therapeuten i, erzidt der Patient beim AT Entspannungsresktionen durch eine
konzentrative Sdbstentspannung. Dementsprechend werden Uber kognitive Trigger
Entspannungsresktionen ausgd6st. Der Patient soll sch durch die Konzentration auf
elgene physiologische Vorgange in einen Versenkungszustand bringen, der zu einer Umt
schatung von der Sympathikusaktivitét zur Parasymphatikusaktivitét des vegetativen
Nervensystems fihrt. Dies unterstiitzt die Entspannung, da der Symphatikus Funktionen
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fordert, die fur Leistung und Aktivierung notwendig sind, wéhrend der Parasymphatikus
dle Vorgange unterstiitzt, die zur Erholung und Entspannung notwendig snd (vgl.
SCHUMACHER, 1997).

Das Autogene Training wurde in der Verhdtengsthergpie zunéchst nicht beachtet. Dies
findet saine Begriindung darin, dal3 die klassische Verhdtenstherapie ein enges behavio-
rigisches Vergdndnis hatte und deshalb die Progressve Muskdrelaxation (sa. Ab-
schnitt 2.2.2) eingesetzt wurde, die im Rahmen der Systematischen Desengbiliserung
welterentwickdt und in die Verhdtensthergpie integriert worden ist. Zu diesem Zeit-
punkt wurde das AT as en mentalistisches Verfahren angesehen. Erst durch die kogni-
tive Wende in der Verhdtenstherapie und der damit einhergehenden Erweiterung des
Konzeptes der Verhdtenstherapie fand das Autogene Training Einzug in die Verhal-
tenstherapie. Diese Einleitung der kognitiven Wende ist darauf zuriickzufUhren, dal3 das
Verhaten ds kognitiv gesteuert angesehen wurde (MEICHENBAUM, 1979). Auch
SCHULTZ (1976) beschreibt eine Affinitét des AT zur Verhdtenstherapie. Das AT
wird eingesatzt, um Storungen direkt zu behandeln und hat das Verlernen von Stérungen
bzw. Erlernen von Verhdtensdternativen zum Zid. Dies kommt insbesondere in formel-
haften V orsatzbildungen zum Ausdruck (vgl. DOUBRAWA, 1992). Die Erfolge, die mit
dem AT erzidt werden kdnnen, hdngen im wesentlichen von der Mitarbeit der Patienten
ab. Deshdb ist es notwendig den Petienten, die Bedeutung der Methode fur die Be-
handlung zu vermitteln und ihnen ihre Eigenverantwortung bewul® zu machen. In Ver-
hatengtrainingsprogrammen kommt dem AT ene unterstiitzende Wirkung zu, wie z.B.
beim Training mit aggressiven Kindern (vgl. PETERMANN & PETERMANN, 2000).

Das AT gehdrt zu den empirisch gepriiften Behandlungsformen, dessen Hauptprinzipien
snd:

Reduktion und Dampfung extero- und interozeptiver Reizung;

Kognitive Aktivitét in Form von passver Konzentration;

Mentale Wiederholung psychophysiologischer Selbstingtruktionen.

Die Wirkung des AT beruht dementsprechend auf der Suggestion korperlicher Veran
derungen und besteht aus den drei Ubungskomplexen: (1) psychophysiologische Stan-
dard (Unterstufen-) Ubungen, (2) meditative (Oberstufen-) Ubungen und (3) spezidlle
Ubungen.

In der Praxis werden am haufigsen die Unterstufentibungen eingesetzt, zu denen die
Schwere-, Warme-, Herz-, Atem-, Sonnengeflecht- und Stirntbung gehdren. Integriert
werden nicht sdten spezifische Vorsatzformeln, die auf Gefiihle und Verhdtensveisen
Einflul3 nehmen. Diese Formeln sollen immer pogtiv formuliert und leicht zu merken sain,
wie z.B. die Vorsaizforme bei Konzentrationsstorungen: ,, Konzentriert, 1aufts wie g
schmiert!”.
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AlsZide des AT formulierte SCHULTZ (1976):

Selbstkontrolle

P

- Training
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Schmerz- Leistungs-
regulation steigerung

Abbildung 14. Ziele des Autogenen Trainings

Im Rahmen der Klassfikation thergpeutischer Leistungen in der stationdren medizini-
schen Rehabilitation sind ds Zide des AT Strefewdtigung und psychovegetative Sia-
biliserung festgel egt worden (vgl. SCHUMACHER, 1997).

Das AT entfdtet durch lernpsychologische Prozesse seine Wirkung, bel denen sowohl
das klasssche ds auch operante Konditionieren eine Rolle spiden. Klasssche Kondi-
tionierungseffekte werden durch das Thergpiesetting erreicht, indem das Verfaren -
tudisert und unter sandardis erten Bedingungen durchgeftinrt wird. Zu diesen standardi-
gerten Bedingungen gehdren z.B. ruhiger, abgedunkdter Raum, bequeme Hatung und
Kleidung, Monotonisierung und Rhythmisierung der Formeln sowie eine eher monotone
Stimme des Thergpeuten. Operantes Konditionieren kommt dann zum Tragen, wenn die
Petienten durch die Entspannungswirkungen postiv versérkt werden, d.h. sich zum
einen erholter und wohler fihlen, zum anderen aber Einflul? auf ihre Erkrankung nehmen.

Das AT kann sowohl as Behandlungsmethode bel verschiedenen psychischen, psycho-
somatischen und somatischen Erkrankungen ds auch zur Gesundhetsprophylaxe einge-
setzt werden (vgl. RAUDSZUS-NOTHDURFTER, 1992).

2.2.2 Progressive Muskelrelaxation

Die ,Progressve Muskdreaxation* (PM) wurde 1929 von dem amerikanischen Psy-
chologen Edmund Jacobsen entwickelt, der Ruhe ds Hellmittel betrachtete. In den 40er
und 50er Jahren wurde dieses Entspannungsverfahren von Wolpe im Rahmen in der von
ihm entwickdten ,, Sysematischen Desenghiliserung® weitergeftihrt und it in der heuti-
gen Zdit ein fester Bestanditell von Verhdtenstherapien.

Die Ruhe wird erreicht, indem die neuromuskularen Aktivitéten gesenkt werden, wo-
durch eine Beruhigung des zentraen Nervensystems erzidt wird. Der Patient soll lernen,
die Ruhe wahrzunehmen, indem er willentlich den Muskdtonus senkt. Dieses Entspan+
nungsverfahren fiihrt bei den Probanden dazu, die unterschiedlichen Empfindungen zwi-
schen korperlicher An- und Entspannung deutlicher wahrzunehmen und sich schlieldich
vallig tief entspannen zu kdnnen. Es wird as , progressv” bezeichnet, da Schritt fir
Schritt die verschiedenen Muskelgruppen nacheinander fest angespannt und anschlie-
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fend vollig entspannt werden. Dies fuhrt zu dem sogenannten Kontrasteffekt (vgl.
BERNSTEIN & BORKOVEC, 1990). Die Angpannung der einzelnen Muskelgruppen
betrégt jewells 5-7 Sekunden. Die Entspannungsphase dauert etwa 30 Sekunden, ihr
folgt wieder Angpannung. Bel regemadigem Training kann die Anspannungsphase ver-
kirzt werden, indem mehrere Muskelgruppen zusammengefald werden, wodurch der
Entspannungszustand schndller erreicht wird. Darauf aufbauend erlernt der Petient die
differentielle Entgpannung, bel der er die Muskulatur abwechseind an- und entspannt,
die z.B. fur die Behandlung chronischer Riickenschmerzen rdevant i

Im Vordergrund steht dabel nicht die maximae Entspannung, sondern der Aufbau einer
Sengtivitét der Muskulatur fir minimale Kontraktionen. Dies dient dazu, die Interozepti-
on fir endogene physiologische Prozesse zu erhthen, damit der Petient frihzeitig Ver-
anderungen erkennt und Krankheitsschiiben vorbeugen kann.

Die PM ig leicht erlernbar und in zahlreichen Alltagsstuationen einsetzbar. , Beraits B
cobson erkannte, dal3 Entspannung nur dann dauerhaft fir den Petienten nutzbar wird,
wenn de problemlos in den Alltag integriert werden kann. Sein Zid war deshab, den
Patienten Techniken an die Hand zu geben, mit deren Hilfe se wéahrend vallig normaer
Alltagsstuationen in die Lage versstzt wurden, Sch intendv zu  entspannen”
(WEINZIERL & HAAG, 1992, 281). Dabel muf3 betont werden, dal? die Progressive
Muskdrdaxation in ihrer Anwendung flexibd ig, somit in unterschiedlichen Formen
durchgefiihrt und in Abhangigkeit zur behanddnden Stérung und Persdnlichkeit des
Petienten verandert werden kann.

Die PM gehort zu den Entspannungsverfahren, deren Wirkung durch Studien am Besten
untersucht ist und dementsprechend sehr haufig eingesetzt wird (vgl. PETERMANN,
HERMANN, KIMM & REINARTZ, 1997). Als klinische Behandlungsmethode ist die
PM u.a belegt fur folgende Erkrankungen bzw. Stérungen (vgl. HAMM, 1993; DSM-
IV, 1996; WEINZIERL & HAAG, 1992):

Angsistorungen
Schmerztherapie
Essentielle Hypotonie
Schlafstérungen
Spannungskopfschmerz
Srelimmuniserung

K onzentrationsschwierigkeiten

2.2.3 Biofeedback

Es gibt verschiedene Biofeedbackverfahren, denen dlen zu Grunde liegt, dal? die biolo-
gischen Korperfunktionen apperativ erfald und dem Peatienten zurtickgemeldet werden.
Dies geschieht meist Uber akustische oder optische Signale. Biofeedback entfaltet seine
Wirkung aufgrund von Lernprozessen im Sinne der klassischen sowie operanten Kondi-
tionierung.

In den 60er und 70er Jahren fand das Biofeedback grof¥en Zulauf, da die Erkenntnis,
dal3 das autonome Nervensysteme durch Lernprozesse beainfluld werden kann, as
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Sensation gdt. Denn: ,Mit diesen Befunden war die Erkenntnis verbunden, dal3 das
Nervensystem nicht autonom it* (RIEF, HEUSER & FICHTER, 1996, 44). So wurde
seine Wirksamkeit fir verschiedene Erkrankungen nachgewiesen, u.a.:

Epilepse durch ene Veschiebung der Glechgpannung im EEG (DAUM,
ROCKSTROH, BIRBAUMER, ELBERT, CANAVAN & LUTZENBERGER,
1993);

Inkontinenz aufgrund einer Verbesserung der Beckenbodenmuskulatur (McIN-
TOSH, FRAHM, MALLETT & RICHARDSON, 1993);

Migrane durch die Bedanflussung des zerebrden Blutflusses (McGRADY,
WAUQUIER, McNEIL & GERAD, 1994);

Chronische Riickenschmerzen durch die Senkung der Hyperreaktivitét spezifischer
Muskelgruppen (FLOR & BIRBAUMER, 1993);

Dystone Lahmungserscheinungen (BASMAJAN, 1989);

Tinitus, indem eine verspannte Kiefermuskulatur sowie Has-Nacken-Muskulatur
entspannt wird (GOEBEL, 1994);

Aghma bronchide durch VergrofRerung des Bronchiddurchmessers (MARG,
RICHTER, & DAHME, 1989).

Das Biofeedback bietet inshesondere dem Patienten, der an den Entspannungswirkun-
gen zweifelt und deshalb das AT und die PM nur schwer erlernen kann, die M oglichkeit
einen direkten Zugang zur Wirkungsweise zu bekommen und Uber die erzidten Erfolge
motiviert zu werden (vgl. JUNGNITSCH & KOHLER, 1992).

Biofeedback ist in seiner Wirkung auf einige chronische Erkrankungen zwar belegt und
findet bei den Patienten aufgrund seiner Wirksamkelt eine hohe Akzeptanz, kommt je-
doch sdtener zum Einsatz ds andere Entspannungsverfahren. Diese Ablehnung des
Biofeedback wird damit begriindet, da3 (vgl. RIEF, HEUSER & FICHTER, 1996),

es nicht mehr im Trend der psychothergpeutischen Behandlung liegt;
seine empirische Erforschung noch unzureichend is;
die Behandlung zu stark standardisert ist;

das Setting in der Anwendung unfreundlich igt (zu lange Vorbereitungszait sowie
hohe technische Fehleranfdligkeit);

einfachere Verfahren ebenso effektiv Snd;

enersdats die Wirkungen ausschlieldich durch die Zuwendung des Thergpeuten her-
vorgerufen werden, anderersaits die Technik die thergpeutische Beziehung stort.

Bel der Anwendung des Biofeedbacks mul’ beachtet werden, dal3 eine ausschlieldiche
technische Rickmeldung der physologischen Resktionen keine anhdtenden Effekte
hervorrufen kann, sondern immer ene Einbettung in den verhdtensthergpeutischen
Kontext gegeben sein muf3.

Desweiteren kann es beim Biofeedback nachtellig sein, dal3 die Entspannungswirkungen
durch gpparative Hilfsmittel vermittelt werden, da es so schwierig wird, eine Generdi-
serung in den Alltag und eine selbsténdige Anwendung zu erreichen.
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2.3 Fazt

Entspannungsverfahren wie das AT oder die PM dnd set ca 70 Jahren fester Be-
dandteil von Verhdtensthergpien, Verhdtensrainings, Psychotherapien und medizini-
schen Behandlungsformen, um chronische Erkrankungen und psychische Stérungen zu
behandeln oder vorzubeugen. Beides sind traditionelle Verfahren, die nicht im Rahmen
einer Psychothergpieschule entwickelt worden und dter ds die moderne Verhdtenst-
herapie Snd.

Obwohl beide Verfahren in ihrer Anwendung vollkommen unterschiedlich sind, treten
gleiche physologische wie psychologische Wirkungen auf. Folglich erziden Se in der
Behandlung von psychosomatischen Erkrankungen dhnliche Ergebnisse (vgl. SHAPIRO
& LEHRER, 1980). Die Progressve Muskeentspannung ist zu Beginn dlerdings leich-
ter zu erlernen und kann damit kurzfrisig schndler Ergebnisse erziden. Langerfrigig
scheint das Autogene Training héhere Behandlungsarfolge zu erziden, so dal3 ene
Kombination beider Verfahren in mehrfacher Hingcht snnvoll erscheint (vgl. OHM,
1992):

Nutzen des Entspannungszugangs Uber die Willkirmuskulatur as auch Gber kogniti-
ve Prozesse;

Hohere Mativation, da die Entspannungswirkungen schndler wahrgenommen wer-
den;

Geringe Abbruchquote, da den individudlen Bediirfnissen nach einem spezifischen
Entspannungsverfahren Rechnung getragen wird. Von 420 Petienten, die ene

Kombination beider Verfahren erlernt haben, entschieden sich auf die Frage, mit
welchem Verfahren welter gearbeitet werden soll,

» 30% fUr das Autogene Training,
» 26% fur die Progressive Muske relaxation,
» 26% fur eine Kombination,
» 18% fur eine wechselnde Anwendung.
Dies macht deutlich, dal3 es keine eindeutige Bevorzugung eines Verfahrens gibt.

Das Biofeedback ist in den 60er und 70er Jahren ds effektive Behandlung zunéchst ds
ene Art ,Wunderwaffe' hinzugekommen, wird aber aufgrund der dargestellten Ein-
schrankung in der dltéglichen Anwendung und geringen Generdiserungsmoglichkeiten
sdtener dsdas AT und die PM eingesetzt.

Aufgrund der vidfédtigen psychophysologischen Einfludmoglichkeiten der Entspan
nungsverfahren ig zu Uberprifen, inwiewet Se bal spezifischen Erkrankungen Einfluf3
ausiiben konnen. Diesist in Effektivitatsstudien zu berprifen, um einersaits Indikationen
wie Kontraindikationen herauszukrigaliseren, anderersaits, um die Verfahren auf der
Grundlage empirischer Belege ensetzen zu konnen. Aus diesen Griinden steht die Be-
trachtung des Autogenen Trainings ds eine Behandlungsmethode bel Neurodermitis im
Zentrum dieser Arbeit.

Eine zusammenfassende Ubersicht Uber die Grundlagen von Entspannungsverfahren
bietet Abbildung 15.
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Abbildung 15. Grundlagen von Entspannungsverfahren
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3 Entspannung als I nter ventionsmoglichkeit bei Neur oder mitis

In Verhdtengrainingsgprogrammen sind oftmals Entgpannungsverfahren integriert, deren
Wirkungen hingchtlich physiologischer und psychischer Effekte bel der Thergpie einiger
chronischer Erkrankungen belegt sind. Jedoch exigtieren nur wenige Studien, die die
Reevanz von Entspannungsverfahren bel Neurodermitis zum Thema haben.

Zunéchst werden einige Ergebnisse, die mit Entspannungsverfahren bei der Therapie von
chronischen Erkrankungen erzidlt worden sind, skizziert und anschlief3end die bisherigen
Erfahrungen bel der Neurodermitis dargestdlit.

3.1 Der Einsatz von Entspannungsverfahren be chronischen Erkrankungen

Der Einsatz von Entspannungsverfahren be chronischen Erkrankungen verfolgt das pri-
mére Zid, den durch die Krankhet hervorgerufenen andauernden Strefzustand (auf-
grund von Schmerzen, medizinischer Behandlung, sozider Probleme durch die Erkran
kung, familiare Konflikte u.v.m.) zu reduzieren und das Wohlbefinden des Betroffenen
zu geigern. Differenziert wird dieses Zid in die

(8 Prévention von Belastungen aufgrund der Strefregulation;

(b) Bewdltigung akuter Belastungen, z.B. durch den Einsatz von Entspannungsverfahren
bel der Vorbereitung auf unangenehme medizinische Behandlungen;

(c) Bewdtigung chronischer Belastungen, z.B. be chronischen Schmerzen oder Stref3-
bewdtigung.

Im Rahmen spezifischer Trainingsprogramme konnen Entspannungsverfahren den Be-

troffenen unterstiitzen, seine Erkrankung zu akzeptieren. Dartiber hinausgehend werden

folgende Entspannungsverfahren bel spezifischen Indikationen individuedl eingesetzt (vgl.

PETERMANN & WIEDEBUSCH, 1996):

Progressive Muskelentspannung, z.B. be chronischem Kopfschmerz;
Biofeedback, z.B. bel Asthma;

Autogenes Training, z.B. bei Durchblutungsstérungen;

Imaginative Verfahren, z.B. bel chronisch kranken Kindern;

Kognitiv-behaviorde Entspannungsverfahren, in denen spezifische Lernzide vermit-
telt werden;

Kombinierte Entspannungsverfahren, z.B. be chronischem Kopfschmerz.

Vor dlem die Schmerzbehandlung und das Erlernen praziser und angstfreier Korper-
wahrnehmung (vgl. GERBER, 1993; NOEKER & PETERMANN, 1996) sind Indika-
tionen fUr geziete Entgpannungsverfahren:

In der Schmerzbehandlung sind Entspannungsverfahren mittlerweile zu einem festen
Bedandtell geworden und werden auch ds ,Aspirin der Psychotherapie®
(JUNGNITSCH & KOHLER, 1992, 294) bezeichnet. Fir Schmerzaudésung und
Schmerzwahrnehmung sind neben sensorischen insbesondere emotionae und kognitive
Prozesse verantwortlich. Entspannungsverfahren nehmen hierauf aufgrund ihrer vidfati-
gen Auswirkungen Einfluf? (sa Abschnitt 2.2). Dies geschieht anhand
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ene Vednderung der Wahrnehmung, um mogliche Ressourcen fur die Schmerz-
bewdtigung zu wecken;

der Forderung des throphotropen Reaktionszustandes,
der Erweiterung der Handlungskompetenzen.

Einige chronische Erkrankungen, wie z.B. das irritable Darmsyndrom oder die rheuma-
toide Arthritis, werden von akuten, regelméldg wiederkehrenden oder chronischen
Schmerzen beglatet. Dies fuhrt in einen Teufdskreis, bel dem der Schmerz eine erhthte
Muskelangpannung, Schmerzempfindung und Angst erzeugt, wodurch der Schmerz
vergarkt wahrgenommen wird und bestehen bleibt (vgl. MUHLIG, BREUKER &
PETERMANN, 2000). Entspannungsverfahren bewirken die Verringerung des Mus-
keltonus, dessen Folge die Reduzierung der Angpannung und Schmerzempfindung ist.
Dies trifft insbesondere fir das Biofeedback und die Progressve Muskeentspannung
2u.

Be verschiedenen Erkrankungen ist eine prézise und angstfreie Koérperwahr-
nehmung von hoher Bedeutung, damit akute Phasen durch die rechtzeitige Wahrneh-
mung von Reizen aus dem Korperinneren frihzeitig erkannt werden kénnen. Dies ist
z.B. ba Diabetis mdlitus und Epilepse der Fal. So kann die Wahr-nehmung einer ein-
setzenden Unterzuckerung einen moglichen Schock verhindern, indem rechtzeitig Ge-
genmal3nahmen, wie das Spritzen von Insulin, engeatet werden.

Entspannungsverfahren werden u.a. be folgenden chronischen Erkrankungen eingesetzt:

Be der Behandiung von Spannungskopfschmerz ist das Biofeedback (vgl. Kapitel
2.3.3) eine hoch wirksame Methode (vgl. ANDRASIK & BLANCHARD, 1987,
BISCHOFF & DAHLINGER, 1993; HOLROYD & PENZIEN, 1985). Die Redukti-
on des Spannungskopfschmerzes ist auf folgende physiologische wie psychische Lern-
prozesse zurtickzufiihren: ,, Der Petient reduziert mit Hilfe von Biofeedback die Muske-
langpannung, die biochemischen Prozesse, aufgrund derer bidang die Nozizeptoren
simuliert werden, normaisieren sch, die Schmerzen nehmen ab. (...) Psychologisches
Lernen scheint maligeblich fir den Therapiearfolg zu sain: Petienten, welche die Bio-
feedback-Aufgabe erfolgreich gelést zu haben scheinen, geben nach der Behandiung
deutlich weniger Kopfschmerz an a's Patienten, denen wenig Erfolg attestiert wird. Die-
s Unterschied ist unabhangig von der tatsachlichen Leistung® (BISCHOFF &
DAHLINGER, 1993, 286f.). Das physiologische Lernen kann nur dann erfolgreich
gegen den Spannungskopfschmerz eingesetzt werden, wenn der Patient tatsachlich an
Kopfschmerzen leidet, die durch eine verspannte Muskulatur hervorgerufen werden und
er lemt, die dafUr verantwortliche Muskulatur zu entspannen. Denn eine Generdiserung
des Biofeedback auf andere Muskelgruppen ist nicht sdbstvergandlich (vgl.
FRIEDLUND, COTTAM & FOWLER, 1992).

Bel der Asthmabehandlung werden Entspannungsverfahren unterstiitzend eingesetzt,
um die Selbgregulationsfahigkeit des Betroffenen zu fordern (vgl. PETERMANN &
BEYS, 1994).

In der kardiologischen Rehabilitation werden Entspannungsverfahren eingesetzt, da
Stref? in Form chronischer Selbst- und Fremdiberforderung fir die Entstehung von
Herzerkrankungen aufgrund psychoneuroimmunologischer Prozesse mitveranwortlich
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ist. Zid fur die Petienten ist es, Stref3 vorzubeugen und abzubauen (vgl. OHM, 1992;
VAITL, 1993c).

In der gtationdren Behandlung von rheumatischen Erkrankungen wird das Autogene
Training, die Progressve Muskeentspannung oder Biofeedback eingesatzt, um eine
vegetetive Stabiliserung zu ereichen, die dann enen pogtiven Einflu? auf die Erkran-
kung nimmt (vgl. JUNGNITSCH, 1994; SCHUMACHER, 1997).

Be der Behandlung des chronischen Tinitus fihrt die Progressve Muskerdaxation in
Kombination mit einem Ablenkungdtraining zu pogtiven Effekten (vgl. ETZKORN &
GERHARDS, 1999).

Fur die Behandlung funktioneller Durchblutungsstérungen sind das Autogene Trai-
ning sowie die Hypnose geeignete Methoden (vgl. SEIKOWSKI, WEBER &
HAUSTEIN, 1995).

Be der Behandiung der progressiven Sklerodermie (fortschreitende Verh&rtung und
Verkirzung der Haut, die sch auf Eingeweide ausweiten kann) kann das Autogene
Training und die Hypnose erganzend eingesetzt werden (vgl. SEIKOWSKI, WEBER &
HAUSTEIN, 1995).

Chronische Motalitatsstorungen des Darmes (Reizdarm-Syndrom, Verstopfung)
konnen durch den Einsatz von Progressiver Muske entspannung, Temperaturfeedback
oder Hypnotherapie reduziert werden (BERBALK & KEMPKENSTEFFEN, 1993).

Be der Behandlung peptischer Geschwiire im Magen und Zwdlffingerdarm, Collitis
sowie Collitis mit Geschwirbildung konnen durch die Hypnotherapie, Autogenes
Training und Progressve Muskelentspannung der Medikamentenverbrauch, die Riick-
fdlquote und spezifische unglingige physologische Parameter gesenkt werden
(BERBALK & KEMPKENSTEFFEN, 1993).

Be der Anwendung der Verfahren konnen alerdings auch Kontraindikationen auftreten.
So dirfen Entgpannungsverfahren z.B. be akuten gastrointestinaen Erkrankungen nicht
angewendet werden (vgl. PETERMANN, 1996). Zu weiteren Kontraindikationen zah-
len (vgl. LANGEN, 1973; OHM, 1992):

Beginnende endogene Psychosen
Endogene, gehemmte Depressionen
Malignes Zwangssyndrom

Kardia dekompensierte Patienten
Ruheinauffiziens des Herzens

Uberforderung von Herzpatienten mit geringer kardialer Belastbarkeit durch Pro-
gressive Muskdrelaxation

Damit Entspannungsverfahren ds thergpeutisches Mittel wirksam werden kénnen, soll-
ten die Patienten Uber die genaue Wirkungswese des Entspannungsverfahrens und die
damit einhergehende Einflumoglichket auf soezifische Erkrankungen informiert werden
(vgl. EGLE, 1989).
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Da Entsgpannungsverfahren bel vidfatigen chronischen Erkrankungen Anwendung finden
und in ihren psychophysologischen Wirkungen belegt sind, ist auch der Einsatz von
Entspannungsverfahren bei Dermatosen, insbesondere bei Neurodermitis, denkbar.

3.2 Erfahrungen mit Entspannungsverfahren bei Neuroder mitis

Zunéchg wird die algemene Wirkungsweise von Entspannungsverfahren bel verschie-
denen Dermatosen skizziert und dann der Einsatz bei Neurodermitis detailliert darge-
sdlt.

3.2.1 Entspannungsverfahren als Behandlungsmethode bei Der matosen

Da Entspannungsverfahren vidfétige psychische wie korperliche Auswirkungen zu egen
snd, lassen sich Wirkungen hervorrufen, die in die Behandlung von Dermatosen (Sam+
melbegriff fur Hautkrankheiten) integriert werden konnen. Wie in Abschnitt 2 beschrie-
ben, veréndert sich durch den Einsatz von Entspannungsverfahren der Plasma-K ortison-
Spiegel sowie die Anzahl der Leuko-, Lympho-, und Monozyten.

Aufgrund dieser Veranderungen haben Entspannungsverfahren Einflu® auf verschiedene
dermatologische Erkrankungen. Bel der Behandlung von Alopecia areata (Haarausfall)
konnten signifikante Verbesserungen verbunden mit einer Reduktion der Medikamente
erzielt werden. Ebenso konnten bei anderen Dermatosen, wie Hyperhidrose, Urtikaria,
Pruritus sne materia, Vitiligo und Warzen verschiedene positive Effekte auf die vorhan-
denen Dermatosen festgestellt werden (vgl. PANCONESI, 1984; TAUBE,
BAUMGARTNER & EBERT, 1995).

Desweiteren bietet das Autogene Training folgende Mdglichkeiten auf Dermatosen ein-
Zzuwirken:

Reduktion toxisch-
allergischer
Hauterscheinungen

oglichkeit der
Reduktion / Absetzen Verénderung der
laufender Hautdurchblutung
Medikamention

T~

Autogenes Training

—

Veranderung der
Atmung
(O,-Angebot)

Veréanderung der
Entziindungsprozesse

)

EinfluR auf die
Verdauung (veranderte
Darmresorption)

Abbildung 16. Einflufd von Entspannungsverfahren auf Dermatosen
(vgl. TAUBE, BAUMGARTNER & EBERT, 1995)
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3.2.2 Entspannungsverfahren bei Neuroder mitis

In Verhdtengrainingsorogrammen fir Neurodermitis werden héaufig Entspannungsver-
fahren integriert. Zid dieser Integration ist eine Verringerung der Strefyeagibilitét der
Haut und die Durchbrechung des Juckreiz-Kratz-Zirkels (vgl. STANGIER, GIELER &
EHLERS, 1996).

Im folgenden werden die angenommene Wirkungsweise der Entspannungsverfahren bel
Neurodermitis erlautert und anschlief3end Studien vorgestdlt, die Sch bisher dem Einsatz
von Entspannungsverfahren bei Neurodermitis gewidmet haben.

3.22.1 Madagliche Auswirkungen von Entspannungsver fahren auf Neurodermi-
tis

Die Wirkungen von Entspannungsverfahren auf Neurodermitis sind in Abhéngigkeit zu
ihren psychotropen wie somatropen Veranderungen denkbar. Es wird angenommen,
dal? (vgl. BURBMANN & OTT, 1994; MOHR, 1993; SCHULTZ, 1979; STANGIER,
GIELER & EHLERS, 1996)

der Juckreiz durch gezidte suggestive Malihahmen und Imaginationen reduziert
werden kann. Diese Juckrei zreduzierung kann Uber die drei Wege (1) physiologische
Ruhiggelung durch Senkung des Erregungsniveauss, (2) Ausgleichssuggestionen im
Autogenen Training (z.B. ,,Der Juckreiz wird schwécher und schwécher.*) sowie (3)
psychothergpeutische Suggestion bel Vorliegen einer Storung, die das Erregungsn-
veau ungungtig beainflufd, erreicht werden.

das Kratzen enersats mittes kratzinkompatibler Verfahren wie die Progressve
Muskeentspannung, anderersaits durch geeignete Vorsatzformeln des Autogenen
Trainingswie ,,I1ch beherrsche mich* kontrolliert werden kann;

die Hautoberflachentemperatur durch Kihlesuggestion und -imaginaionen des
Autogenen Trainings wie ,Mene Haut ist angenehm kihl“ und Biofeedback, das
dem Patienten eine sofortige Rickmeldung Uber den erreichten physiologischen 4+
gand vermittelt, gesenkt und damit der Krankheitsverlauf positiv beeinflufd werden
kann;

eine Verdnderung des Strefierlebens durch die psychophysiologischen Wirkungen
von Entspannungsverfahren (sa Abschnitt 2.2) erzidt wird. Da Stref3 aufgrund psy-
choneuroimmunologischer Prozesse (sa. Abschnitt 1.4.2.2) den Juckreiz verstérkt,
kann durch eine Verbesserung der StrefRoewdtigung der Juckreiz reduziert werden,
wodurch sch langfrigtig die Symptomatik verbessern wird.

das Immunsystem durch ein spezifisches Visudiserunggtraining gestérkt wird, indem
gch die Betroffenen bildhaft vorstellen, dal3 die weil3en Blutkdrperchen die Krank-
heitserreger der Neurodermitis attackieren;

ene bessere Regulation der Korpersysteme erzielt wird;
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ene sofortige Hilfein belastenden Situationen entritt;
eneLinderung der Krankheitssymptome hervorgerufen wird;

positive Einfllsse auf die Compliance sowie die Intensvierung der thergpeutischen
Effekte zu erwarten sind.

Aufgrund diessr Annahmen sind verschiedene Untersuchungen vorgenommen worden,
deren Ergebnisse in folgendem Abschnitt dargestellt werden.

3.2.2.2 Bisherige Studien zum Einsatz von Entspannungsverfahren bei Neuro-
dermitis

Bisher gibt es im naionden wie internationden Raum verhdtnismddg wenige Studien,
die sch mit dieser Thematik auseinandersetzen. Im folgenden wird anhand verschiede-
ner Entspannungsverfahren der Forschungsgegenstand dargestellt und anschlief3end
tabellarisch zusammengefald.

1. Autogenes Training

Studien zum Autogenen Training as (unterstiitzende) Behandlungsmethode bei Neuro-
dermitis kamen zu folgenden Ergebnissen:

In einer enjdrigen Katamnese konnten STANGIER, GIELER und EHLERS
(1992) zeigen, dal3 sch durch ein Autogenes Training kurzfristig wie langfrigig eine
Verbesserung der Symptomatik und Verénderung der Krankheitsbewdtigung ein-
sdlte.

In einer weiteren Studie untersuchten EHLERS, STANGIER und GIELER (1995)
die Erfolgshilanz verschiedener Entspannungsverfahren, in die u.a das Autogene
Training integriert worden ist:

P Kognitive-behaviorde Verfahren, in die Wissensvermittlung integriert it, haben
eine Erfolgshilanz von 54,5%;

P Kognitiv-behaviorde Verfahren mit dem Einsatz des Autogenen Trainings weisen
eine 50,1%ige Erfolgshilanz nach zweljéhriger Katamnese auf;

P Ren kognitiv-behaviorde Interventionen verzeichnen ene Erfolgshilanz von
40,9%;

P Dermatologische Schulungsprogramme erreichen lediglich eine Erfolgshilanz von
20%.

Das AT fihrt zu einer Verbesserung der Kérperwahrnehmung und fordert die Com
pliance (vgl. KAMMERER, 1987).

Senkung der Affektspannung (vgl. KAMMERER, 1987).

Eine Studie zur Wirkung enes Visudigerunggrainings im Rahmen des Autogenen
Trainings mit integrierter Kiihlevisualiserung soll hier néher vorgestdIt und bewertet
werden, da se von hoher Relevanz fir die eéigene Untersuchung i<t
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Kasten 18. Wirkungen von Visualisierungstrainings im Rahmen
des Autogenen Trainings

Unter suchungsplanung

MOHR (1993) verfolgte die Fragestdlung, wie sich ein Visudiserungstraning mit inte-
grierter Kihlevisudiserung im Vergleich mit eénem Visudiserungdraining, das dhnlich
wie in der Krebsforschung, Einfluld auf das Immunsystem ausiiben soll, auf die Sympto-
matik der Neurodermitis auswirkt. Um dieser Fragestellung gerecht zu werden, verfolgte
der Autor einen 3x2 Versuchsplan. Das bedeutet, dal? drei Versuchsgruppen gebildet
wurden, deren Telnehmer wie Stationsérzte, jeweils vor und nach den Visudise-
runggrainings befragt wurden, um die Effekte des Trainings ermittdln zu kénnen. Die
Visudiserunggrainings urfalden innerhab von 3 Wochen 6 Trainingseinheiten.

Ergebnisse

1.

Effekte auf die Hautober flachentemper atur:

Deutlicher Temperaturrtickgang um Uber 3 Grad Celdus in der Visudiserungs-
gruppe ,, Kiihlesuggestion®.

Tendenzidler Andieg um 1 Grad Celsus in der Visudiserungsgruppe ,, Immunsy-
gem*, der bis zum Ende der Einheit auf den Ausgangswert zuriickfdlt.

Kein Nachwael (3 beziiglich der Erlernbarkeit der Kontrolle Uber die Hautoberfla
chentemperatur. So nimmt der Effekt im Verlauf des Trainings nicht zu, sondern
tendenzidl| ab.

Kein sgnifikenter Zusammenhang zwischen objektiver Temperaturver&nderung
und subjektiver Kuihleempfindung.

Effekte der Versuchsgruppen auf die klinischen Variablen der Neuroder-
mitis:

Stérkere Reduktion des Krankheitsausmalies der Visudiserungsgruppe ., Kihle-
suggedtion* asin der Visudigerungsgruppe ,, |mmunsystem’.

Verringerung des Schweregrades einzelner ausgewahlter pathologischer Hauter-
scheinungen in dlen Versuchsgruppen gleichwertig.

Senkung des Juckreizes durch das Visudiserungdtraning be beiden Untersu-
chungsgruppen.
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Fortsetzung Kasten 18

Bewertung

Diese Ergebnisse zeigen, dal3 mit Hilfe geeigneter Kiihlevisudiserung eine Verringerung
der Hautoberfl&chentemperatur herbeigefiinrt werden kann. Der Zeitrahmen der Unter-
suchung war mit drel Wochen zu gering bemessen, um empirisch gesicherte Ergebnisse
ableiten zu kdnnen. Denn Entspannungsverfahren entfdten ihre Wirkung aufgrund eines
konditionierten Lerneffektes, der nicht in eénem derart kurzen Erhebungszeitraum zum
Tragen kommen kann (sa Abschnitt 2.2): Dementsprechend konnen Patienten noch
keine subjektiven Auswirken auf die Hautoberfl&chentemperatur verspiiren. Auch sind
Kurzzeitstudien nicht gesignet, Riickschllisse auf mogliche Langzeitwirkungen zu ziehen.

2. Progressive Muskelentspannung

Studien, die die Wirkung der Progressven Muskelentspannung bel der Neurodermitis
zum Zid hatten, konnten zeigen, dal3 sich durch die Progressive Musked entspannung

die Juckreizschwelle erhdht. Dadurch nimmt der Petient den Juckreiz spéter wahr
und kratzt dementsprechend weniger (vgl. MOHR, 1993; WARSCHBURGER,
1996).

die Intendtét des Juckreizes derart beainflussen 18, dal? das exzessve Kratzen fast
vollgtdndig unterlassen wird (vgl. RATLIFF & STEIN, 1968).

3. Biofeedback

Untersuchungen zum Biofeedback, das haufig in Zusammenhang mit Progressver Mus-
kelentspannung und Autogenem Training angewendet wird, konnten zeigen, dal3 durch
den Einsatz von Biofeedback:

eine Kratizkontrolle erziet wird (vgl. WARSCHBURGER, 1996);

der Juckreiz reduziert wird (vgl. JAFFE, HAYNES & WILSON, 1977,
SCHANDLER, 1978);

die Hautoberflachentemperatur gesenkt wird (vgl. MOHR, 1993);

sich das personliche Befinden verbessert (vg. MCMENAMY, KATZ & GIPSON,
1988);

der Hautzustand verbessert wird (vgl. GRAY & LAWLIS, 1983; HAYNES,
WILSON, JAFFE & BRITTON, 1979; MCMENAMY, KATZ & GIPSON,
1988).

4. Andere M ethoden

Die Behandlung der Neurodermitis mittels der Hypnose wurde in den 50er und 60er
Jahren haufig eingesetzt, um den Patienten den Umgang mit dem Juckreiz zu erleichtern,
das Kraizen zu senken und Einflul auf die Hautsymptomatik zu nehmen (vgl.
GOODMAN, 1962; KLINGE, 1971; MOLLER, 1951). Diese Untersuchungen liefern
zwar Annahmen Uber die mogliche Wirkungsveise von Entspannungsverfahren be
Neurodermitis, lassen aber aufgrund der Methodik keine gesicherten Schitisse Uber ihre
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Wirksamkeit zu. Verschiedene Autoren setzten zur Senkung der Hautoberflachentem:
peratur eine Kihlesuggestion in der Hypnose ein. Damit konnte eine Senkung verbun-
den mit Verbesserung der Symptomatik erzielt werden. Jedoch wurden keine spezifi-
schen Wirkvariablen beschrieben (vgl.  KLINE, 1953; SACERDOTE, 1965;
TWERSKY & NAAR, 1974).

Die Férderung der Immunkompetenz durch ein Visudiserungstraining wird eingesetzt,
um die Aufmerksamkeit der Neurodermitis-Petienten verstérkt auf endogene Prozesse
zu lenken. Als Ergebnisse waren die Verringerung des Schweregrades der Neurodermi-
tis und die Reduzierung des Juckreizes zu verzeichnen (vgl. MOHR, 1993).

5. Tabdlarischer Uberblick der Studien zum Thema Entspannungsver fahren bei

Neur oder mitis

Tabelle 5. Entspannungsverfahren bei Neurodermitis

Entspannungsverfahren

Wirkung

Autor, Jahr

Autogenes Training

Vednderung der  Symp-
tomatik

Vednderung der Krark-
heitsbewdtigung

STANGIER, GIELER &
EHLERS, 1992

Autogenes  Traning in

Verbesserung der Sympto-

EHLERS, STANGIER &

Kombination mit kognitiv- | matik GIELER, 1995
behaviordlen Verfalren Postive Verdnderungen bel

der Krankheitsbewdtigung,

Juckreiz- sowie Kratzinten-

gtét
Autogenes Training Verbesserung der Korper- | KAMMERER, 1987

wahrnehmung

Senkung der Affektspan
nung

Autogenes  Traning  in|Deutliche Senkung der| MOHR, 1993
Kombination mit einem|Hautoberflachentem-peratur
Kuhlevisudigerungstraining Verbesserung  der  Haut-

symptomatik

Senkung des Juckreizes
Progressive Muskdent- |Unterlassung exzessiven| RATLIFF & STEIN, 1968
gpannung Kratzens
Progressive Muskdent- | Erhthung der  Juckreiz | vgl. MOHR, 1993;

Spannung

schwdle

WARSCHBURGER, 1996
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Fortsetzung Tabelle 5

Entspannungsverfahren |Wirkung Autor, Jahr
Biofeedback Verbesserung der Haut- | GRAY & LAWIS, 1983;
symptomatik HAYNES, WILSON,
Positiver Einflul af Angst- | JAFFE & BRITTON,
lichkeit 1979; McMENAMY,
KATZ & GIPSON, 1988
Biofeedback Juckreizreduzierung JAFFE, HAYNES &
WILSON, 1977
Biofeedback Senkung der Hautoberfld | vgl. MOHR, 1993
chentemperatur
Biofeedback Kratzkontrolle vgl. WARSCHBURGER,
1996

Viaudiderungdraning  zur | Verbesserung der  Haut- | MOHR, 1993
Forderung der Immunkom: | symptomatik

ppetenz Reduzierung des Juckreizes

Hypnose Verbesserung der  Haut- | GOODMAN, 1962;
symptomatik KLINE, 1953; KLINGE,
Senkung der Juckreiz- und 197é|;ERII\D/|(())TLIIE_ ER, 132;
Kratzintensitit A : '

TWERSKY & NARR,
Senkung der Hautoberflé- | 1974

chentemperatur

Bewertung der Ergebnisse

Die bisher wenigen Studien, die zum Einsatz von Entspannungsverfahren bei Neuroder-
mitis durchgefhrt worden sind, lassen dch beziiglich ihrer datistischen Absicherung,
Methodik und Erhebung spezifischer Wirkvariablen, relevanter Parameter sowie Lang-
zatwirkungen folgendermal3en bewerten:

Die statistische Absicherung it notwendig, um die genauen Indikationen wie Kontra-
indikationen von Entspannungsverfahren ba Neurodermitis festlegen zu kénnen. Aber:
Nicht nur die teren Untersuchungen zur Hypnose weisen aufgrund ihres deskribtiven
Charakters Schwéchen in der gatistischen Absicherung auf, sondern auch die Studien
neueren Datum sind gatistisch nicht abgesichert. So kénnen mit den Ergebnissen haufig
nur Trends beschrieben, jedoch keine statistische Signifikanz bestimmt werden. Metho-
disch ist die Bewertung der Ergebnisse z.T. problematisch, da die Entspannungsverfah-
ren in e@nigen Untersuchungen Uber enen derart kurzen Zeitraum, wie z.B. nur sechs
Entspannungssitzungen (vgl. MOHR, 1993), eingesetzt worden sind, dal3 sich ihre Wir-
kungen, die durch lernpsychologische Prozesse Uber einen langeren Ubungszeitraum
entwickelt werden (sa. Abschnitt 2.1), scherlich nicht voll entfaten konnten. Somit
werden haufig auch keine Langzeitergebnisse erfad. Im Zentrum der Untersuchungen
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sehen haufig algemene Wirkungsweisen der Entspannungsverfahren, aber nicht die
Betrachtung spezifischer Wirkvariabeln; mitunter wird in der Ergebnisdarstellung auch
nicht deutlich, auf welche Wirkvariablen der Autor seine Ergebnisse stiitzt. Ebenso 18
sch bel kombinierten Verfahren nur schwer identifizieren, ob der Einsatz von Entspan-
nungsverfahren den therapeutischen Prozef3 unterstiitzt hat, da keine spezifischen Pa-
rameter erhoben worden snd (vgl. auch WARSCHBURGER & PETERMANN,
1996).

3.3 Fazt

Entspannungsverfahren sind in ihrer Indikation bel der Schmerzbehandlung sowie der
Entwicklung einer prézisen Korperwahrnehmung bel verschiedenen chronischen Er-
krankungen, wie chronischen Schmerzen, Asthma und Dermatosen, belegt und werden
erfolgreich eingesetzt. |hre Reaktionsweise beruht auf ihren psychophysiologischen Wir-
kungen, die sich in der Verdnderung der Wahrnehmung, Forderung des throphotropen
Reaktionszustandes sowie der Erwelterung der Handlungskompetenz aul3ert. Jedoch
snd bem Einsatz von Entspannungsverfahren in Behandlungsmethoden ba chronischen
Erkrankungen immer Kontraindikationen zu beachten. Beziiglich der Neurodermitis sind
verschiedene Reaktionswveisen denkbar. Jedoch ist es bisher nicht gelungen, die genauen
Mediatoren und Wirkvariablen sowie Indikationen und Kontraindikationen zu belegen.
Dementsprechend ist der Forschungsstand beziiglich der Wirkung von Entspannungs-
verfahren be Neurodermitis Ilckenhaft und bietet ein weites Feld (zusammenfassende
Ubersicht s.a. Abbildung 17.).
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Abbildung 17. Entspannungsverfahren als Interventionsmoglichkeit bei Neurodermitis
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4 Empirische Untersuchung

Nach der Dargtellung der Entwicklung der Fragestellung sowie Hypothesen werden die
Untersuchungsplanung und Auswertungsverfahren erl&utert.

4.1 Fragestelung

Mit den vorangegangenen Ausfuihrungen wurde gezeigt, dal? bisher keine Studien exigtieren,
die spezifische Wirkvariablen untersuchen, sondern lediglich algemeine Entspannungswir-
kungen erhoben werden. So ist unklar, ob nicht das Autogene Training in der Standardform
aufgrund der Warmeingruktion kontrainduziert ist. Das Autogene Training mit integrierter
Wéarmelibung fuhrt aufgrund der Vasodilatation zu einer Erhdhung der Hautoberfl&chen-
temperatur. Die pathophysiologischen Grundlagen der Neurodermitis haben verdeutlicht,
dal? thermische Irritationen in Form von Temperaturerhthungen zu einer Verschlechterung
des Juckreizes fuihren. Aus Kratzresktionen kdnnen Sekundérinfektionen resultieren, die zu
ener Verschlechterung des Symptombildes der Neurodermitis fuhren. Somit konnte das
Autogene Training mit integrierter Warmelibung kontrainduzierende Wirkungen ausilben
(s.a. Abbildung 18.).

Auswirkungen, u.a. u
( Entspannung —l Vasodilatation — EI’WaI’mung \
AT Standard mit

Warmeinstruktion
Kardinalsymptom Ausléser, u.a. Verschlech-
[ Juckreiz Temperaturerhéhung terung %

A 4 v

? Kontrainduzierend ?

Abbildung 18. Ableitung der Fragestellung
Daraus resultieren folgende offene Forschungsfragen, die Thema dieser Untersuchung sind:

Fuhrt die Erhdhung der Hautoberfl&chentemperatur bem Autogenen Training mit der
Standard-Warme-Instruktion zu einer Erhdhung des Juckreizes?

Reaultiert aus einer Erhdhung des Juckreizes langfristig eine Verschlechterung der Sym
ptomatik?

Senkt eine in das Autogene Training integrierte Kihlevisudiserung den Juckrez?
Zieht eine Senkung des Juckreizes eine Verbesserung der Symptomatik nach sich?
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Ist das Autogene Training mit der Kiihlevisualiserung dem Autogenen Training in der
Standardform Uberlegen?

Konnen die psychologischen Wirkmechanismen den physiologischen Mechanismen
Uberlegen sein und so trotz einer Kontraindikation durch verstérkte Warmeentwicklung
Verbesserungen erziden?

4.2 Hypothesen

Da die geplante Studie ds Effektivitétsstudie (sa Abschnitt 4.3) konzipiert i, die die B-
fekte der Interventionen efassen <oll, werden die Hypothesen as Veran-
derungshypothesen formuliert. Die Verdnderungshypothesen werden differenziert in die
Effekte der Intervention a (AT in der Standardform) und Intervention b (AT mit der Kihle-
visudiserung) sowie in den Vergleich beider Interventionen. Dabel werden folgende Varia-
blen betrachtet:

Die abhangigen Variablen in dieser Studie sellen (a) die Veranderung der Hautoberfla:
chentemperatur, (b) die Verénderung des Juckreizes und (c) die Veranderung des Hautz-
standes dar.

Die unabhangigen Variablen werden durch die zwel unterschiedlichen Interventionen
beschrieben, die systematisch Einfluf? auf die abhéngigen Variablen ausiiben sollen.

Weitere unabhangige Variablen, die mdglicherweise Einflul3 nehmen konnen, lassen sich
auf zwel Ebenen charakterigeren:

(&) Medizinische Ebene:
Diese umfald Behandlungsmethoden und Medikamention, die die Probanden zusétzlich
erfahren. Die damit verbundenen unabhéngigen Varigblen werden durch einen standar-
diserten Arztfragebogen sowie einen Protokollbogen kontrolliert (sa Abschnitt 4.2.4).

(b) Externe Einfllsse:

Da die externen Einflisse Klimaveranderungen bzw. Ortswechsd, Wetterveranderun-
gen, Allergien, Ernghrung, Thergpiemitarbeit und kritische Lebensereignisse auf die ab-
héngigen Variablen Einflul? ausiiben kénnen, werden diese Uber spezifische, sandardi-
Serte Fragebdgen zweima wochentlich von den Probanden und zweima pro Untersu
chungsphase vom behandelnden Arzt erfal¥ (s.a Abschnitt 4.2.4).
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Veranderungshypothese 1 (AT - Standardform):

Die Wirkung der unabhdngigen Vaiadle ,AT in der Standardform® nimmt wahrscheinlich
folgenden Einfluld auf die abhéngigen Variablen:

(11)
(1.1.2)

(1.1.2)

(1.2)
(1.2.1)

(1.2.2)

(1.3)
(1.3.1)

(1.3.2)

Hautoberfl&chentemperatur
| nterventionsphasen

In den Interventionsphasen kommt es aufgrund der Warmeingtruktion der Stanr
dardform wéahrend jedem Autogenen Training zu einer Erhdhung der Hautoberfla:
chentemperatur, die deutlich in der Verlaufskurve der Hautoberflachentemperatur
von Beginn bis zum Ende des Autogenen Trainings Schtbar wird.

Ausblendungsphasen

Dain den Ausblendungsphasen kein direkter Einfluld auf die Hautoberflachentem:
peratur ausgelibt wird, wird die Hautoberflachentemperatur dem normaen Wert
der Probanden entsprechen.

Juckreiz
| nterventionsphasen

Durch die Erhéhung der Hautoberflachentemperatur wird vermehrt Juckreiz
wahrend der Interventionsgphasen wahrgenommen. Da der Juckreiz keine harte
Vaiable* darstellt, werden oszillierende Wirkungen um den Trend auftreten.

Ausblendungsphasen

In den Ausblendungsphasen sinkt der Juckreiz, da kein Einflufd auf die Hautober-
flachentemperatur ausgetibt wird.

Hautsymptomatik
| nterventionsphasen

Durch die Erhthung des Juckreizes in den Interventionsphasen kommt es zu einer
Verschlechterung der Hautsymptomatik. Diese setzt dlerdings nicht sofort mit
dem ersten Autogenen Training ein, sondern erst im Verlauf der Interventionsphe:
sen, da die Haut nicht zeitgleich mit direkten physiologischen Veranderungen -
hier mit der Erhéhung der Hautoberfl&chentemperatur - reagiert.

Ausblendungsphasen

Zunéchgt igt in den Ausblendungsphasen eine Verschlechterung der Hautsympto-
matik zu verzeichnen, da die Haut verzogert reagiert. Im Verlauf der Ausblen
dungsphasen wird sch die Hautsymptomatik, infolge der aussetzenden Erhéhung
der Hautoberfl&chentemperatur und des Juckreizes, verbessern.

“ Eine harte Variable muR objektiv sein und wird hier durch die Verénderung der Hautoberflachentem-
peratur beschrieben. Die Messung des Juckreizempfindens hat einen starken subjektiven Charakter
und ist deshalb als,,weiche" Variable zu betrachten.
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Im folgenden wird die Verénderungshypothese 1 graphisch dargestelIt:

Hautoberflachen-

temperatur
A
héher
niedriger
» Zeit
Baseline Intervention1  Ausblendung Intervention 2 Ausblendung
Juckreiz
r
starker
N » A —_ g “p .
L. aw /"X ‘ -gn e . o N7 = Salg a8 "
e N ' Pt YNV Y ey
LTea e, 2", A W ] L s Ta "2 o
schwacher
> Zeit
Baseline Intervention 1 Ausblendung Intervention 2  Ausblendung
Hautsymptomatik
A
Verschlech-
terung
Verbesserung
» Zeit

Baseline Intervention1  Ausblendung Intervention 2 Ausblendung

Abbildung 19. Veranderungshypothese 1
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Veranderungshypothese 2 (AT - Kiihlevisualisierung):

Der Einfluid der unabhéngigen Variable , AT mit der Kihlevisudiserung® wirkt sich folgen
dermal3en auf die abhangigen Variablen aus:

(2.1)
(2.1.1)

(2.1.2)

(2.2)
(2.2.1)

(2.2.2)

(2.3)
(2.3.1)

(2.3.2)

Hautoberfl&chentemperatur
| nterventionsphasen

Die Hautoberfléchentemperatur sinkt aufgrund der Kihlevisudisierung in den
Interventionsgphasen. Zu Beginn jeder Intervention wird ein individudles Aus-
gangsniveau der Patienten vorliegen. Im weiteren Verlauf der Interventiongphasen
wird die Hautoberflachentemperatur aufgrund von Lerneffekten wahrend der In-
tervention schneller und effektiver Snken.

Ausblendungsphasen

Dain den Ausblendungsphasen kein direkter Einflul? auf die Hautoberflachentem:
peratur ausgelibt wird, wird die Hautoberfl&chentemperatur dem normaen Wert
der Probanden entsprechen.

Juckreiz
| nterventionsphasen

Durch eine Senkung der Hautoberflachentemperatur werden die Probanden in
den Interventionsphasen weniger Juckrei zattacken wahrnehmen. Dies wird mit
oxzllierender Ausprégung um den Trend herum deutlich.

Ausblendungsphasen

In den Aushlendungsphasen steigt der Juckreiz wieder auf das Ausgangsniveau
an, dakein Einfluld auf die Hautoberflachentemperatur ausgelibt wird.

Hautsymptomatik
| nterventionsphasen

Mit der Senkung des Juckreizes geht eine Verbesserung der Hautsymptomatik
enher. Diese setzt dlerdings nicht sofort mit dem ersten Autogenen Training mit
der integrierten Kihlevisudiserung ein, sondern erst im Verlauf der Interventi-
ongphasen, da die Haut nicht zeitgleich mit direkten physiologischen Verdnderun
gen - hier mit der Senkung der Hautoberfl&chentemperatur - reegiert.

Ausblendungsphasen

Zunéchgt it in den Aushlendungsphasen eine Verbesserung der Hautsymptometik
zu verzeichnen, da die Haut verzogert reagiert. Im Verlauf der Ausblendungsphe:
sen wird sch die Hautsymptomatik verschlechtern, infolge der aussetzenden Sen-
kung der Hautoberflachentemperatur und des Juckreizes.



Empirische Untersuchung

Im folgenden wird die Verénderungshypothese 2 graphisch dargestelIt:
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temperatur
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Baseline Intervention 1  Ausblendung Intervention 2 Ausblendung

Abbildung 20. Veranderungshypothese 2
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Veranderungshypothese 3 (Vergleich der I nterventionsverlaufe):

Die unabhangigen Variablen - AT in der Standardform und AT mit der Khlevisudiserung
- werden in bezug auf die abhdngigen Variablen einen gegenlaufigen Verlauf nehmen.

(31) Hautoberflachentemperatur
(3.1.1) Interventionsphasen

Waéhrend das AT in der Standardform zu einer Erhéhung der Hautoberflachen
temperatur wahrend der einzelnen Ubungen fiihrt, zieht das AT mit der Kihlevi-
sudiserung eine Senkung der Hautoberfl&chentemperatur nach sich.

(3.1.2) Aushlendungsphasen

Dain den Ausblendungsphasen weder das AT in der Standardform noch mit der
integrierten Kihlevisudiserung Anwendung findet, wird die Hautoberfléchentem-
peratur dem normaen Wert der Probanden entsprechen.

(32  Juckrez
(3.2.1) Interventionsphasen

Die unterschiedlichen Veranderungen in der Hautoberfl&chentemperatur spiegeln
sch auch in der Wirkung der Interventionseffekte auf den Juckreiz wider. Das
Autogene Training in der Standardform (Intervention @) fuhrt im Trend zu ener
Erhohung des Juckreizes, das Autogene Training mit integrierter Kihlevisudise-
rung (Intervention b) im Trend zu einer Senkung. Belde weisen um den Trend os-
Zillierende Ausprégungen auf, da es sich beim Juckreiz um keine harte, sondern
um eine weiche Varigble handdt.

(3.2.2) Aushlendungsphasen

Dain den Aushlendungsphasen die Einwirkung durch die Veranderung der Hau
toberfléchentemperatur fehlt, wird sich der Juckreiz bei den Probanden der Un+
tersuchungsgruppe 1, die das Autogene Training in der Standardform erfahren,
senken. Da bel den Probanden der Untersuchungsgruppe 2, die das Autogene
Training mit integrierter Kuhlevisualigerung erhdten, der pogtive Einflud auf die
Hautoberfléchentemperatur entfdlt, wird der Juckreiz angteigen.

(3.3)  Hautsymptomatik
(3.3.1) Interventionsphasen

Aufgrund der unterschiedlichen Auswirkungen der Interventionen auf die Hauto-
berfléchentemperatur und den Juckreiz zeichnet sich auch en gegenlaufiger Ver-
lauf auf die Hautsymptomatik ab. Wéhrend die Kiihlevisudisierung eine Verbes-
serung der Hautsymptometik hervorbringt, wird das AT in der Standardform zu
ener Verschlechterung der Hautsymptomatik fihren. Diese Verénderungen setzen
nicht direkt mit dem ersen Autogenen Training in den Interventionsphasen en,
sondern verspétet, da die Haut verzogert reagiert.
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(3.3.2) Aushlendungsphasen

In den Ausblendungsphasen it zunéchst beim Autogenen Training in der Stanv
dardform eine Verschlechterung und beim Autogenen Training mit integrierter
Kihlevisudidgerung ene Verbesserung zu erwarten. Im Verlauf der Ausblen
dungsphasen wird sich die Hautsymptomatik bem AT in der Standardform ver-
bessern und mit der integrierten Kihlevisudiserung verschlechtern, da die Haut
nicht zaitlich gleich mit den direkten physiologischen Veranderungen reagiert.

Im folgenden wird die Verénderungshypothese 3 graphisch dargestelIt:

Hautoberflachen-
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Baseline Intervention1  Ausblendung Intervention 2  Ausblendung
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Verschlech
-terung

|

Verbesser
ung
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Baseline Intervention1  Ausblendung Intervention 2  Ausblendung

AT - Standard

AT - Kuhlevisualisierung

Abbildung 21. Veranderungshypothese 3
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Dadie 1. Ausblendungsphase mit 10 bis 12 Wochen zwischen den beiden Inter-ventions-
phasen einen langen Zeitraum einnimmt, ist anzunehmen, dal3 sch die Ergebnisse in der
zweiten Interventiongphase auf einem dhnlichen Niveau bewegen, wie in der ergten Inter-
ventionsphase, da die Lerneffekte von Entspannungsverfahren bel unzureichender Ubung
nachlassen und so in der zweiten Interventionsphase wieder angeeignet werden miissen. Es
igt jedoch zu erwarten, dal3 das erneute Erlernen des Entspannungsverfahrens beschleunigt
wird, da die Probanden bereits Entspannungserfahrungen aufwe sen.

4.3 Untersuchungsplanung

Da mit der vorliegenden Untersuchung die Wirkung einer Intervention auf die Verdnderung
der Neurodermitis untersucht werden soll, handdt es sch um eine Effektivitétsstudie. Um
eine empirische Untersuchung in Form einer Effektivitéisstudie durchftinren zu kénnen, snd
im vorhinen vidfdtige methodol ogische Aspekte zu beachten, um wissenschaftlich fundierte
Aussagen treffen zu kdnnen.

Die methodol ogischen Agpekte beziehen sich auf die Auswahl des Entspannungsverfahrens,
der Andyseverfahren, der Erhebungsinstrumente sowie des Untersuchungsdesigns und die
Bildung der Untersuchungsgruppen (sa. Abbildung 22.). Alle diese Agpekte stehen in
einem Interdependenzverhdtnis Indem z.B. ene Effektivitétsstudie gewahlt wird, bendtigt
man en spezifisches Auswertungsverfahren. Fir dieses Auswertungsverfahren miissen die
Daten in einer bestimmten Form vorliegen, die durch die Erhebungsnstrumente und das
Untersuchungsdesign gewahrleistet werden.

Entspannungs-
verfahren
Veranderungs-
hypothesen Analyseform

~ | 7

Effektivitatsstudie
Probanden _— T~ Auswertungs-
/ \ verfahren
Untersuchungs- Erhebungs-
design instrumente

Abbildung 22. Interdependenzverhéltnis der methodol ogischen V oraussetzungen
fur eine Effektivitétsstudie

4.3.1 Entspannungsverfahren

Um den Einfluf3 der Entspannungsverfahren auf die Hautoberfléchentemperatur zu ermitteln,
wird das Autogene Training nach Schultz (sa. Abschnitt 2.3.1) eingesetzt, da es empirisch
geprift und in seiner Anwendung modifizierbar ist. So sollen zum enen die Auswirkungen
des Autogenen Trainings mit seinen Standardingtruktionen auf den Juckreiz und indirekt auf
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das Symptombild der Neurodermitis festgestellt werden. Zum anderen wird eine modifi-
Zierte Form des Autogenen Trainings angewendet, die eine direkte Kihlevisuaisierung ein-
setzt. Der Einfluld auf die Hautoberfl&chentemperatur wird bel beiden Verfahren gemessen.

4.3.2 Langzeit- und Einzefallunter suchung

Die bisherigen wenigen Studien sind Uberwiegend a's Gruppenuntersuchungen in Form von
Kurzzeitsudien durchgefiinrt worden. Die vorliegende Studie wird ds Langzetgtudie
durchgeftinrt, die nicht nur die Effekte des Entspannungsverfahrens in einem kurzen Inter-
ventionszeitraum erfassen, sondern auch die Langzeitwirkungen der Interventionseffekte auf
den Hautzugtand ermitteln soll. Da zum einen Entspannungsresktionen aufgrund von Lerm-
prozessen hervorgerufen werden (vgl. PETERMANN, 1996; VAITL, 1993a; sa Ab-
schnitt 2.2), zum anderen die Haut eine verzogerte Resktionsbereitschaft (vgl. MUNZEL,
1997) zeiqt, is eine Langzeitstudie notwendig.

Die vorliegende Studie wird as Einzdfalandyse formuliert, um ,,die Wirkung ener Inter-
vention auf einen Prozeld zu untersuchen, um gezidte Vorhersagen treffen zu konnen®
(KRAUTH, 1986; ztiert nach PETERMANN, 1989, 2). Die Einzelfdlandyse dient ins-
besondere dazu, Interventionen hinschtlich ihres Veranderungsprozesses zu andyseren.
Se hat eine Rethe von Vorziigen gegentber der Gruppenanayse (vgl. PETERMANN,
1978; PETERMANN, 19894). Fur die geplante Studie bietet die Einzdfalandyse hinsicht-
lich ihrer Fragestellungen u.a. die Moglichkealt die Auswirkungen der Interventionen indivi-
duell zu kontrallieren, dabel individuelle Parameter Uber spezifische Fragebdgen zu identifi-
Zieren und durch die Zatreihenanadyse eine Mel¥ehlerkontrolle zu gewahrleigten (sa Ta-
belle 6).

Tabelle 6. Gegenllberstellung von Einzelfall- und Gruppenuntersuchung
(Quelle PETERMANN, 19893, 5)

Beurtellungskriterien Einzdfallanalyse Gruppenanalyse

Stichprobengr 6l3e kleine Stichprobe (N=1) grof3e Stichprobe

M ef3wieder holungen beliehige sehr wenige (2-3)

Mel3fehlerkontrolle Uber| moglich Uber langere Zat nicht mog-

die Zeit lich

Stichprobeneffekte  und | nach Replikation mdglich nech Kreuzvdidierung mog-

Generaliserung der Er- lich

gebnisse

Handlungsfreiraum  der | feldnahe und geschehensnahe | Laborexperiment,  feldferne

Ver suchsper son; Forschung und geschehensferne For-

Feldnahe des Ansatzes schung (ka'J.m_ komplexe
Treaiments moglich)




Empirische Untersuchung 102

Fortsetzung Tabelle 6

Beurtellungskriterien Einzdfallanalyse Gruppenanalyse
Aussagekraft und Inter-| Optimierung durch Replika- | Optimierung durch Kreuzva
pretier barkeit tion lidierung
Aufwand fir die Datener-|vide  Erhebungszeitpunkte| vide Personen (in Einzdver-
hebung (Regidrierung aufwendig) suchen aufwendig; Gruppen+
versuche weniger aufwendig)
Verfalschung durch weite- | Reduzierung  des  Be- | komplexes Bedingungsgefi-
re Storfaktoren dingungsgefliges macht Feh | ge erschwert die Fehlerkon-
lerkontrolle méglich trolle

Be der Einzdfdlanadyse kann auf eine lange Tradition zuriickgegriffen werden: ,, Shapiro,
einer der Proponenten ener einzdfdlandytischen Betrachtungsweise, beruft sch des dfte-
ren auf den franzosischen Arzt C. Bernard (1865), der darauf hingewiesen hatte, dal3 zur
Untersuchung spezidler Erscheinungen die Einzdfdlandyse den richtigen Weg dargtdl€’
(REINECKER, 1993, 267). Dieser Ansicht waren auch WUNDT (1832-1920) und
EBBINGHAUS (1850-1909). Die Erfolge der klassschen wie ingrumentellen Konditio-
nierung nach PAWLOW (1849-1936) und SKINNER (1904-1990) beruhen auf Einzel-
fdlen mit zahlreichen Replikationen. Ergte satigtische Methoden anhand von Einzelfalserien
stellte FECHNER (1801-1887) auf (vgl. KERN, 1997).

Die Einzdfadlandyse i fir eine Viedzahl von Wissenschaften von hoher Bedeutung, ohne
deren Einsatz nur erschwert wissenschaftliche Erkenntnis moglich wére. Zu diesen Wissen+
schaften gehdren die Ethnologie, Sozidisationsforschung, Morawissenschaft, Rechtswis-
senschaft, Betriebwirtschaftdehre, Medizin, Psychologie, Sozidpéadagogik sowie die Sor+
der- und Hellpédagogik (vgl. WEITZ, 1994).

Be der Einzdfdlanayse werden vier Aussagecsbenen differenziert. Diese sind ,, (1) Illustrati-
on von Geschehensablaufen [...]; (2) Hypothesengenerierung im Sinne der Entwickliung
von Konzepten [...]; (3) Hypothesentestung [...] und (4) Aufstellen eines einzelfalanayti-
schen Prédikationsmodels® (PETERMANN, 1996a, 33). Bel der vorliegenden Studie
geht die Hypothesentestung im Zentrum.

Dafir die quantitative Einzdfdlandyse die Zetrehenandyse (sa Abschnitt 4.3) ds ,,Aus-
wertemethode der Wahl* (vgl. WILHELM, 1998a) gilt, mit der Interventionseffekte anay-
dert und Hypothesen getestet werden kdnnen, missen adégquate Erhebungsingtrumente
sowie ein adaquates Untersuchungsdesign gewahlt werden.

4.3.3 Erhebungsinstrumente

Be ener Zeaitreihenanadyse konnen die Merkma sausprégungen nicht immer eindeutig dem
Zeitverlauf zugeordnet werden, sondern Drittvariablen nehmen mitunter Einflud auf die
Merkmal sausprégung. Deshalb ist es notwendig vorhersehbare Stor-variablen durch geeig-
nete Erhebungsingtrumente zu kontrallieren. Durch die Erfassung mdglicher Stérungen wer-
den die einzelnen Hypothesen nicht nur durch ene univariate Zeitrehenanayse untersucht,
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sondern auch der multivariaten Zeitrehenanayse™ zuganglich gemacht. Damit mittels der
Zeitreihenandyse die erhobenen Daten Satigtisch untersucht werden kénnen, missen die
Abgténde zwischen den einzelnen Daten aquidistant sein. Die Anzahl der erhobenen Mef3-
werte sollte im dlgemeinen zwischen 50 und 100 liegen, um durch die Zetrehenandyse
adaguat ausgewertet werden zu konnen. Es konnte jedoch gezeigt werden, dal3 eine Zeit-
rehe auch dann verlddich auf Signifikanz getestet werden kann, wenn mindestens 20
Mel3werte vorliegen (vgl. HEINEMANN, 1992). Auf dieser Basis sind folgende Erhe-
bungs nstrumente entwickelt worden:

1.

Zu Beginn der Studie werden anhand eines Anamnesebogens (sa Anhang) Daten
Uber das Ausmal3 der Erkrankung, den Krankheitsverlauf und die bisherige Behandlung
sowie der personlichen Lebenssituation erfald. Diese Anamnese hat einersaits zum Zid,
die Stichprobe néher zu beschreiben, andererseits dient sie der Uberpriifung saisonaler
Effekte sowie Ursachenzuschreibungen der Neurodermitis-Petienten.

Der Einfluf3 von potentidlen Stérvariablen wird mit einem standardisierten Protokol |-
bogen (sa Anhang) erfald, den die Probanden jeden zweiten Tag beantworten.

Die EinflUsse der Interventionen auf die Hautober flachentemperatur werden wéahrend
der Interventionen durch ein physiologisches Mef3geréat gemessen (technische Spezifi-
kation sa Kasten 19), das die Verdnderungen der Hautoberflachentemperatur pro
Sekunde mit einer Mef¥genavigkeit von 0.1°C erfal¥, wodurch eine Verlaufskurve a-
gdlt werden kann. Damit kann die Wirkung der Entspannungsverfahren auf die Hauto-
berflachentemperatur und der Lernerfolg im Verlauf der Studie ermittelt werden.

Zur Erfassung der subjektiven Einschétzung der Intervention beantworten die Proban
den einen standardisierten Fragebogen, den Wirkungsbogen (sa Anhang), im An-
schlud an jede einzelne Intervention. Diese Einschétzung ist notwendig, um die objektiv
gemessenen Verdnderungen der Hautoberfl&chentemperatur mit der klinischen Variable
Juckreiz in Verbindung zu setzen. Weiterhin wird mit dieser Erhebung der Lernerfolg
Uberprdift.

Um die Wirkung der Intervention auf den Hautzustand zu verzeichnen, beantwortet
der behandelnde Arzt in einem Zeitraum von sechs bis acht Wochen jewells einen stan+
dardisierten Fragebogen (s.a. Anhang), der sch am SCORAD - Index orientiert. Die-
ser SCORAD - Index wurde von der ,, EUROPEAN TASK FORCE ON ATOPIC
DERMATITIS® (1993) entwickelt: Anhand einer Skaa - von 0 = nicht vorhanden bis
3 = schwer - werden an durchschnittlich betroffenen Hautstellen die Symptome
Erytheme (R6tung der Haut), Infiltration der Haut mit Papeln, ndssende Lasionen, Ex-
koriationen, Lichenifikation und Trockenhealt der Haut beurtellt. Zusétzlich missen die
Ausbreitung der Symptome und subjektive Beschwerden der Probanden erfald wer-
den. Diese Datenerhebung dient der Objektivierung der Veranderung der Symptome-
tik.

5 Vergleich univariate und multivariate Zeitreihenanalyse s.a. Abschnitt 4.3.2.
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Kasten 19. Das physiol ogische Mef3gerét

Das physiologische M ef3ger at

Die physiologischen Daten wurden mit Hilfe eines Temper atur mef3ger ates erfal’t, das von
der Arbetsstele fir Rehabilitationstechnologie der Universitét Dortmund, Herrn Dipl. Ing.
Helmut Schilter, entwickelt worden ist. Das Mef3(gerét ermdglicht bel sechs Probanden
gleichzeitig die Hautoberflachentemperatur zu messen. Die Messung der Hautoberflachen-
temperatur wird an einen A/D-Wandler zur Computerverarbeitung weitergeleitet. Eine B-
chung der Mef3station wurde innerhalb des Bereiches 20-40°C vorgenommen, mit einer
Mel3genauigkeit von + 0.1°C. Die Hautoberflachentemperatur wurde jede Skunde g
messen, um eine Verlaufskurve erselen und die genaue Veranderung der Hautoberflé
chentemperatur erfassen zu kénnen.

4.3.4 Untersuchungsdesign

Neben den geeigneten Erhebungsinsrumenten kann ein adéguates Untersuchungsdesign
Storvariablen kontrollieren. Die idedle Moglichkelt zur Kontrolle unvorhersehbarer Storva-
ridblen bietet ein experimenteles Zetreihendesign. Ein experimenteles Zetreihendesign liegt
dann vor, wenn folgende Bedingungen berlicksichtigt sind (vgl. FICHTER, 1989; JEHLE,
1982; JULIUS, SCHLOSSER & GOETZE, 2000; KERN, 1997; WILHELM, 1998):

Daenerhebung vor Beginn der Intervention, die sogenannte Baseline bzw. erste A-
Phase. Diese Phase dient der Erfassung des Ausgangszustandes, um den Krankheits-
verlauf ohne den Einflul? der zu Gberprifenden Intervention beschrelben zu kénnen.

Beginn der Intervention, die erste B-Phase. Dadurch wird die unabhéngige Variable
sysematisch verdndert. Anhand dieser systematischen Verdnderung der unabhéngigen
Variable wird deren Wirkung auf die abhéngige Variable Uberprift.

Die Intervention wird wieder abgesetzt, die zweite A-Phase. Mit der zweiten A-Phase
wird Uberprift, ob sich der Verlauf ohne die Intervention deutlich von der B-Phase ur
terscheidet sowie Verénderungen zur ersten A-Phase auftreten, die sich durch Lernef-
fekte der Intervention ergeben. Weiterhin kann eine Prognose Uber den weiteren E-
krankungsverlauf ohne Intervention berechnet werden.

Um die Wirksamkeit der Intervention zu Uberprifen, wird die zweite B-Phase wieder
engefuhrt. Treten Verénderungen auf dem gleichen Niveau wie in der ersten B-Phase
auf, kdnnen diese mit hoher Wahrscheinlichkeit auf die Intervention zuriickgefhrt wer-
den.

Wird eine Studie in dieser Form durchgefihrt, liegt ein ABAB-Zetrethendesign vor, das
besonders geeignet i, Interventionseffekte zu andysieren. Durch die Replikation der Uh
tersuchungsphasen wird die Generdliserbarkeit der Ergebnisse geprift und so die externe
Vadliditét gesichert (vgl. ROSE, 2000).

In der vorliegenden Studie wird das Untersuchungsdesign um eine wetere Aus
blendungsphase, die dritte A-Phase, erganzt. Dadurch werden Veranderungen erhoben,
die sch durch das Absetzen der Behandlung ergeben sowie aufgrund von Langzeiteffekten
auftreten.
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Die vorliegende Untersuchung gliedert sch entsprechend dem experimentellen Zeitrethen-
design in eine Basdine, Interventions-, Ausblendungs-, Interventions- und abschlief3ende
Ausblendungsphase:

Basdline: Nachdem die Probanden in die Untersuchung eingeftihrt worden und die not-
wendigen Erhebungen durch den Anamnessbogen erfolgt sind, beginnt fir beide Gruppen
die Basdine, in der die Probanden jeden zweiten Tag Uber Verdnderungen, kritische Le-
bensereignisse etc. ein standardisertes Protokoll fuhren. Der behandeinde Arzt beurteilt
zweimd die Hautsymptomatik anhand des SCORAD - Indexes.

1. Interventionsphase: In der ersten Interventionsphase fuihren die Probanden 20-24 mal
das Autogene Training durch. Dabel erféhrt Gruppe 1 das Autogene Training in der Stan-
dardform (Intervention &) und die Gruppe 2 das Autogene Training mit integrierter Kiihlewi-
sudiserung (Intervention b). Wahrend jeder Intervention wird die Hautoberfléchentempe-
ratur gemessen. Im Anschluf3 an jede Intervention beantworten die Probanden einen stan+
dardiserten Fragebogen, mit dem de die Interventionseffekte einschédtzen. Das standardi-
Serte Protokollieren von moglichen Storvariablen wird jeden zweiten Tag fortgefuhrt. Die
Hautsymptomatik wird vom behandelnden Arzt in der Mitte und zum Ende der Interventi-
ongphase erfald, um einen Interventionseffekt identifizieren zu kénnen.

1. Ausblendungsphase: In der anschlief3enden Aushlendungsphase filhren die Probanden
wiederum jeden zweiten Tag standardisert Protokoll. Die Hautsymptomatik wird wie in
der Basdline zweimd durch den Arzt erhoben.

2. Interventionsphase: Die zweite Interventionsphase dient der Replikation und erfolgt
anadog zur ersten Interventionsphase.

2. Ausblendungsphase: Die zweite Aushblendungsphase erfolgt andog zur ersten Ausblen-
dungsphase.
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Die nachstehende Tabdle veranschaulicht das Untersuchungsdesign:
Tabelle 7. Untersuchungsdesign
A; B: A, B, Az
Badine Intervention1 | Ausblendung Intervention2 | Ausblendung
a=Gruppe 1 a=Gruppe 1
b = Gruppe 2 b = Gruppe 2
Protokollbogen | Protokollbogen | Protokollbogen | Protokollbogen | Protokollbdgen
jeden 2. Tag jeden 2. Tag jeden 2. Tag jeden 2. Tag jeden 2. Tag
Arztbdgen Arztbbgen Arztbtgen Arztbdgen Arztbdgen
im Abstand von|im Abstand von|im Abstand von|im Abstand von|im Abstand von
6-8 Wochen 6-8 Wochen 6-8 Wochen 6-8 Wochen 6-8 Wochen
Entspannung Entspannung
Wirkungsbdgen Wirkungsbdgen
physologische physologische
Daten Daten
20-24mal 20-24mal

(Intervention a (Gruppe 1) = AT in der Standardform; Intervention b (Gruppe 2) = AT mit der Kihlevi-

sualisierung)

Die Datenerhebung fand in Dortmund®®, Berchtesgaden'’ und Essen'® dtatt, so dai? auf-
grund der hohen Entfernung zwischen diesen Orten ein Time-Sharing-Modd| entwickelt
werden mulde. Im folgenden wird der zeitliche Ablauf der Untersuchungsgruppen an den
verschiedenen Orten dargestelIt.

'8 Derma-Sol-Therapie-Zentrum
7 Asthmazentrum CJD Buchenhohe
18 M &dchen-Gymnasium-Essen-Borbeck
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Abbildung 23. Time-Sharing-Modell

Da Entspannungsverfahren Uber enen langeren Zeitraum trainiert werden miissen, um ihre
Wirkungen auf der Basis konditionierter Lernprozesse entfaten zu konnen (sa. Abschnitt
2.2), umfassen die Entgpannungsphasen ca. 20-24 Sitzungen. So zeigten KRAMPEN und
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OHM (1985) das Kurse mit sechs Sitzungen wahrend einer Rehabilitationsmal3nahme nicht
zum Erlernen des Entspannungsverfahrens ausreichen.

Daesfur die Kontrollgruppe nicht mdglich war, mehr as 10 Entspannungssitzungen durch-
zufihren, wurden die Probanden angehdten ein- bis zweima wochentlich das Autogene
Training selbstandig durchzufiihren. Dadurch wird gewéhrleigtet, dal3 die Verénderungen
der Hautoberfléchentemperatur mit denen der Experimentalgruppen verglichen werden
konnen.

435 Stichprobenbeschreibung

Zur Uberpriifung der Hypothesen werden zunéchst zwei homogene Untersuchungsgruppen
gebildet mit jewells N = 6. Die erste Untersuchungsgruppe erféhrt dabel das Autogene
Training in der Standardform (Intervention a), die zweite Untersuchungsgruppe erfahrt
das Autogene Training, in das die Kihle-Visudiserung (Intervention b) integriert ist. Das
Untersuchungsdesign ist fur beide Gruppen identisch.

Fur einen Vergleich der physiologischen Werte von Neurodermitis-Petienten mit physiolo-
gischen Werten von hautgesunden Personen, die auch keine weltere atopische Erkrankung
aufweisen, werden nicht nur bisherige Ergebnisse der Literatur betrachtet, sondern vielmehr
Kontrollgruppen gebildet. Es werden zwea Kontrollgruppen fir das AT in der Standard-
form mit N=11 und fir das AT mit integrierter Kihlevisudisierung mit N=14 durchgefihrt.
Dadurch kénnen gegebenenfals vorliegende physologische Differenzen zwischen Neuro-
dermitis-Petienten und Personen, die nicht von Neurodermitis sowie anderen atopischen
Erkrankungen betroffen sind, ermittelt werden.

Die Stichprobe setzt sich zusammen aus Untersuchungsgruppen, die in einem ambulanten
sowie in eénem dationdren Rehabilitationszentrum gebildet wurden und Kontrollgruppen,
die in Kooperation mit dem Méadchen-Gymnasum-Essen-Borbeck durchgefiihrt wurden.
Um eine ausreichende Datenerhebung gewdhrleisen zu konnen, mulde die Altersgrenze
gelockert werden, so dal3 zu Jugendlichen und jungen Erwachsenen auch vier Erwachsene
hinzugekommen snd.

An der Erhebung im ambulanten Rehabilitationszentrum - Derma Sol Thergpiezentrum -
haben 6 Patienten im Alter von 20 - 41 Jahren tellgenommen. Von diesen Patienten erhiel-
ten

3 Petienten die Intervention &) Autogenes Training in der Standardform.
3 Paienten die Intervention b) Autogenes Training mit der Kihlevisudisierung.

Im gationaren Rehabilitationszentrum - Asthmazentrum CJID Buchenhthe - nahmen sechs
jugendliche Patienten im Alter von 13-17 Jahren tell, die neben Neurodermitis an Ashma
erkrankt sind und in dem Jugenddorf mindestens ein Jahr, mitunter aber auch die gesamte
Schul- und Aushildungszeit verbringen. Von diesen jugendlichen Petienten haben

3 Patienten die Intervention a) Autogenes Training in der Standardform und
3 Pdienten die Intervention b) Autogenes Training mit der Kiihlevisuaisierung erlernt.
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Die Kontrollgruppen setzen sch aus insgesamt funfundzwanzig Probanden im Alter von 8-
52 Jahren zusammen. Davon haben

11 Probanden an der Intervention @) Autogenes Training in der Standardform und

14 Probanden an der Intervention b) Autogenes Training mit der Kihlevisudisierung

tellgenommen.
Im folgenden wird die Petientengtichprobe kurz tabellarisch skizziert.
Tabelle 8. Merkmale der Patientenstichprobe

Alter, Ge- | AT-Form |Alter  des|Weitere | Auftreten | Auspré: Einschran-

schlecht Auftretens | atopische |[inFamilie | gungsgrad | kung  der
Erkran- 2uBegginn | Lebens
kungen qualitét

41, f warm 6 Wochen |ja ja stark stark

20, m warm Babydter | nan nein stark stark

40, f warm Babydter |ja ja ausgeprégt | stark

16, f warm 1 Jahr ja nen gering gering

14, m warm Babydter |ja ja ausgepragt | gering

18, f warm Babydter |ja ja gering gering

30, f kat 29 Jahre  |ja ja stark etwas

28, f kalt 16 Jahre  |ja ja augepragt | stark

24, 1 kalt 3 Jahre ja ja gering gering

14, kat 6 Monate |ja ja gering etwas

13, m kalt 6 Wochen |ja ja stark etwas

14, m kalt Babydter |ja nein gering gering

(Beurteilungsskala ,, Auspragungsgrad“: sehr gering, gering, ausgepragt, stark, sehr stark; Beurtei-
lungsskala ,, Einschrankung der Lebensqualitat”: Gberhaupt nicht, gering, etwas, stark, sehr stark)

4.3.6 Versuchsaufbau

Um die Daten vergleichen zu kénnen, mul3 der Versuchsaufbau jeder einzelnen Entspan
nungsstzung identisch erfolgen. Desweiteren ig die Durchfiihrung von Entspannungsver-
fahren an bestimmte und notwendige Vorbedingungen und Durchfiihrungsmodalitéten ge-
knUpft, damit Entgpannungsverfahren ihre Wirkung entfaten konnen.

Dementsprechend verlief der Ver suchsaufbau be alen Messungen folgendermalien:

Die Pdatienten akklimatiserten Sch zunéchs, indem se sch mindestens funf Minuten in dem
Raum aufhidten, in dem das Entspannungsverfahren durchgefiihrt wurde. Der Me¥uhler
wurde auf dem Mittelfinger der linken Hand mit einem Streifen Leukoplast festgeklebt und
am mittleren Gelenk mit einem weteren Streifen Leukopladt fixiert. Damit der Sensor die
genaue Anfangshautoberfléchentemperatur der Probanden erfassen konnte, wurde mit dem
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Beginn des Entspannungsverfahren gewartet bis keine Verdnderungen am Meligerd mehr
sichtbar waren. Das Entspannungsverfahren'® betrug ca. 15-20 min. und endete mit einer
45skundigen Ruhephase, in der die Petienten die ereichten Entspannungswirkungen
wahrnehmen komnten.

Zu notwendigen Vorbedingungen gehtren u.a.:

S6rungsfreie Umgebung;

Begueme Kleidung;

K orperliche Bedingungen wie entleerte Harnblase;

Motivation der Talnehmer;

Entspannte und korrekte korperliche Haltung im Sitzen oder Liegen;

Geschlossene oder auf einen Gegengtand fixierte Augen;

Réaumliche Diganz der Tellnehmer zueinander und zum Therapeuten.
Wichtige Dur chfiihrungsmodalitéaten snd

gleichbleibende Einstiegsrituale, die den Ubergang in das Entspannungsverfahren e-
leichtern;

gleichbleibende Ruheritual e wahrend der Durchfihrung des Entspannungsverfahrens,

der Ausstieg aus dem Verfahren, indem die Probanden sich im Anschluf3 an das Ver-
fahren recken, mehrmads tief ein- und ausatmen und die Augen dffnen sowie en ar
schliefRendes Gespréch Uber die Wirkung des Entspannungsverfahrens und aufgetretene
Sensationen.

4.4 Auswertungsverfahren

Dieser Abschnitt gliedert sich in prinzipielle Uberlegungen zur einzelfalstatistischen Aus-
wertung und in Ausfihrungen zur konkreten Anwendung der Zeitreéhenanalyse in der vor-
liegenden Untersuchung.

441 ARIMA-Model

Da die Sudie ds Langzeitstudie geplant ist und gesicherte Aussagen Uber den Verdnde-
rungsprozef3 durch den Einsatz verschiedener Interventionsverfahren liefern soll, werden die
Daten anhand des ARIMA-Modells (Autoregressive Integrated Moving Avarage - Moddll)
unter der Voraussetzung ausgewertet, dal? jede Messung as elgenstandiger Melzeitpunkt
in die Auswertung eingeht. Die Hauptzidle dieses Moddlls sind die Identifizierung der Zeit-
rethengruktur und die Ergelung von Prognosen. Dieses Verfahren gilt in der Einzelfdlane-
lyse ds das flexibeste Verfahren (vgl. ACHILLES, BENDISCH & HARTKOPF, 1985;
DAHME, 1977; SCHMITZ, 1989; WILHELM, 1998b).

19 Genaue Formeln fiir die beiden Entspannungsverfahren sind dem Anhang zu entnehmen.
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Mit dem ARIMA-Moddl wird eine Kombination aus drei Modellen bezeichnet, das die
Korrdationsstruktur einer Zetrehe mit eénem Minimum an anzupassenden Parametern
bzw. die Abhangigkeit weniger spezifischer Variablen beschreibt. Diese snd

AR: Autoregressive Processes
I: Integrated Modell
MA: Moving Average Processes

Autoregressive Prozesse gehen ,,von ener linearen Wirkungskomponente aus, die man
aufgrund einer Regression Uber die Zeit bestimmt* (PETERMANN, 1978, 96). Autore-
gressve Prozesse werden a's AR(p)-Prozesse dargestellt und beschreiben einen stochaisti-
schen Prozel3 (Zufdlsprozel?), bel dem die vorangehenden ZufallsgolRen Xt-1, Xt-2, ..., Xt-
p auf die aktuelle Zufdlsgrofe Xt Einfluld ausiben. (p) stdlt die Ordnung dieses Prozesses
dar und beschreibt, bis zu welcher Stelle der Einflufd zurtickreicht. Nimmt also der direkt
vorhergegangene Wert Einfluld auf den aktuellen Wert, so handdlt es sich um enen autore-
gressiven Prozel3 1. Ordnung, dso AR(1). Haufig kommen keine grol¥eren Zahlen as 1
vor. Mit stochaistischem Prozef3 wird eine Zeitreihe bezeichnet, deren Abfolge durch
Zufdlsvariablen bestimmt wird und verfolgt die Fragestellung: ,,Handdt es sch um enen
reinen Zufdlsprozel3 oder besteht eine seridle Abhéngigkeit der Zufalsgrof¥en und der
Merkmalsausprégungen im Verlauf der Zeit? (WILHELM, 1998b, 21). Somit liegen Au-
toregressven Prozessen ein Konstruktionsprinzip zugrunde, das den Verlauf von Merk-
mal sausprégungen beschreibt (vgl. BUHL & ZOFEL, 1996; WILHELM, 1998h).

DasIntegrated Modell beschreibt den Grad der Differenzierung, der nétig ist, die Statio-
naritét einer Zetrehe herzugdlen. (d) ist die Ordnungsgrolie des Integrated Model, die
den Grad der Differenzierung dargesteit. Ermittelt wird (d) durch &) einen DifferenZfilter,
der die Differenz der benachbarten Zeitreihenwerte berechnet sowie b) durch Trendbere-
nigung (s.a Abschnitt 4.4.2.1). Stationaritat bezeichnet die Notwendigkeit, dald sich fir
die Auswertung Mittelwert und Streuung einer Zeitreihe um ein kongtantes Niveau herum
bewegen missen. I die Stationaritét der Zeitreihe nicht gegeben (d* 0), wird sie Uber den
DifferenZfilter erreicht. So werden Trends in einer Zeitreihe bereinigt. Die Ordnungsgrofie
(d) hangt davon &b, mit welchem Differenzierungsgrad die Stationaritét erreicht werden
kann. Reicht die einfache Differenzbildung der benachbarten Zetrethenwerte nicht aus, muf3
die Differenz der Differenzwerte gebildet werden und wirde dann d=2 betragen. I die
Stationaritdt dann immer noch nicht gegeben, |8 sch diese Differenzbildung d-md fortset-
zen. Erg wenn die Stationaritét erreicht ist, kann eine Moddlierung der Zetreihe vorge-
nommen werden (vgl. BUHL & ZOFEL, 1996; WILHELM, 1998b).

Moving Average Processes, auch Glatmittelprozesse genannt, gehen ,,davon aus, dal3
en Medwert durch die Fehlerkomponenten der vorausgehenden Zeitpunkte bestimmt
wird“ (PETERMANN, 1978, 97). Moving Average Processes werden as MA(Q)-
Prozesse dargestdlt und beschreiben einen stabilen Prozel3, wobel der aktudle Zugtand
zufdlshedingt systematisch beainfluld wird. () ist die Ordnungszahl dieses Prozesses, die
beschreibt bis zu welchen vorhergehenden Werten die StorgroiRe zuriickgeht. Nimmt aso
die zufdlige St6rgrof3e des vorangegangenen Wertes Einflufd auf den aktudlen Wert, liegt
en MA(1)-Prozef3 vor. Haufig treten auch hier keine grolieren Zahlen ds 1 auf. Der Einflufd
auf den aktuellen Zustand wird nicht (wie beim AR(p)-Prozeld) durch vorhergehende
Werte herbeigefihrt, sondern tritt zuféllig durch unbekannte Einflisse auf. Dadurch werden
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Schwankungen des Merkmals herbeigefiihrt. Diese zunéchst auftretende Labilitét wird da-
durch kontrolliert, dal? eine zufdlige Schwankung durch den Sollwert des Systems korri-
giert und so en stabiler Prozef3 bzw. ein homoogtatisches System (vgl. REVENSTORF
& KEESER, 1989) herbeigefiihrt wird. Dabel wird angenommen: ,,Dieses System besitzt
ein Gedéchtnis, dlerdings nicht fir den vergangenen Zustand, sondern fiir den vergangenen
Zufdlsanflul?. Eine Konsequenz aus der MA-Modelkonzeption ist, dal? in einem solchen
Prozel3 keine welteren zurtickliegenden Einfliisse mehr wirksam werden® (SCHMITZ,
1989, 57). Das bedeutet, dal? die Stérung des aktuellen Zustandes bis zu der ermittelten
Ordnungszahl des Prozesses zuriickreicht. Liegt die Storung vor diesem ermittelten Wert,
i se nicht in der Lage einen Einflul auszulben (vgl. BUHL & ZOFEL, 1996;
WILHELM, 1998b).

Tabelle 9. ARIMA (p,d,q)

Autoregressive Processes | Integrated M odell Moving Average Processes

Stochaistischer Prozef3 Stationaritét homoogtatisches System

Vorheriger Wert Ubt Einflu3| Grad der Differenzbildung | zufdlige Stérgrofie des vorhe-

aus zwischen den benachbarten| rigen Wertes nimmt Einflul3
Werten

Ordnung p Ordnung d Ordnung q

Liegt beispid sweise ein ARIMA-Moddll (p,d,q) vor, das dadurch gekennzeichnet ist, dal3
der vorherige Wert direkten Einfluf3 auf den nachfolgenden Wert ausiibt,
die vorliegende Zeitrethe gationar ist und
direkt vorhergegangene Zufdlsgrofien Einfluld auf die Zetreihe ausiiben,

0 resultiert folgendes Moddll: ARIMA (1,0,1).

Am Beispid des Juckreizes bei Neurodermitis bedeutet dieses ARIMA (1,0,1)-Modell,
dal3

aufgrund eines am ersten Tag verbesserten Juckreizes auch am zweiten Tag eine Ver-
besserung des Juckreizes auftritt (AR (1)),

die Werte, die der Juckreiz im Verlauf der Zeit ennimmt, um einen Mittelwert schwan-
ken (1(0)) und

zufdlige Einflisse, wie z.B. postive Klimaeffekte aufgrund einer beginnenden Kur am
ersen Tag, sch auf den nachfolgenden Tag ausgewirkt haben (MA(2)).

Die Auswertung der Zeitreihen von jedem Probanden wird sowohl durch die (a) univa-
riate Zetrethenanalyse ds auch durch die (b) multivariate Zeitrethenanayse vorgenommen:

ad (a) Die univariate Zeitreihenandyse betrachtet die Verénderung eines Merkmals Uber die
Zeit. Zid der univariaten Andyse i, die globde Verlaufsrichtung der Merkmade -
wie interne Abhangigkeatssruktur zu ermitteln.

ad (b)Die multivariate Zetreihenandyse bezieht verschiedene Merkmae, die sich im Zeit-
verlauf verandern und gegensatig aufeinander Einflul? nehmen konnen, mit ein. Mit
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der multivariaten Zeaitrehenandyse wird so die Dynamik aus der Pergpektive meh-
rerer Variablen betrachtet.

4.4.2 Zetreihenanalyse

Zunéchgt wird beschrieben, welche einzelnen Schritte zur Auswertung univariater Zeitreihen
vorgenommen werden (vgl. WILHELM, 1998 a), da vor der multivariaten Zeitreihenanay-
se pezifische Zetreihen in ihrer univariaten Auspragung zu betrachten sind.

4.4.2.1 Univariate Zeitreihenanalyse

Die Auswertung univariater Zeitrethen vollzieht sich anhand von drel Schritten:

Originaldaten: R .
[ Zeitreihen ] > Eequenzdlagramna
Mittelwert,
Beschreibung » | Standardfehler,
Trend
[ Modellierung )—»

Stationaritat

ja
(I-Modell)? E— El'rendberelmgunga

l nein l
ACF, PACF des ACF, PACF der
Originals Residuen

ARIMA-Modell

Abbildung 24. Zeitreihenanalyse — Ablaufdiagramm der univariaten Auswertung
(In Anlehnung an WILHELM, 19983, 5)
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1. Schritt: Graphische Darstelung

Die graphische Dargellung der Orginadaten durch ein Sequenzdiagramm dient der Orien
tierung und bietet Hinweise auf die Stabilitét des Mittelwertes sowie der Varianz. Dadurch
wird die Beschreibung (2. Schritt) und die Moddlierung (3. Schritt) der Zetreihe erleich
tert.

2. Schritt: Beschreibung

Die Zeitreihe wird beschrieben, indem der Zeitbereich betrachtet wird. Fir die Beschre-
bung im Zetbereich werden Mittedwert, Standardabwel chung und Trend berechnet. Fir die
Trendandyse, die die Velaufgichtung ener Zetrehe dargdlt, wird ene Funktionsglei-
chung an die Zeitrethe angeglichen. Trends kdnnen u.a. in folgenden Formen vorliegen:

1. Linearer Trend, z.B. eine Gerade

Merkmal

» Zeit

2. Quadratischer Trend, mehr oder weniger ausgepr agte U-Form

Merkmal

 Zeit
3. Kubischer Trend, liegendes S mit Hoch- und Tiefpunkten

Merkmal

» Zeit

Abbildung 25. Zeitreihentrends (vgl. WILHELM, 1998a)
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Die Ermittlung des Trends dient der adlgemeinen, ersten Auswertung. Der Trend wirkt sich
auf die Autokorraion aus, da ein vorliegender Trend in ener Zetreihe bereinigt werden
mul} (sa Abschnitt 4.2.1).

3. Schritt: Moddlierung

Die zentrde Frage ba der Moddlierung der Zetreihe it die nach der seriellen Abhangig-
ket der Zeitrelhe,

Um en ARIMA-Modédl berechnen zu kénnen, missen anhand der dationdren Zetreihe
zunéchst die Moddlparameter (p,d,g) identifiziert werden.

Dafur wird zuerst die Stationaritét (Modellparameter (d) des Integrated Moddl) ener
Zeitreihe Uberprift. Dies geschieht durch die Beurtellung der graphischen Darstdlung. Ist
ein Trend erkennbar, ist die Stationaritét nicht gegeben.

Liegt die Stationaritét nicht vor (d* 0), wird diese im dlgemeinen durch den Differenzfilter
ereicht, der sch u.a be der Betrachtung 6konomischer Daten bewahrt hat. Da bel dieser
Studie Interventionseffekte Uberprift werden sollen, die sch in den Interventionsphasen
durch einen deutlichen Trend von den Aushlendungsphasen unterscheiden sollen, wird die
Trendbereinung gewahlt. Mit Hilfe der Trendbereinigung wird eine neue Zetreihe mit Res-
duen des vorliegenden Trends erzeugt. Diese Resduen bewegen sich zwischen +1 und —1
gationdr um den Nullpunkt und enthaten Informationen Uber die Art und Ausprégung des
Trends.

Ist die Stationaritét schon in der Orginazetreihe (d=0) gegeben, werden anhand dieser
Orginalzeitreihe die weiteren Parameter (Modellparameter (p) des Autoregressive Process,
Moddlparameter () des Moving Average Process) ermittedt. Muldte die Stationaritét
durch Trendbereinigung erzeugt werden, werden die Parameter mit der gefilterten Zeitreihe,
den sogenannten Residuen, identifiziert.

Fur die Identifizierung der Parameter der Autoregressive Processes und der Moving Aver-
age Processes werden Autokorreationskoeffizienten sowie partidle Autokorrelations-
koeffizienten ermittelt. Die Autokorreation bietet so erste Informationen Uber die seridle
Abhangigkeit der Zetreihe. Berechnet wird die Korrelaion zwischen dem direkten Zeitrei-
henwert und dem direkten Vorgangerwert der Zeitreihe:

Originalzeitreihe: 2 3 2 4 3
Zuordnung der Wertepaare: 1 1 i I I
Zeitreihe mit lag 1 (Vorganger): 2 3 2 4 3

Abbildung 26. Berechnung der Autokorrelation (vgl. WILHELM, 1998)

Autokorrelationen werden nicht nur fir die direkten Vorgangerwert lag = 1, sondern auch
fur 2, 3, 4 und dlgemein von | Zetpunkten berechnet.

Die graphische Dargtellung dieser Autokorrelationen ermdglicht die Bestimmung der Mo-
dellparameter (p,g). Dies geschieht Uber die Bildung von Autokorreations-Diagrammen
(ACFs) und partidlen Autokorrdations-Diagrammen (PACFs). Mit ihnen werden die in
Abschnitt 4.2.1 erlauterten zeitverschobenen Effekte aufgedeckt. Aufgrund der Auspragung
dieser Diagramme werden die Parameter (p,g) ermittet:
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Fdlende Werte in der ACF und eine Spitze bei den PACF bedeuten ein AR(1)-
Modell.

Fdlende Werte in der PACF und eine Spitze bel den ACF bedeuten ein MA(1)-
Modell.

Be der Auswertung der vorliegenden Daten treten jedoch enige kritische Aspekte auf, die
den Einsatz des ARIMA-Moddls erschweren. Diese sind die Einflul3nahme verschiedener
Variablen (z.B. kritische Lebensereignisse oder Medikamention), die mit dem Modd| nicht
gleichzetig ausgewertet werden kdnnen und dementsprechend diminiert werden miissen
sowie die Erfassung von Varigblen, die nicht zu den sogenannten harten Variablen zéhlen.

Da das ARIMA-Moddl in der enzdfalandytischen Zeitrehenanadyse das flexibeste und
aussagekréftigse Verfahren ist, mit dem solchen kritischen Aspekten begegnet werden
kann, it es das geaignete Moddl mit dem die Daten der vorliegenden Studie detailliert
ausgewertet werden konnen (vgl. DAHME, 1977).

4.4.2.2 Multivariate Zeitrethenanalyse

Zid der multivarigten Zeitreihe it das Heraudfiltern der Dynamik einer Zetrethe aus der
Perspektive verschiedener Merkmae und die damit einhergehende zeitabhéngige Wech
sAwirkung verschiedener Einfluigrofen. Im Vergleich zur univariaten Zeitrehenanayse
bedeutet dies ,,In der multivariaten Zetrethenanlyse wird die interne Abhangigkeit einer
Variablen durch die zeitsynchrone oder zetverschobene Abhangigkeit von einer oder
mehrerer anderer Variablen erganzt oder ersetzt* (WILHELM, 1998b, 12).

Die multivariate Zetrethenanalyse kann mit der p-Technik der Faktorenandyse verglichen
werden. Die Faktorenanadyse gdlt ein datenreduzierendes Verfahren dar, mit dem ene
grof¥ere Anzahl von Daten auf ene kleinere Anzahl dezimiert wird. Be der p-Technik wer-
den mehrere Parameter von einer Person im Rahmen eines dynamischen Prozesses Uber
den Zeitverlauf analysert, indem die Daten auf ihre faktorielle Struktur reduziert werden.
Waéhrend bel der p-Technik der Faktorenanadyse die Zusammenfassung der Zeitreihen im
Vordergrund steht, sollen dlerdings bel der multivariaten Zetreihenandyse die Zusammen-
hange und der Grad ihrer sequentiellen Abhangigkeiten untersucht werden (vgl. BUHL &
ZOFEL, 1996; PETERMANN, 1978; REVENSTORF, 1979).

Die Auswertung multivariater Zetreihen kann auf vier Wegen durchgeftinrt werden (vgl.
WILHELM, 1998b). Diese sind die Kreuzkorrelation, Kreuzspektren, Regressonsmodelle
sowie multivariate ARIMA-Moddlle. Letztere finden in dieser Arbeit Anwendung. Mit den
multivaristen ARIMA-Modelen konnen dynamische Beziehungen zwischen verschiedenen
Variablen einer Zeitreihenanalyse betrachtet werden. Dadurch kann eine bessere Vorher-
sage getroffen und den Ergebnissen einer Interventionsanalyse eine grol¥ere Aussagekraft
verliehen werden. Jedoch bieten se nicht die Mdglichket eine grof¥e Anzahl von Variablen
miteinander zu korrelieren (vgl. BUHL & ZOFEL, 1996; SCHMITZ, 1987).
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4.4.2.3 Einsatz weiterer statistischer Verfahren

Mit Hilfe gedgneter Prifdatistiken wird der Zusammenhang verschiedener Daensiize
Uberpriift, die zum einen in Zeitreihen vorlieger?, zum anderen nicht in Form einer Zeitreihe
erhoben worden sind” (vgl. BORTZ & LIENERT, 1998; BUHL & ZOFFEL, 1995;
RRZN, 1996).

Zur Andyse der physologischen Daten, die in Form ener Verlaufskurve der Haut-
oberfléchentemperatur vorliegen, werden auf der Basi's von Sequenzdiagrammen verschie-
dene Kennwerte ermittelt. Diese Kennwerte werden mit dem t-test flr abhéngige Stichpro-
ben auf Signifikanz getestet. Der Vergleich der Interventions- wie Kontrollgruppen wird mit
dem t-test fir unabhangige Daten und dem u-test berechnet.

Der direkte Einflufld der Interventionen auf den Juckreiz wurde durch den Wirkungsbogen
efad. In Abhéngigkeit zur Normavertellung, die durch den Kolmogorov-Smirnov-Test
getestet wird, wird der t-test flr abhéngige Daten oder der Wilcoxon-Test eingesetzt. Der
Vergleich der Interventionsgruppen wird Uber den t-test fir unabhéngige Stichproben bzw.
den u-Test durchgefiihrt.

Langzeteffekte der Interventionen auf den Juckreiz sowie Symptomatik wurden Uber die
Protokollbogen erfald. Die langfristigen Effekte der Interventionen werden durch Korrela-
tionanalysen gepriift. Dafir werden Kennwerte der jewelligen Zeitreihe gebildet, die mit
den Kennwerten der Untersuchungsphasen korrdiert werden. Ebenso werden Korrelati-
onsanadysen eingesetzt, um den Arztfragebogen mit der subjektiven Beurtellung der Veran
derung des Hautzustandes durch die Petienten zu vergleichen. In Abhéngigkelt zur Normal-
vertellung und dem Vorliegen dichotomer Varigblen werden entweder die Korrelationen
mittels Pearson oder des Rangkorrelationstestes nach Kendalls tau oder Spearman analy-
dert. Mit Korreationsandysen wird berechnet, ob ein Zusammenhang (Korrdation) zwi-
schen den Variablen besteht.

Der Vergleich der Untersuchungsphasen, die in Form von Zeitrethen vorliegen, wird mit
ener Trendandyse vorgenommen. Die datigtischen Priftest werden, wo es moglich und
nétig i, durch deskribtive Anaysen erganzt.

% Zu den Datensétzen, die in Form einer Zeitreihe erhoben worden sind, zéhlen die standardisierten
Protokollbdgen, die Interventionen sowie die standardisierten Fragebdgen zur subjektiven Wirkung
der Interventionen.

' Die Datensétze, die nicht als Zeitreihe vorliegen, sind die standardisierten Arztfragebdgen und die
Erhebungen mit den Kontrollgruppen.
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5 Ergebnisse

Im folgenden Kapite werden die Ergebnisse der vorliegenden Studie dargestellt. Die
Diskusson der Ergebnisse erfolgt im 6. Kapitdl. Dieser Ergebnisdarstellung werden zum
besseren Verdédndnis der Auswertung einige Anmerkungen zu den Erhebungsinstru-
menten vorangestelt.

5.1 Eingang der Erhebungsnstrumentein die Auswertung

In der Planungsphase der Studie wurden aufgrund der theoretischen Grundlagen der
Neurodermitis (sa Abschnitt 1) detaillierte Erhebungsbdgen fur die teilnehmenden Peti-
enten und behandelnden Arzte (sa. Anhang) entwickdt, die den komplexen Sachverhalt
der Neurodermitis erfassen und mdgliche unabhéngige Variablen, die Einfluld auf die
Symptomatik der Neurodermitis nehmen konnen, bertickschtigen (sa Abschnitt 4.2
und 4.3.3).

Mit dem Einsatz detaillierter Erhebungsbdgen, die kontinuierlich wéhrend des gesamten
Untersuchungszeitraumes (sa. Abschnitt 4.3.4) zu beantworten sind, treten folgende
Risken zu Tage:

Beantrachtigung der Compliance hingchtlich der Quantitét wie Quditét der Beart-
wortung;

Ablehnung der Teilnahme aufgrund des hohen Zetaufwandes.
Detalllierte Erhebungshdgen bieten dagegen u.a. folgende Vorteile:
Erfassung einer Vidzahl mdglicher unabhéngiger Variablen;

Gewéhrleistung der notwendigen Zeitpunkte der Datenaufnahme fUr die Zetreihena-
nayse.

Nach der Reflexion dieser Vortelle wie Risken fid die Entschedung auf die detallierten
Erhebungshtgen, um folgende Sechverhdte scherzugtdlen:

a) Kontinuierlicher Verlauf des Juckreizes,

b) Kontinuierlicher Verlauf der Symptomatik;

¢) Mdogliche unabhdngige Variablen,

d) Objektivierung der Protokollbdgen durch den Arztfragebogen.
Im Verlauf der Untersuchung stellte sich heraus, dal3

die Uberwiegende Anzahl der Patienten des Derma Sol Therapie-Zentrums eine hohe
Compliance bezuiglich der Beantwortung der Protokollbdgen aufwiesen;

die weblichen Patienten im Gegensatz zu den mannlichen Patienten des Ashma
Zentrums Berchtesgaden eine relaiv hohe Compliance beziiglich der Beantwortung
der Protokollbdgen zeigten,

die behandelnden Arzte den SCORAD-Index weitestgehend regel maldig bestimmten,
aber sdten die ergénzenden Fragen zur Objektivierung der Patientenangaben beart-
worteten.
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Die Uberwiegend hohe Compliance der teilnehmenden Patienten ermdglichte eine konti-
nuierliche Ermittlung der Juckreiz- sowie Symptomatikveranderung und der potentiell
unabhangigen Variablen. Dabel wurde deutlich, dal3 insbesondere die theoretisch formu-
lierten Einflul¥aktoren ,,belastende Lebensstuationen® sowie ,, Ursachenzuschreibungen
der Patienten beziglich der Verdnderungen des Juckreizes und der Symptomatik* wie
Klima, Wetter und Ernghrung nicht die Qualitét aufwiesen, die angenommen wurde?.
So kann die Uberwiegende Anzahl der Petienten entweder keine kausaden Beziehungen
zwischen spezifischen Einflui¥aktoren und aufgetretenen Veranderungen beziiglich des
Juckreiz oder der Symptomatik kongtatieren oder die Petienten wahlen einen spezifi-
schen Aspekt aus, der fortwahrend in gleichem Ausprégungsgrad ds Ursache ange-
nommen wird. Ebenso werden Salben haufig permanent in gleichblelbender Stérke auf-
getragen, trotz deutlicher Verénderungen der Symptomeatik.

Um die mangeinde Compliance be einigen Patienten auszugleichen, wurden, wo dies
madglich war, retrospektive Befragungen durchgeftinrt. Dies reduziert zwar die Qualitét
wie Quantitét der Daten, bietet aber zumindest die Mdglichket, Zetreihen, die eine
geringere Anzahl von Mel&zetpunkten aufweisen, zu erstdlen und unter Vorbehdt zu
andyderen.

War es den behandelnden Arzten nicht moglich, die Arztfragebdigen zu beantworten,
wurde der SCORAD-Index durch eigene Erhebungen ermittelt. Eine hieraus zu beméan-
gelnde medizinische Schérfe wird dadurch ausgeglichen, dal? die detaillierten Richtlinien
fur die Bestimmung des SCORAD-Indexes von der EUROPEAN TASK FORCE ON
ATOPIC DERMATITIS (1993) (s.a. Anhang) angewendet wurden.

Folgende Tabellen verdeutlichen die vorliegende Quantitét und Quditét der Daten:
Tabelle 10. Vorliegende ProtokolIbogen

Petient Vollgdndige Unvollgdndige | Retrogpektive Fehlende
Protokollmappe | Protokollmappe | Befragungen Protokollmappe

Patientl B, 13, Ayl Ay |---

Patient2 |B, 1,ALA; I,

Paient3 |B, 13, Ay I A,

Patientd 1B, 11, A YT

Patient5 |--- l1, Ag, |2 B Az

Patient6  |B B 1, A, A,

Patient 7 |--- 4 B, Ay I A,

Patient8 | I A (spontarvemisson) | B |2, Aosponavission

% Nahere Ausfiihrungen werden in den relevanten Abschnitten der Auswertung gemacht.
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Fortsetzung Tabelle 10

Petient Vollgandige Unvollgdndige | Retrospektive Fehlende
Protokollmappe | Protokollmappe | Befragungen Protokollmappe

Fdlmt 9 B! |l! Al! |2) AZ T === -——

Palmt 10 B, IZ Ila Al; AZ —_—— -
Pala]t 11 === === s By |l! Al! |25 AZ
Pala]t 12 - B1 Ila |2 A11 AZ .

(B = Basdling; |, = Interventionsphase 1; A; = Ausblendungsphase 1; |, = Interventionsphase 2;
A, = Ausblendungsphase 2)

Tabelle 11. Vorliegende Arztbdgen

Petient SCORAD / Arzt SCORAD / Selbst Fehlender
SCORAD
Patientl |2, 34,67, 810 5,9 1
Patient2 [2,3,4,6,7,8,9, 10 5 1
Patient3 |2,3,4,5,6,7,9, 10 8 1
Patient4 |1,2,3,4,56,7,8 9, 10 ---
Patient5 |[1,2,3,4,5,6,7,8, 10 --- 9
Patient6 |1,2,3,8 9, 10 4,5, 7
Patient7 [2,5,6,7,9, 10 3,8 1,4
Patient8 [3,4,5,6,8,9,10 7 1,2
Patient9 [2,3,4,56,7,8,9,10 --- 1
Patient 10 |1,2,3,4,5,6,7,8,9,10 |--- ---
Patient11 |1,2,3,4,56,7,8,9 == 10
Patient12 |1,2,3,4,56,7 9, 10 8

(Mefizeitpunkte: 1 = Beginn Baseline; 2 = Ende Baseline; 3 = Mitte Interventionsphase 1; 4 = Ende
Interventionsphase 1; 5 = Mitte Ausblendungsphase 1; 6 = Ende Ausblendungsphase 1; 7 = Mitte
Interventionsphase 2; 8 = Ende Interventionsphase 2; 9 = Mitte Ausblendungsphase 2; 10 = Ende
Ausblendungsphase 2)

Aufgrund dieser Erfahrungen 183 sich fir wetere Langzeituntersuchungen folgendes
Fazit ziehen:

Angelle eines detalllierten Erhebungshogens, der eine Vidzahl moglicher theoretischer
Einflusse kontinuierlich efad, sollten im Rahmen der Anamnese die individudlen Ein-
flul¥aktoren und deren Kontinuitét identifiziert werden. Auf dieser Basis snd dann indi-
viduelle Fragebdgen aufzugelen, die auf den Entwicklungsverlauf der an der Untersu-
chung teilnehmenden Person adaptiert Sind. Treten flr den teilnehmenden Patienten aty-
pische Einflul¥aktoren auf, sollte dieser den Fragebogen selbstandig erweitern konnen.
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Ein Arztfragebogen sollte sich auf den SCORAD-Index oder gegebenenfdls andere
gandardiserte Indexe beschranken, um einen ausreichenden Riicklauf scherzustdlen.

5.2 Ergebnisdarstellung anhand der Hypothesen

Die Ergebnisse werden anhand der in Abschnitt 4.2 aufgestellten Hypothesen herausge-
arbeitet.

Um zu verdeutlichen, welche ARIMA-Moddle bel der univariaten Zetrehen analyse
identifiziert werden konnten, werden diese tabdlarisch dargestdllt. Wie in Abschnitt
4.4.1 beschrieben, wird bel nicht vorliegender Stationaritét einer Zeitreihe nicht der Dif-
ferenzfilter sondern die Trendbereinigung eingesetzt. Dabel zeigen Sch lineare, quadrati-
sche und kubische Trends. Die Anzahl der vorliegenden univariaten ARIMA-Moddle
fur die enzelnen Trends sowie vorliegender Stationaritét wird in der folgenden Tabelle
wiedergegeben. Von insgesamt 685 univariaten Zeitreihen lassen sich bel 202 Zeitrethen
keine Parameter bestimmen, da der Patient entweder einen konstanten Wert protokol-
liert oder aufgrund einer Spontanremission keine Angaben gemacht hat.

Tabelle 12. Identifizierte univariate ARIMA-Modelle

MA
0 1 2
AR

Orginalzeitreihe
0 173 10 1
1 82 3 3
2 1 0 0

Residuen mit linearem Tren
0 9 3 0
1 13 2 0
2 2 0 0
Residuen mit quadratischem Trend
0 7 2 0
1 19 3 1
2 0 0 0
Residuen mit kubischem Trend

0 37 8 3
1 35 6 1
2 2 0 0
3 1 0 0

(AR = Autoregressiver Prozels; MA = Moving Average Prozef3)
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Die vorliegenden ARIMA-Modelle haben folgende Bedeutung:
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0,c1)/
(0,c,2

(1.c1)/
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Autoregressver Prozef3 1. Ordnung der sationdren Orginazetreihe;
Mef3werte werden von dem vorausgehenden Wert beainfluf.

Moving Average Prozef3 1. / 2. Ordnung der stationéren Orginal zeitreihe;
Mel3wverte werden durch Fehlerkomponenten des vorausgehenden
Wertes / der vorausgehenden Werte beeinfluft.

Autoregressiver Prozef3 1. Ordnung und Moving Average Prozel3 1. / 2.
Ordnung der ationdren Zeitreihe; Mel3werte werden durch den voraus-
gehenden Wert sowie Fehlerkomponenten des vorausgehenden Wertes /
der vorausgehenden Werte beeinfluf.

Autoregressver Prozel3 1. / 2. Ordnung der Residuen mit linearem
Trend; Mef3werte werden von dem vorausgehenden Wert / den voraus-
gehenden Werten beainflul.

Moving Average Prozef3 1. Ordnung der Residuen mit linearem Trend;
Meldwverte werden durch Fehlerkomponenten des vorausgehenden
Wertes beainflufd.

Autoregressver und Moving Average Prozef3 1. Ordnung der Residuen
mit linearem Trend; Mef3werte werden durch den vorausgehenden Wert
sowie Fehlerkomponenten des vorausgehenden Wertes beeinfluft.

Autoregressiver Prozef3 1. Ordnung der Residuen mit quadratischem
Trend; Mef3werte werden von dem vorausgehenden Wert beainfluf.

Moving Average Prozef3 1. Ordnung der Residuen mit quadratischem
Trend; Mef3werte werden von den Fehlerkomponenten des vorausge-
henden Wertes beainflufd.

Autoregressver und Moving Average Prozef3 1. Ordnung / 2. Ordnung
mit quadratischem Trend; Mef3werte werden durch den vorausgehenden
Wert sowie Fehlerkomponenten des vorausgehenden Wertes / der vor-
ausgehenden Werte beainfluf.

Autoregressver Prozef3 1. / 2./ 3. Ordnung der Residuen mit kubischem
Trend; Mef3werte werden von dem vorausgehenden Wert / den voraus
gehenden Werten beainflul.

Moving Average Prozef3 1. / 2. Ordnung der Resduen mit kubischem
Trend; Mef3werte werden durch Fehlerkomponenten des vorausgehen
den Wertes/ der vorausgehenden Werte beainfluft.

Autoregressiver Prozef3 1. Ordnung und Moving Average Prozel3 1./ 2.
Ordnung mit kubischem Trend; Mef3werte werden durch den vorausge-
henden Wert sowie Fehlerkomponenten des vorausgehenden Wertes /
der vorausgehenden Werte beeinfluf.

Die multivariate Zetrethenanalyse umfald 303 Zeitreihen, die durch folgende Parameter
charakterigert Snd.
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Tabelle 13. Identifizierte multivariate ARIMA-Modelle

MA
0 1 2
AR
Orginalzeitreihe
0 0 5 6
1 40 5 0
2 4 0 0
Residuen mit linearem Tren
0 0 0 0
1 18 21 6
2 3 0 0
Residuen mit quadratischem Trend
0 0 9 0
1 23 5 0
2 0 0 0
Residuen mit kubischem Trend
0 0 27 3
1 76 37 0
2 13 5 0

(AR = Autoregressiver Prozel3; MA = Moving Average Prozel3)

521 Hypothese 1. Auswirkungen des Autogenen Trainings in der Standard-
form

Mit der Hypothese 1 wurde determiniert, dal3 das Autogene Training in der Standard-
form (im folgenden Intervention a genannt) aufgrund der integrierten Warmelibung zu
einer Erhdhung der Hautoberflachentemperatur fihrt (1.1). Hieraus resultiert eine Ver-
stérkung des Juckreizes (1.2), die sch langfristig negativ auf die weitere Symptometik
der Neurodermitis auswirkt (1.3).

5.2.1.1 Hypothese 1.1: Auswirkungen der Intervention a auf die Hautoberfla-
chentemper atur

Zunéachgt wird die Verlaufskurve der Hautoberflachentemperatur wéhrend jeder Inter-
ventiongphase andysert. Im Anschlul3 daran wird Uberpriift, ob zwischen den Interven-
tionsphasen Unterschiede in der Auspragung der Verlaufskurven bestehen.



Ergebnisse 124

Analyse der Verlaufskurve der Hautober flachentemper atur

Der Einflu’ der Wéarmellbung des Autogenen Trainings in der Standardform auf die
Hautoberfl&chentemperatur wurde wéhrend jeder Entspannungssitzung mit einem spez-
el entwicketen physiologischen Meligerét gemessen (sa Abschnitt 4.3.3). Anhand der
daraus resultierenden Verlaufskurven wurden Kennwerte ermittelt, mit denen die Signi-
fikanz der Veranderungen der Hautoberfléchentemperatur getestet wird. Da die visuelle
Ingpektion der Daten einen unerwarteten, aber charakteristischen Verlauf (su.) erwar-
ten 1a%, wurden folgende Werte d's Kennwerte ermittelt:

Anfangswert, der aus dem Mittelwert der ersten Minute der Messung resultiert (T);
Maximaer Wert der Hautoberfléchentemperatur (T);

Endwert, der aus dem Mittelwert der letzten Minute der Messung resultiert (T);
Minimaer Wert der Hautoberflachentemperatur (T,);

Mittdwert (Ts);

Differenz zwischen dem Endwert und maximaen Wert (Ty).

Diese deskriptiven Werte (sa. Anhang) bestétigen die Vermutung der visudlen Inspek-
tion, dal? der Verlauf der Hautoberflachentemperatur wahrend der Intervention a nicht
den in der Hypothese 1.1 formulierten Verlauf nimmt. Es kommt zwar zunéchst bei den
meigen Petienten wahrend der Uberwiegenden Anzahl der Entspannungssitzungen zu
ener Erhhung der Hautoberflachentemperatur bis zu einem individudlen Maximum.
Diese Erhohung bleibt aber nicht bis zum Ende der Intervention a bestehen, sondern die
Hautoberfl&chentemperatur senkt sich wieder. Folgende Abbildung soll diesen Verlauf
verdeutlichen.

28,5

28,0

275

27,0

26,5

26,0

255

Hautoberflachentemperatur in C

25,0

24,5

1 113 225 337 449 561 673 785 897 1009
57 169 281 393 505 617 729 841 953 1065

Zeitin Sekunden
Abbildung 27. Verlauf der Hautoberflé’;‘lchenternperatur23 wahrend der Intervention a
Die identifizieten Kennwerte, deren Normadvertellung durch den Kolmogorov-

Smirnov-Test Uberprift wurden, snd mit dem t-test fir abhéngige Stichproben auf S-
gnifikanz zu testen, um die Verénderung der Hautoberfléchentemperatur durch den Ein-

% Die Hautoberfl schentemperatur wurde im Abstand von einer Sekunde gemessen (vgl. Abschnitt
4.3.3), wodurch eine Verlaufskurve erstellt werden konnte, die in der vorliegenden Graphik zuféllig
jede 57. Sekunde hervorhebt.
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saiz der Intervention a zu ermitteln. Da verschiedene t-tests bel enem Datensatz zur
Anwendung kommen, werden die p-Werte einer a-Fehler-Korrektur mit Hilfe der
Bonferoni-Korrektur unterzogen (vgl. BORTZ, 1999). Zun&chst werden die Mittel-
werte der Kennwerte und im Anschlu® daran die Ergebnisse der Signifikanzprifung
tabdlarisch dargestd|t.

Tabelle 14. Mittelwerte der Kennwerte der Hautoberfldchentemperatur bei Intervention a

Phase Tl Tz T3 T4 T5 Te

Patient

I nterventionsphase 1

Patient1 | 29,26 31,18 29,23 27,84 29,66 -1,96
Peatient2 |32,84 36,16 35,03 31,98 35,3 -1,09
Patient3 | 33,4 36,64 35,1 32,1 35,82 -1,55
Patient4 | 29,24 33,45 31,97 28,9 31,88 -1,47
Patient5 |32,91 35,78 34,72 32,4 34,69 -1,06
Patient 6 | 33,02 35,29 34,35 32,17 34,38 -0,94

I nter ventionsphase 2

Patient1 |32,4 34,25 32,5 31,26 33,13 -1,75
Patient2 | 35,68 36,43 35,44 35,16 35,97 -1,01
Patient 3 | 33,54 36,00 34,03 32,28 35,09 -1,8

Patient4 | 31,35 35,28 33,44 31,23 33,81 -1,84
Patient5 |32,88 36,44 35,61 34,57 35,81 -0,83
Patient6 | 35,13 36,88 35,46 34,13 35,86 -1,74

(T1 = Anfangswert; T, = Maximum; T; = Endwert; T, = Minimum; Ts = Mittelwert; Tg = Differenz
zwischen Endwert und Maximum)

Tabelle 15. Signifikanz der Veréanderungen der Hautoberfléchentemperatur durch die
Intervention a nach der a-Fehler-Korrektur

Phase | P, P13 P14 P15 P23 Ps.a Pss

Patient

| nterventionsphase 1

Patient 1 | p<0,001*** | p>0,05 p<0,01** p>0,05 p<0,001*** | p<0,01** p>0,05

Patient 2 | p<0,05* | p>0,05 p<0,01** | p<0,05* | p<0,001*** | p<0,05*  |p>0,05

Patient 3 | p<0,01** | p>0,05 p<0,001*** | p>0,05 p<0,001*** | p>0,05 p<0,05*

Patient 4 [ p<0,001*** | p<0,01** p<0,01** p<0,01** p<0,001*** | p<0,01** p>0,05

Patient 5 | p<0,001*** | p<0,01** p<0,001*** | p<0,001*** | p<0,001*** | p<0,001*** | p>0,05

Patient 6 | p<0,01** | p>0,05 p>0,05 p<0,05* | p<0,001*** | p<0,001*** | p>0,05
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Fortsetzung Tabelle 15

Phase | P, P13 P14 P15 Po.3 Ps.4 Pss

Patient

I nter ventionsphase 2

Patient 1 | p<0,001*** | p>0,05 p<0,001*** | p<0,05* | p<0,001*** | p<0,001*** | p<0,001***

Patient 2 | p<0,001*** | p>0,05 p<0,01** | p<0,01** | p<0,001*** | p<0,05* | p<0,01**

Patient 3 | p<0,01** | p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05

Patient 4 | p<0,001*** | p<0,01** | p<0,01** | p<0,01** | p<0,001*** | p<0,01** | p>0,05

Patient5 | p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p<0,001*** | p<0,05* p>0,05

Patient 6 | p<0,01** p>0,05 p<0,01** p>0,05 p<0,01** p>0,05 p>0,05

(Pr2, Pia, P, Pus, Pos, Psa, Pys beschreibt die Signifikanz der Unterschiede der Kennwerte, dabei
bedeutet p>0,05 nicht signifikant; p<0,05* signifikant; p<0,01** sehr signifikant; p<0,001***
hochst signifikant)

Der Vegleich der Kennwerte zeigt folgende Auswirkungen der Intervention a auf die
Hautoberflachentemperatur:

Anfangswert ist Sgnifikant niedriger as der maximae Wert;

Zwischen dem Anfangs- und Endwert treten nur in sdtenen Falen sgnifikante Unter-
schiede in Form einer Erhéhung auf;

Anfangswert igt sgnifikant hther ds der minimae Wert;

Anfangswert ist bel der Hafte der Patienten sgnifikant niedriger ds der Mittelwert;
Endwert igt sgnifikant niedriger ds der maximae Wert;

Endwert ist Sgnifikant hther ds der minimae Wert;

Zwischen dem Endwert und dem Mittelwert lassen sich kaum sgnifikante Unter-
schiede feststellen. Die wenigen signifikanten Unterschiede zeigen, dal3 der Endwert
ggnifikant niedriger i ds der Mittelwert.

Auf der Bags dieser Ergebnisse I3 sch die Schlul¥olgerung ziehen, dal3 nach eénem
sgnifikanten Angtieg der Hautoberfl&chentemperatur durch die Intervention a eine signi-
fikante Senkung der Hautoberflachentemperatur erfolgt.

Unter schiede zwischen den Interventionsphasen

Da zwischen beiden Interventionsphasen ein Zeitraum von zwe bis dre Monaten liegt,
wurde angenommen, dal3 sich die Effekte der zweiten Interventiongphase, die das Ent-
spannungsverfahren auf die Hautoberfl&chentemperatur ausiibt, auf dem gleichen Niveau
wie der ergen Interventionsphase bewegen. Die vorangegangenen Tests haben deutlich
gezeigt, dal’ es zu sgnifikanten Senkungen der Hautoberflachentemperatur durch die
Intervention a kommt. Bezogen auf die Fragestellung, ob potentielle Unterschiede zwi-
schen den beiden Interventionsphasen vorliegen, wird die Differenz zwischen dem Ma-
ximum und dem Endwert anhand des t-testes flir unabhéngige Stichproben gepriift. Nur
in e@nem Ausnehmefal wird aufgrund einer nichtvorliegenden Normavertelung der u-
test durchgefuihrt.
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Tabelle 16. Vergleich der Interventionsphasen beziiglich der Veranderung der
Hautoberflachentemperatur der Intervention a.

Patient T, T, P P, Equality of
Equal Unequal Variance

Patient 1 |-1,96 -1,75 p>0,05 p>0,05 p<0,05*
Patient 2 |-0,99 -1,01 p>0,05 p>0,05 p>0,05
Patient 3 |-1,54 -18 P70, 0% e

' ' (p>0,05)tte (P>0,05)1-test | (P>0,05);test
Patient 4 |-1,47 -1,84 p>0,05 p>0,05 p>0,05
Patient 5 |-1,06 -0,83 p>0,05 p>0,05 p>0,05
Patient 6 |-0,94 -1,42 p>0,05 p>0,05 p<0,05*

(T,=Differenz zwischen Endwert und Maximum in Interventionsphase 1; T,= Differenz zwischen
Endwert und Maximum in Interventionsphase 2; p>0,05 = nicht signifikant, p<0,05* = signifikant)
Die Ergebnisse zeigen wie erwartet, dal? keine sgnifikanten Unterschiede in den Effek-
ten der Intervention a auf die Hautoberflachentemperatur zwischen der ersten und
zweiten Interventionsphase auftreten.

Da gttt einer Erhéhung der Hautoberfl&chentemperatur, die bis zum Ende der Entspan
nungssitzung anhdlt, eine Reduktion der Hautoberfl&chentemperatur nach Erreichen &-
nes individuellen Maximums eintritt, kann die Hypothese 1.1 nicht aufrecht erhdten blei-
ben.

5.2.1.2 Hypothese 1.2: Auswirkungen der Intervention a auf den Juckreiz

Die erwartete Auswirkung der Intervention awurde as Erhdhung des Juckreizes formu-
liert. Im folgenden werden die direkten sowie langfristigen Wirkungen auf den Juckreiz
durch die Intervention a betrachtet.

Direkte Effekte der Intervention a auf den Juckreiz

Um die direkte Wirkung der Intervention a auf den Juckreiz ermitteln zu kénnen, wurde
von den Patienten im Anschlul3 an jede einzelne Intervention ein Wirkungsbogen (s.
Abschnitt 4, S. 103) beantwortet, der die Beurteilung des Juckreizes vor (T,), wahrend
(T2) und nach der Entspannung (T5) beinhdtete. Die Frage nach sgnifikanter Verande-
rung der Juckreizes wird in Abhangigkeit zur Normalverteilung der vorliegenden Daten
anhand des t-tests fr abhangige Stichproben bzw. dem Wilcoxon-Test beantwortet.
Dabel werden folgende Unterschiede zwischen den dre Beurtellungszeitpunkten be-
trachtet:

1. Juckreiz vor jeder einzelnen Intervention versus Juckreiz wahrend jeder einzelnen
Intervention (T1:Ty);
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2. Juckreiz wahrend jeder einzelnen Intervention versus Juckreiz nach der einzelnen
Intervention (T2:Ts);

3. Juckreiz vor jeder einzelnen Intervention versus Juckreiz nach jeder eénzelnen Inter-
vention (T1:Ts).

Zunéchgt werden die Daten mit dem Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normavertellung
getestet, um auf dieser Basis zu entscheiden, ob die Mittelwertvergleiche durch den t-
test fUr abhangige Stichproben oder den Wilcoxon-Test durchgefiihrt werden. Dabel
treten unterschiedliche Vertellungsformen auf:

Tabelle 17. Verteilung der Juckreizvariablen T,, T,, T; bel Intervention a

Patient T, T, Ts

I nterventionsphase 1
Patient 1 0,7622nv 0,0024 0,0235
Patient 2 0,0697nv 0,0396 0,1728nv
Patient 3 0,1125nv 0,0014 0,0001
Patient 4 no variance no variance no variance
Patient 5 0,0001 0,0171 0,0001
Patient 6 0,1668nv 0,0396 0,0042

I nter ventionsphase 2
Patient 1 0,2620nv 0,2620nv 0,0053
Patient 2 0,1021nv 0,0126 0,0366
Patient 3 0,0966nv 0,0004 0,0009
Patient 4 0,1857nv 0,0002 no variance
Patient 5 0,1137nv 0,0002 0,0001
Patient 6 0,0624nv 0,2304nv 0,0082

(Nach dem Kolmogorov-Smirnov-Test weichen die Daten von der Normalverteilung ab, die p<0,05*
sind (vgl. BUHL & ZOFEL, 1995). Normalverteilte Daten sind in dieser Tabelle mit einem nv verse-
hen.)

Aufgrund dieser unterschiedlichen Ergebnisse des Kolmogorov-Smirnov-Testes wird
sowohl der t-test fur abhéngige Stichproben as auch der Wilcoxon-Test durchgefiihrt.
Die Ergebnisse werden in den Tabellen 18aund 18b dargestdllt.
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Tabelle 18a. Wirkung der Intervention aauf den Juckreiz nach dem t-test fr
abhangige Stichproben
Phase| T, T T3 P12 Po3 P13

Patient

I nterventionsphase 1
Patientl |24 1,27 14 p<0,001*** p<0,001***
Patient2 | 2,06 1,72 2,56 p>0,05 p<0,001*** | p>0,05
Patient3 | 1,89 1,28 1,06 p<0,01** p<0,01**
Paient4 |1 1 1 Differenz = 0; keine Andyse moglich.
Patient5 | 1,15 1,5 1,15
Patient6 | 2,06 1,72 1,39 p>0,05 p<0,01**

I nter ventionsphase 2
Patient1 | 1,63 1,63 1,31 Differenz=0 | p>0,05 p>0,05
Patient2 | 1,89 1,61 2 p>0,05 p>0,05
Patient3 | 1,63 1,13 1,19 p<0,01** p<0,01**
Patient4 | 1,81 1,06 1 p<0,01** p>0,05 p<0,01**
Patient5 | 1,71 1,12 1 p<0,01** p<0,01**
Patient6 | 2,6 15 1,1 p<0,01** p<0,05* p<0,001***

(T1-Tsbeinhaltet die Mittelwerte des Juckreizes wéhrend der 1. und 2. Interventionsphase, Py, Pss,
P..3 beschreiben die Signifikanz der Unterschiede zu den Mef3zeitpunkten, dabei bedeutet p=1 no
variance; p>0,05 nicht signifikant; p<0,05* signifikant; p<0,01** sehr signifikant; p<0,001***
hdchst signifikant. Bei einem leeren K&stchen liegt bei beiden Mittelwerten keine Normalverteilung

vor.
| Tabelle 18b. Wirkung der Intervention aauf den Juckreiz nach dem Wilcoxon-Test
Phase| T, T, T3 P12 Po3 P13
Patient
I nter ventionsphase 1
Patient1 |24 1,27 14 p<0,01** p>0,05 p<0,01**
Patient2 | 2,06 1,72 2,56 p>0,05 p<0,01**
Patient3 | 1,89 1,28 1,06 p<0,01** p<0,05* p<0,01**
Patient4 |1 1 1 p=1 p=1 p=1
Patient5 |1,15 1,5 1,15 p<0,01** p<0,01** p=1
Patient6 | 2,06 1,72 1,39 p>0,05 p<0,01** p<0,01**
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Fortsetzung Tabelle 18b

Phase Ty T T3 P12 Po3 P13

Patient

| nterventionsphase 2

Paientl |1,63 |1,63 [131 p>0,05 p>0,05
Paient2 189 |161 |2 p>0,05 p<0,05* | p>0,05
Paient3 |163 [1,13 [1,19 |p<0,01** |p>0,05 p<0,01**
Paient4 |181 |106 |1 p<0,01** | p>0,05 p<0,01**
Paient5 [171 [1,12 |1 p<0,05* | p>0,05 p<0,01**
Paient6 | 2,6 15 1,1 p<0,05* | p<0,01**

(T1-Tsbeinhaltet die Mittelwerte des Juckreizes wéhrend der 1. und 2. Interventionsphase, Py, P,
P13 beschreiben die Signifikanz der Unterschiede zu den Mef3zeitpunkten, dabei bedeutet p=1 no
variance; p>0,05 nicht signifikant; p<0,05* signifikant; p<0,01** sehr signifikant; p<0,001***
hochst signifikant. Bei einem leeren Késtchen liegt bel beiden Mittelwerten eine Normalverteilung
vor.)

Die Tabedlen 18a und 18b zeigen deutlich, dald sch bei der Uberwiegenden Anzahl der
Petienten die Melizaitpunkte T, und T, sowie T, und T; Sgnifikent voneinander unter-
scheiden. Der sgnifikante Unterschied besteht alerdings statt der erwarteten Erhdhung
in einer Senkung des Juckreizes durch die Intervention a Zwischen den Mef3zetpunkten
T, und T; treten sdtener dgnifikante Senkungen des Juckreizes auf. Eine Ausnahme
selt Petient 2 dar, bei dem in beiden Interventiongphasen eine signifikante Erhdhung des
Juckreizes zwischen T, und T; zu verzeichnen i

Um zu Uberpriifen, ob zwischen beiden Interventionsphasen Unterschiede in der Aus-
wirkung auf den Juckreiz vorliegen, wird aufgrund einer nicht vorliegenden Normaver-
tellung der u-test durchgefiihrt.

Tabelle 19. Vergleich der Juckreizveranderung in der 1. und 2. Interventionsphase nach dem u-test

Mean Rank Mean Rank
1. Interventionsphase | 2. Interventionsphase | Signifikanz
T, 100,46 97,63 p>0,05
T, 100,6 97,36 p>0,05
T; 96,97 104,44 p>0,05
Ty 96,28 105,79 p>0,05

(T1: Juckreiz vor der Entspannung, T,: Juckreiz wéahrend der Entspannung, Tz Juckreiz nach der
Entspannung, T,: Haufigkeit der Senkung bzw. Erhéhung des Juckreizes; p>0,05 = nicht signifikant)
Zwischen der Wirkung der 1. Interventionsphase und der Wirkung der 2. Interventi-
onsphase auf den Juckreiz bestehen keine signifikanten Unterschiede. Infolge dessen Gbt
die Intervention a in beiden Phasen die gleichen Wirkungen, namlich eine Senkung des
Juckreizes, aus.




Ergebnisse 131

Da zwischen den Interventionsphasen kein dSgnifikanter Unterschied auftritt, konnen
beide Phasen zusammen untersucht werden. Die Untersuchung beider Interventionsphe:
sen mit dem Wilcoxon-Test fur nicht normalvertellte abhangige Stichproben ergibt fol-
gende Werte der einzelnen Patienten der Intervention a

Tabelle 20. Auswirkungen der Intervention a auf den Juckreiz anhand beider I nterventionsphasen

Patient T, T, T; P12 Po3 P13

Patient1 |2 145 |135 |p<005* |p>0,05 p<0,01**

Patient2 | 1,97 1,67 2,28 p>0,05 p<0,001*** | p>0,05

Paient3 |176 |121 [112  |p<0,001*** | p>0,05 p<0,001***

Patient4 |14 1,03 1 p<0,01** p>0,05 p<0,01**

Patient5 |1,41 1,32 1,08 p>0,05 p<0,01** p<0,01**

Patient6 | 2,25 1,64 1,29 p<0,01** p<0,01** p<0,001***

(T1-Tsbeinhaltet die Mittelwerte des Juckreizes wahrend der 1. und 2. Interventionsphase, Pr.5, Pss,
P13 beschreiben die Signifikanz der Unterschiede zu den Mef3zeitpunkten, dabei bedeutet p>0,05
nicht signifikant; p<0,05* signifikant; p<0,01** sehr signifikant; p<0,001*** hdchst signifikant.)
Diese Ergebnisse bestétigen die bisherigen Aussagen, dal? aus der Intervention a eine
sgnifikante Senkung des Juckreizes resultiert. Folglich kann die Hypothese 1.2 bezlig-
lich der direkten Wirkung der Intervention a auf den Juckreiz nicht aufrecht erhalten
bleiben.

L angzeiteffekte der Intervention a auf den Juckreiz

Die kontinuierliche Erfassung des Juckreizverlaufes Uber den gesamten Erhebungszeit-
raum gewahrleistet die Identifizierung mdglicher Langzeiteffekte. Mit dem Protokollbo-
gen wurde der Juckreiz des Protokolltages sowie des vorhergegangenen Tages erfay,
S0 dal3 eine Verlaufskurve mit einem taglichen Mef3wert des Juckreizes vorliegt. Da es
sch be der Beurtellung des Juckreizes am Vortag um eine retrogpektive Betrachtung
handdt, wird zunéchst Uberpriift, ob zwischen dem Juckreiz des Vortages und des
Protokolltages dsignifikante Unterschiede auftreten. Signifikante Unterschiede weisen
daraufhin, dal3 eine systematische Beeinflussung der Mef3werte vorliegt. Ein solcher
waére folgendermalien denkbar: Am Protokolltag wird der Juckreiz des V ortages immer
niedriger eingeschétzt ds der Juckreiz des Protokolltages. Dies wirde z.B. auf eine
Wahrnehmungsverzerrung hinweisen. Liegen keine sgnifikanten Unterschiede vor, ist
anzunehmen, dal3 die Werte des Vortages nicht systematisch beeinfluld sind. Dement-
sprechend kénnen dann die Werte des Vortages mit den Werten des Protokolltages in
eine Zeitreihe transformiert und andysert werden.
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Tabelle 21. Vergleich des Juckreizes vom Vortag und Protokolltag beziiglich
systematischer Fehler

Patient 1

Patient 2

Patient 3

Patient 4

Patient 5

Patient 6

Signifikanz

p>0,05

p>0,05

p>0,05

p>0,05

p>0,05

p>0,05

Da keine sysematischen Unterschiede zwischen den Werten des Vortages und des
Protokolltages auftreten, werden die beiden Erhebungszeitraume in eine Zdtreihe trans-
formiert. Zunéchst wird eine univariate ARIMA-Andyse sowie Trendanalyse mit ergan-
zender Korreationsanalyse durchgefiinrt. Abschlief3end wird die multivariate ARIMA-
Anayse vorgenommen.

Univariate ARIMA-Analyse

Zunéchgt werden die Abhdngigkeitsmodele und Ergebnisse der Zetreihenandyse &
bellarisch dokumentiert.

Tabelle 22. Univariate ARIMA-Modelle der Zeitreihen ,, Juckreizverlauf* bei den Neurodermitis-
Patienten der Intervention a

Petient
ARIMA B-Wert | Sgnifikenz Erklarte
Vaianz
Phase
Patient 1
Basdine 1,0,0 04 p<0,01** 0,18
Interventionsphase 1 1,0,0 0,67 p<0,001*** | 0,47
Ausblendungsphase 1 1,0,0 0,89 p<0,001*** 0,84
I nterventionsphase 2 1,0,0 0,78 p<0,001*** |0,64
Ausblendungsphase 2 1,0,0 0,68 p<0,001*** |0,46
Patient 2
Basdine 1,0,0 0,56 p<0,001*** 0,29
Interventionsphase 1 1,0,0 0,58 p<0,001*** |0,33
Aushlendungsphase 1 11,1 0,7 p<0,001*** 0,84
Interventionsphase 2 1,g,1 0,84 p<0,001*** |0,85
Ausblendungsphase 2 1,0,0 0,56 p<0,001*** |0,31
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Fortsetzung Tabelle 22

Petient
ARIMA B-Wert | Sgnifikenz Erklarte
Vaianz
Phase
Patient 3
Basdine 1,c,0 0,79 p<0,001*** |0,78
I nterventionsphase 1 3,c,0 1.08 p<0,001*** |0,95
2: 0,28 p< 0,05*
3:-0,36 | p<0,01**
Ausblendungsphasel 1,c,0 0,62 p<0,001*** |0,82
I nterventiongphase 2 1,c0 0,83 p<0,001*** 10,9
Ausblendungsphase 2 1,c,0 0,81 p<0,001*** |0,71
Patient 4
Basdine 1,0,0 0,53 p<0,001*** | 0,26
I nterventionsphase 1 1,0,0 0,45 p<0,001*** 0,18
Ausblendungsphase 1 1,0,0 0,6 p<0,001*** 0,35
I nterventiongphase 2 Spontanremisson
Ausblendungsphase 2 Spontanremission
Patient 5
Basdine Kein ARIMA-Modell identifizierbar.
Interventionsphase 1 1,9,0 0,6 p<0,001*** 0,53
Ausblendungsphase 1 1,c,0 0,79 p<0,001*** 0,68
[ nterventionsphase 2 1,01 AR: 0,76 |P<0,001*** 0,57
MA: 0,48 | P>0,05
Ausblendungsphase 2 Fehlende ProtokolImappe
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Fortsetzung Tabelle 22

Petient
ARIMA B-Wert | Sgnifikenz Erklérte
Vaianz
Phase
Patient 6
Basdine 0,0,1 -0,62 p<0,001*** 0,24
Interventionsphase 1 0,c,2 1:-0,65 |p<0,001*** 0,6
2:-021 |p>0,05

Ausblendungsphase 1 11,0 0,66 p<0,001*** 0,89
I nterventionsphase 2 11,0 0,83 p<0,001*** 0,91
Ausblendungsphase 2 Kein ARIMA-Modd identifizierbar.

(B-Wert ist der Modellwert der Zeitreihe, der die Aussagekraft der Ergebnisse beschreibt und die
Berechnung von Prognosen ermdglicht. Die Ergebnisse sind dann aussagekréftig, wenn B=0,5 ist.
p>0,05 = nicht signifikant; p<0,05* = signifikant; p<0,01** = sehr signifikant; p<0,001*** = hichst
signifikant. Mit der erklérten Varianz wird die prozentuale Verteilung der Realitét durch die Berech-
nungen beschrieben.)

Die Zatreihenandyse der Veranderung des Juckreizes macht insgesamt deutlich, dal3
Uberwiegend Orgindzeitreihen mit Autoregressvem Proze3 1. Ordnung auftreten (sa
Abschnitt 5.2).

Die Modéelwerte der univariaten Zeitreihenanalyse des Juckreizes weisen bel den Uber-
wiegend postiven Mode lwerten eine Spannweite von 0,4 bis 0,89 und bei den sehr
seltenen negativen Moddlwerten eine Spanne von -0,21 bis -0,65 sowie ene erklarte
Varianz von 0,18 bis 0,95 auf. Die mit ARIMA berechneten Moddlwerte sind tber-
wiegend hochst signifikant mit p<0,001***.

Der Juckreizverlauf der einzelnen Patienten wéhrend der Untersuchung 18% sch fol-
gendermal3en beschreiben:

Patient 1

Die ba dem Patienten 1 vorliegenden sgnifikanten sationdren Orgindzetreihen mit
Autoregressivem Prozef3 1. Ordnung® implizieren, dal3 der Juckreiz des Patienten
wahrend der gesamten Untersuchung um einen fir ihn typischen Mittedwert schwankt.
Folglich igt kein langfrigtiger Einfluf3 der Intervention aauf den Juckreiz identifizierbar.

Patient 2

Paient 2 welst neben sgnifikanten sationdren Orginazetrethen mit Autoregressvem
Prozel3 1. Ordnung jewells eine Zetrehe mit quadratischem und linearem Trend und
gleichzeitigem Vorliegen enes Autoregressiven und Moving Average Prozesses 1. Ord-
nung auf. Da keine Veranderungen im Trend gemd der Hypothese 1.2 (s. Abschnitt

# Bedeutung der Zeitreihen sind Abschnitt 5.1, S. 122, zu entnehmen
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4.2, S. 96f.) auftreten und en quadratischer Trend Hoch- und Tiefpunkte” innerhab
ener Untersuchungsphase beschreibt, kann kein langfritiger Einflul? der Intervention a
auf den Juckreiz festigeste It werden.

Patient 3

Bea Patient 3 snd ausschlieldich kubische Trends in alen Untersuchungsphasen identifi-
Zierbar, die enem Autoregressiven Prozel3 1. bzw. 3. Ordnung zugehtren. Die sich in
alen Untersuchungsphasen abwechsainden Hoch- und Tiefpunkte legen nahe, dal3 kein
langfrigtiger Verlauf der Intervention aauf den Juckreiz zu verzeichnen is.

Patient 4

In den ergen drel Untersuchungsphasen liegt bel Patient 4 der gleiche Juckreizverlauf
wie bel Patient 1 vor. Im Anschlul daran it eine Spontanremission zu verzeichnen, so
dal3 auch hier kein langfristiger Effekt beschrieben werden kann.

Patient 5

Be Patient 5 lassen sich nur fir die Interventionsphase 1, Aushlendungsphase 1 und
Interventionsphase 2 ARIMA-Modélle identifizieren. Diese treten ds Autoregressive
sowie Autoregressive und Moving Average Prozesse 1. Ordnung in quadratischen und
kubischen Trends auf, die Hoch- und Tiefpunkte in einer Untersuchungsphase beschre-
ben. Infolge dessen i kein langfrigtiger Einfluf? der Intervention a auf den Juckreiz fet-
zugdlen.

Patient 6

Fur Petient 6 liegen fUr die ersten vier Untersuchungsphasen ARIMA-Modélle vor, die
unterschiedliche Prozesse und Trends beschreiben. So liegt fir die @ Basdine ein sta
tiondrer Moving Average Prozef3 1. Ordnung, b) Interventionsphase 2 en Moving
Average Prozel3 2. Ordnung mit kubischem Trend und ¢) Ausblendungsphase 1 sowie
Interventionsphase 2 ein Autoregressiver Prozef3 1. Ordnung mit linearem Trend vor.
Diese dark differierenden Trendverénderungen lassen keinen Rickschlul? Uber einen
langfrigtigen Einflul3 der Intervention aauf den Juckreiz zu.

Trendanalyse

Um zu Uberprifen, ob zwischen den Untersuchungsphasen Unterschiede in der Ver-
laufskurve des Juckreizes aufgetreten sind, werden die vorliegenden Trends der einzel-
nen Phasen zunéchgt tabellarisch dargestdlt.

% Bedeutung der Zeitreihentrends sind Abbildung 25, S. 114, zu entnehmen
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Tabelle 23a. Trends der Zeitreihen ,, Juckreizverlauf”
Basdine I nterven- Ausblendungs- | Interven- Ausblendungs-
tionsphase 1 | phase 1 tionsphase 2 | phase 2
Patient 1 | Station&r Sationar Sationar Sationar Sationar
Patient 2 | stationar Stationdr linear quadratisch | stationér
Patient 3 | kubisch kubisch kubisch kubisch kubisch
Patient 4 | station&r Stationar Stationar Spontanremisson
Patient 5 | kubisch quadratisch | kubisch quadratisch | Fehlende Mappe.
Patient 6 | station&r kubisch linear linear kubisch

Die in dieser Tabdle dargestdlten Trends des Juckreizes snd die Ergebnisse der
ARIMA-Andyse der Zeitreihen ,, Juckreizverlauf* (sa. Tabelle 22), die eine deutliche
Variahilitét der Trends bel den Petienten und den Untersuchungsphasen veranschaulicht.
Die vorliegenden Trends™ bedeuten fir den Verlauf des Juckreizes folgendes:

Eine dationdre Auspragung des Juckreizes beschreibt einen rativ gleichbleibend
augepragten Juckreiz, der um enen fir den Petienten individudlen Mittewert
schwankt.

Eine kubische Ausprégung des Juckreizes charakterisert einen Juckreizverlauf, der
sowohl durch das Auftreten von einer deutlichen Verbesserung ds auch deutlichen
Verschlechterung innerhab einer Untersuchungsphase bestimmt it.

Ein quadratischer Trend kennzeichnet einen Verlauf des Juckreizes, der von einem
individuelen Ausgangswert ausgehend &) eine Verbesserung erzidt, die sch umge-
hend in eine Verschlechterung umkehrt und den Ausgangswert wieder erreicht oder
b) zu einer Verschlechterung fuihrt, die sch umgehend in eine Verbesserung umkehrt
und den Ausgangswert wieder erreicht.

Eine lineare Trendveradnderung des Juckreizes bezeichnet entweder eine kontinuierli-
che Verbesserung oder eine kontinuierliche Verschlechterung des Juckreizes.

Mit der Hypothese 1.2 wurde formuliert, dal3 der Juckreiz durch den Einsatz der Inter-
vention a in den Interventiongphase angteigen und in den Ausblendungsphase sinken
sollte. Dies impliziert in den Interventionsphasen lineare Trends mit aufseigender Ten-
denz und in den Ausblendungsphasen lineare Trends, mit absteigender Tendenz. Eine
idedtypische Basdline szt eine dationédre Verlaufskurve ohne erschtlichen Trend vor-
aus.

Dieser deskriptive Vergleich der Trends des Juckreizes in den enzelnen Unter-
suchungsphasen verdeutlicht, dal? der Verlauf des Juckreizes Uberwiegenden enen sta-
tiondren wie kubischen Charakter besitzt. Auf der Basis dieser Trends sind keine lang-
frigtigen Effekte der Intervention a erkennbar, da mit der Stationaritét Schwankungen
um den Mittelpunkt und mit dem kubischen Trend sich aowechseinde Hoch- und Tief-
punkte bezeichnet werden (vgl. Abschnitt 4.4.2.1). Die dre vorliegenden linearen

% Eine formale Darstellung der Trends findet sich im Abschnitt 4.4.2.1, Abbildung 25.
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Trends treten snguldr auf und erlauben 0 keine Riickschliisse auf mogliche Einflisse
durch die Intervention a. Wie in Abschnitt 4.2.5 dargestdlt, darf nur dann die Wirkung
ener Intervention auf die abhangige Variable kondatiert werden, wenn bel einem expe-
rimentellen Zeitreihendesign die gleichen Einfllisse der Intervention in der Replikation der
Interventions- und Aushlendungsphase auftreten. Dies ist in der vorliegenden Studie
nicht der Fal.

Dartiber hinaus wird im folgenden deskriptiv Uberpriift, ob mdglicherweise in den einzel-
nen Untersuchungsphasen systematische Unterschiede zwischen den Mittewerten auf-
treten. Liegen beispidsweise Unterschiede in der Form vor, dal3 in beiden Interventi-
ongphasen deutlich hohere Mittdwerte zu verzeichnen sind ds in der Basdline und den
Aushlendungsphasen, wirde dies eine deutliche Verschlechterung des Juckreizes impli-
Zieren, die aufgrund der Replikation der Ergebnisse auf den Einsatz der Intervention
zurtickzuftihren wéren.

Tabelle 23b. Mittelwerte der Zeitreihen ,, Juckreizverlauf“ bei der Intervention a

Basdline Interven- Ausblendungs- | Interven- Ausblendungs-
tionsphase 1 | phase 1 tionsphase 2 | phase 2
Patient 1 | 3,96 3,85 4,74 4,26 4,27
Patient 2 | 2,82 2,24 1,8 2,5 2,3
Patient 3 | 3,23 2,6 2,27 31 1,96
Patient 4 | 1,46 1,26 1,32 Spontanremission
Patient 5 | 3,67 1,78 1,35 0,37 Fehlende Mappe.
Patient 6 | 2,25 2,85 3,11 2,07 4,15

Diese deskriptive Betrachtung der Veranderung der Mittewerte in den einzelnen Unter-
suchungsphasen verdeutlicht, dal3 keine systematischen Verdnderungen des Mittewertes
in Abhdngigkeit von den Untersuchungsphasen auftreten. Aufgrund der vorliegenden
Ergebnisse der Betrachtung der Trendveranderung des Juckrei zes durch die Intervention
a wird keine statistische Uberprifungen vorgenommen, da keine Veranderungen e-
kennbar sind. Die moglichen Ursachen fir das unsystematische Auftreten der Trends
werden in Abschnitt 6 diskutiert.

Korrelationsanalyse

Mittels einer Korreationsandyse wird im folgenden untersucht, ob zwischen dem Ein-
sz der Intervention a und der Verlaufskurve des Juckreizes ein Zusammenhang le-
seht. Dadie Verlaufskurve des Juckrei zes anhand des Kolmogorov-Smirnov-Testes als
nicht normavertellt identifiziert worden it und die Variable der Intervention a eine d-
chotome Auspragung hat, wird der Rangkorrelationstest eingesetzt.
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Tabelle 24. Korrelation des Juckrei zverlaufes mit der Intervention a

Patient Korrelationskoeffizienten Sgnifikanz der Korrelation
Patient 1 -0,4683 p<0,001***
Patient 2 -0,0003 p>0,05

Patient 3 -0,1575 p<0,01**

Patient 4 0,0527 p>0,05

Patient 5 0,4795 p<0,001***
Patient 6 0,1225 p>0,05

(Zur Beschreibung der Korrelation sind folgende Differenzierungen gebrauchlich (vgl. BUHL &
ZOFEL, 1995): bis 0,2: sehr gering; bis 0,5: gering; bis 0,7: mittel; bis 0,9: hoch; tiber 0,9: sehr hoch;
positives Vorzeichen = gleichlaufiger Zusammenhang; negatives Vorzeichen = gegenlaufiger Zu-
sammenhang; p>0,05 = nicht signifikant; p<0,01** = sehr signifikant; p<0,001*** = hichst signifi-
kant)

Die patiel ggnifikanten Korreationskoeffizienten schwanken zwischen -0,4683 und
0,4795. Diese Korrelationskoeffizienten zeigen deutlich, dal3 zwischen dem Juckreiz und
dem Entspannungsverfahren nur eine sehr geringe wie geringe Korrelation besteht. Auf-
grund dieser Ergebnisse sowie der Trendandyse ist das Fazit zu ziehen, dal? der Einsatz
der Intervention akeine langfristigen EinflUsse auf den Juckreiz audiibt.

Multivariate ARIMA-Analyse

Die multivariate ARIMA-Anadyse dient dazu, Einflu¥aktoren auf den Zetrethenverlauf
der univariaten Andyse herauszufiltern. Im folgenden wird der Juckreizverlauf multivariat
mit Medikamenten, Sdben und belastenden L ebensstuationen analysert. Da die bishe-
rigen univariaten Anaysen des Juckreizverlaufes auf einer téglichen Erhebung des Juck-
reiz basieren, wird zunéchst eine univariate ARIMA-Andyse des Juckreizes am Proto-
kolltag vorgenommen. Die darauf aufbauende multivariate ARIMA-Andyse wird im
folgenden beispidhaft an eénem Petienten in ener Untersuchungsphase tabellarisch dar-
gegdlt.
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Tabelle25. Multivariate Analyse des Juckreizverlaufes von Patient 1 in der 1. Ausblendungs-
phase der Intervention a
ARIMA |Unabhangige |Unabhangige |B-Wert |Signifikanz |Erklarte
Variable Variable Varianz
Oberkategorie | Feinkategorie
Patient 1, Ausblendungsphase 1
1,c,0 Stref3 Privat Keine Varianz. Fortwdhrend sehr
Sarke Belastung.
Medikamente | Fenitil AR: 0,7 |p<0,001*** |069
F: 0,02 |[p>0,05
Badrian AR: 0,71 | p<0,001*** | 0,62
B:0,02 |p>0,05
Fenidil AR: 0,7 |p<0,001*** |062
Bddrian F: 0,03 |[p>0,05
B: 0,02 |p>0,05
Salben Pflegessalbe AR: 0,72 | p<0,001*** | 0,69
P.-0,00 |[p>0,05
Cortison AR: 0,69 |p<0,001*** |0,62
schwach Cs -0,01 | p>0,05
Cortison AR: 0,65 |p<0,001*** | 0,69
mittel Cm: 0,04 | p>0,05
Decoderm AR: 0,67 | p<0,001*** |0,62
D:0,01 |p>0,05
Pflegesabe AR: 0,67 |p<0,001*** |0,69
Cortisongrwaen | P -0,04 | p>0,05
CortiSonmite Cs -0,01 | p>0,05
Decoderm Cn: 0,03 | p>0,05
D:0,01 |p>0,05
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Fortsetzung Tabelle 25

ARIMA |Unabhangige |Unabhangige |B-Wert |Signifikanz |Erklarte
Variable Variable Varianz
Oberkategorie |Feinkategorie
Stref3/ Privat Kene Andyse mdglich (s0.).
Medikamente/ | Feniil AR: 0,67 |p<0,001*** |0,62
Salben Bddrian F: 0,03 |[p>0,05

Pflegesalbe B:0,01 |p>0,05
Cortisongrwaen | P -0,04 | p>0,05
CortiSonmitg Cs -0,01 | p>0,05
Decoderm Cn: 0,04 | p>0,05

D:-0,00 |p>0,05

(Unabhangige Variable Oberkategorie bezieht sich auf mdgliche Einflisse durch Strel3, Salben,
Medikamente. Da sich jeder dieser einzelnen Aspekte in unterschiedliche Einflul3faktoren differen-
zieren |&3t, wie z.B. die Verwendung mehrerer Salben, werden diese in der Spalte Unabhangige
Variable Feinkategorie aufgefihrt. B-Wert ist der Modellwert der Zeitreihe, der die Aussagekraft der
Ergebnisse beschreibt und die Berechnung von Prognosen ermdglicht. Die Ergebnisse sind dann
aussagekréaftig, wenn B3 0,5 ist. p>0,05 = nicht signifikant; p<0,001*** = htchst signifikant. Mit der
erkléarten Varianz wird die prozentuale Abbildung der Realitét durch die Berechnungen beschrie-

ben.)

Dain diesem Fall keine und in den seltengten Fallen sgnifikante Zusammenhénge bel der
multivariaten ARIMA-Andyse auftreten, werden in Tabelle 26 ausschliellich die sgnifi-
kanten Ergebnisse dokumentiert.
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Tabelle 26. Signifikante Ergebnisse der multivariaten Analyse des Juckreizverlaufes
der Intervention a

ARIMA |Unabhangige |Unabhangige |B-Wert |Signifikanz |Erkléarte
Variable Variable Varianz

Ober kateg_;orie Feinkalegorie

Patient 3, Ausblendungsphase 2

1,c,0 Stref3 Privat AR: 048 |p<0,05* 0,65
P: 1,14 p<0,01**

Salben Dermatop Bass | AR: 0,58 | p<0,01** 0,59
D: 0,32 p<0,01**

Stref3/ Privat AR: 0,65 |p<0,01** 0,72
Salben Dermatop Basis | P: 0,91 p<0,01**

D:0,25 |p<0,05*

(Unabhéngige Variable Oberkategorie bezieht sich auf mogliche Einflisse durch Stref3, Salben,
Medikamente. Da sich jeder dieser einzelnen Aspekte in unterschiedliche Einflul3faktoren differen-
zieren &3, wie z.B. die Verwendung mehrerer Salben, werden diese in der Spalte Unabhéngige
Variable Feinkategorie aufgefuhrt. B-Wert ist der Modellwert der Zeitreihe, der die Aussagekraft der
Ergebnisse beschreibt und die Berechnung von Prognosen ermdglicht. Die Ergebnisse sind dann
aussagekraftig, wenn B3 0,5 ist. p>0,05 = nicht signifikant; p<0,05* = signifikant; p<0,01** = sehr
signifikant. Mit der erklérten Varianz wird die prozentuale Abbildung der Realitét durch die Berech-
nungen beschrieben.)

Das bel Patient 3 in der Aushlendungsphase 2 vorliegende ARIMA (1,¢,0) - Modell
der Zetreihe Juckreizverlauf wird sgnifikant beainfluld durch private Belastungssituatio-
nen sowie der Dermatop Basis Sdbe. Dabel zeigt sich, dal? die signifikanten Beziehun-
gen der bivariaten Zusammenhange noch deutlicher zu Tage treten, wenn beide unab-
héngigen Varigblen mit dem Juckreizverlauf andysiert werden. So kommt es zu einer
deutlich hoheren erklarten Varianz von 0,72, womit eine 72%ige Aufklérung der Zetre-
hengruktur erreicht wird. Dieser Einzdfdl erlaubt dlerdings keine dlgemenen Rick-
schliisse auf den Einfluf3 unabhangiger Variablen auf den Juckreizverlauf bel Neuroder-
mitis

Abschliel}end |18% sich das Fazit ziehen, dal? der Einfluld der Intervention a auf den
Juckreiz direkt im Anschlul? an die enzelnen Entspannungssitzungen signifikant zu einer
Senkung des Juckreizes fuhrt. Jedoch snd keine langfristigen Effekte identifizierbar.
Infolge dessen muf die Hypothese 1.2 verworfen werden.

5.2.1.3 Hypothese 1.3: Auswirkungen der Intervention a auf die Symptomatik

Aufgrund der theoretisch formulierten Erhéhung der Hautoberflachentemperatur mit
einhergehender Vergtérkung des Juckreizes wurde eine Verschlechterung der Sympto-
matik der Neurodermitis erwartet. Zur Beurteilung der Veranderung der Symptomatik
wurden mittels des Protokollbogens (s.a. Anhang) die Ausprégungsgrade verschiedener
héufig auftretender Symptome der Neurodermitis, wie z.B. Juckreiz, Erytheme und Ent-
zUndungen, erfald.
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Der Protokollbogen hat die kontinuierliche Erfassung der Symptomatik gewahrleistet, so
dal3 Zeitreihen vorliegen, die zunéchgt einer univariaten ARIMA-Andyse und Trenda
nayse unterzogen werden, die durch ene Korrdaionsanayse erganzt werden. An-
schliel¥end wird die univariate Zeitrehenanayse durch eine multivariate Andyse erganzt,
indem die erhobenen mdglichen Storvariablen (sa Abschnitt 4.2) mit der Veranderung
der Symptomatik in Verbindung gesetzt werden. Die mit dem SCORAD-Index erhobe-
nen objektiven Auspragungsgrade der Neurodermitis werden mit Kennwerten der
Zeitreihe ,Veranderung der Symptomatik, die dem Zeitpunkt der SCORAD-Index-
Erhebung entsprechen, korrdiert.

Univariate ARIMA-Analyse

Im folgenden werden die Ergebnisse der univariaten Zeitreihenanalyse tabellarisch dar-
geddlt:

Tabelle 27. ARIMA-Modelle der Zeitreihen ,,Veranderung der Symptomatik*

Petient
ARIMA B-Wert | Sgnifikenz Erklérte
Vaianz
Phase
Patient 1
Badine 1,c,0 0,5 p<0,05* 0,64
I nterventionsphase 1 0,0,1 -0,69 p<0,001*** | 0,97
Ausblendungsphase 1 11,0 0,82 p<0,001*** | 0,94
| nterventionsphase 2 1,c,0 0,44 p<0,01** 0,77
Ausblendungsphase 2 1,c,0 0,73 p<0,001*** |0,93
Patient 2
Badine Kein ARIMA-Modell identifizierbar.
Interventionsphase 1 1,0,0 0,96 p<0,001*** 0,85
Ausblendungsphase 1 1,c,0 0,66 p<0,001*** | 0,89
I nterventiongphase 2 1,0,2 ARL: 056 | p<0,05* 0,91
MA1: -087 | p<0,01**
MA2: -0,66 | p<0,05*
Ausblendungsphase 2 1,c,0 0,40 p<0,05* 0,80
Patient 3
Basdine 2,1 ARL:153 |p<0,001*** 0,98
AR2:-092 | p<0,001***
MA:074 | ne 01%+
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Fortsetzung Tabelle 27
ARIMA B-Wert | Sgnifikenz Erklérte
Vaianz
Phase
I nterventionsphase 1 1cl AR:08 |Pp<0,001*** 10,88
MA: 0,28 | P<0,001***
Ausblendungsphasel 1l,c1 AR: 0,89 p<0,001*** 10,89
MA:-0,68 | p<0,001***
I nterventiongphase 2 lc1 AR: 0,77 p<0,001*** 10,74
MA:-057 | p<0,001***
Ausblendungsphase 2 11,1 AR 071 | p<0,001*** 0,83
MA: -0,58 p>0,5
Patient 4
Badine Kein ARIMA-Modéll identifizierbar.
Interventionsphase 1 2,c,1 AR1: 0,78 | p<0,05* 0,9
AR2-05 | p<0,05*
MA:-015 | 550 05
Ausblendungsphase 1 11,0 0,85 p<0,001*** | 0,95
I nterventionsphase 2 Spontanremission
Ausblendungsphase 2 Spontanremisson
Patient 5
Badine Kein ARIMA-Modell identifizierbar.
Interventionsphase 1 0l,1 -0,83 p<0,001*** 0,93
Ausblendungsphase 1 1l,c1 AR:0,78 | p<0,001*** 0,88
MA:-0,79 | p<0,001***
I nterventionsphase 2 1,c1 AR 064 | p<0,05* 0,89
MA-036 | 150,05
Ausblendungsphase 2 Fehlende Protokollmappe
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Fortsetzung Tabelle 27

Patient
ARIMA B-Wert | Sgnifikenz Erklérte
Vaianz
Phase
Patient 6
Basdine 0,1 -0,87 p<0,001*** 0,24
I nterventionsphase 1 0,c,2 1:-0,92 |p<0,01** 0,33
2:-0,52 | p<0,05*
Ausblendungsphase 1 1,c,0 0,61 p<0,01** 0,32
I nterventionsphase 2 1,0,0 0,76 p<0,001*** 0,6
Ausblendungsphase 2 21,0 11,71 | p<0,001*** 0,96
2:-0,89 |p<0,001***

(B-Wert ist der Modellwert der Zeitreihe, der die Aussagekraft der Ergebnisse beschreibt und die
Berechnung von Prognosen ermdglicht. Die Ergebnisse sind dann aussagekraftig, wenn B=0,5 ist.
p>0,05 = nicht signifikant; p<0,05* = signifikant; p<0,01** = sehr signifikant; p<0,001*** = hichst
signifikant. Mit der erklérten Varianz wird die prozentuale Verteilung der Realitét durch die Berech-
nungen beschrieben.)

Die Zeitreihenanalyse der Veranderung der Symptomatik weist insgesamt eine deutlich
hohe Spannweite an ARIMA-Modelen auf. Dennoch lassen sch Uberwiegend Zeitrei-
hen mit kubischem Trend des Autoregressven Prozesses 1. Ordnung sowie einem
Mischprozef3 1. Ordnung herauskristalliseren.

Die Moddlwerte der univariaten Zeitreihenandyse der Symptomatik weisen bei den
positiven Modelwerten eine Spannweite von 0,28 bis 1,53 und be den negativen Mo-
dellwerten einen Wert von -0,15 bis -0,92 sowie eine erklérte Varianz von 0,24 bis
0,98 auf. Die von ARIMA identifizierten Modelwerte sSind Uberwiegend hochst signifi-
kant mit p<0,001***,

Der Verlauf der Symptomatik bei den einzelnen Patienten wahrend des Untersu-
chungszeitraumes wird im folgenden dargestdlt:

Patient 1

Be Paient 1 treten in den enzenen Untersuchungsphasen wechsende ARIMA-
Modelle in Form linearer, kubischer und quadratischer Trends auf, wobel die Autore-
gressven Prozesse 1. Ordnung mit kubischem Trend Uberwiegen. Quadratische und
kubische Trends beschretben Hoch- und Tiefpunkte in einer Untersuchungsphase. Der
einmd auftretende lineare Trend eines Autoregressiven Prozesses 1. Ordnung erlaubt
keine Aussagen Uber einen gezidten Einflul3 der Intervention, so dal3 folglich kein langfri-
diger EinfluR der Intervention aauf die Symptomatik feszustdlen is.
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Patient 2

Fur Patient 2 lassen sich erst ab der 1. Interventionsphase ARIMA-Modélle beschrei-
ben, die unterschiedliche Gestalt annehmen. Es treten Uberwiegend Zeitrehen mit A
toregressivemn Prozef3 1. Ordnung auf, die eine stationére, kubische oder quadratische
Ausprdgung im Trend aufweisen. Da keine Veranderungen im Trend gemd? der Hypo-
these 1.3 (s. Abschnitt 4.2, S. 96f.) auftreten und quadratische wie kubische Trends
Hoch- und Tiefpunkte”” innerhab einer Untersuchungsphase beschreiben, kann kein
langfrigtiger Einflufd der Intervention aauf die Symptomatik festgestd It werden.

Patient 3

Be Pdient 3 snd bis auf eine Ausnahme, in der ein linearer Trend auftritt, in dlen Unter-
suchungsphasen kubische Trends identifizierbar, die einem Autoregressiven und Moving
Average Prozel3 1. bzw. 2.0rdnungszahl angehdren. Die sich in adlen Untersuchungs-
phasen abwechselinden Hoch- und Tiefpunkte legen nahe, dal? kein langfristiger Verlauf
der Intervention a auf die Symptomatik zu verzeichnen ist. Ebenso &% der enmalig
auftretende lineare Trend keine Riickschllisse auf einen spezifischen Interventionsanflufd
2.

Patient 4

In der ersten Untersuchungsphase ist kein ARIMA-Modéll identifizierbar. Dartiber hin-
aus liegen Zeitreihen mit kubischem sowie quadratischem Trend vor. Dabel Patient 4 ab
der zweiten Interventiongphase eine Spontanremission eintritt, ist es nicht moglich, Lang-
zeiteffekte zu beschreiben.

Patient 5

Be Patient 5 lassen sch nur fir die Interventionsphase 1, Ausblendungsphase 1 und
Interventiongphase 2 ARIMA-Modelle identifizieren. Diese treten ds Moving Average
sowie Autoregressve und Moving Average Prozesse 1. Ordnung in quadratischen und
lineeren Trends auf. Folglich Snd keine langfristigen Effekte der Intervention a auf die
Symptomatik mef3oar.

Patient 6

In den ersten drel Phasen treten Zeitreihen mit kubischem Trend auf, die as Moving
Average Prozef3 1. und 2. Ordnung sowie Autoregressiven Prozef3 1. Ordnung zu be-
schretben sind. Die vierte Phase it gekennzeichnet durch einen stationdren Autoregres-
sven Prozef3 1. Ordnung, wahrend in der flnften Untersuchungsphase ein Autoregress-
ver Prozef3 2. Ordnung mit linearem Trend auftritt. Diese Zatrethen machen deutlich,
dal3 keine langfrigtigen Effekte identifizierbar Sind.

Trendanalyse

Zur Uberpriffung der Unterschiede der Veranderung der Symptomatik in den einzelnen
Untersuchungsphasen werden die vorliegenden Trends der einzelnen Phasen in Tabdle
28a dokumentiert.

2" Bedeutung der Zeitreihentrends sind Abbildung 25, S. 114, zu entnehmen
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Tabelle 28a. Trends der Zeitreihen ,,Veranderung der Symptomatik” durch die Intervention a

Basdine I nterven- Ausblendungs- | Interven- Ausblendungs-

tiongphase 1 | phase 1 tiongphase 2 | phase 2

Petient 1 | kubisch quadratisch | linear kubisch kubisch

Petient 2 | linear dationar kubisch quadratisch | kubisch

Patient 3 | kubisch kubisch kubisch kubisch linear

Patient 4 | quadratisch | kubisch linear Spontanremisson

Patient 5 | linear linear kubisch kubisch Fehlende Mappe.

Patient 6 | kubisch kubisch Kkubisch dationdr linear

Die in dieser Tabelle dargestellten Trends der Symptomatik sind die Ergebnisse der
ARIMA-Anayse der Zeitrethen ,, Veranderung der Symptomatik® (sa. Tabelle 27), die
eine deutliche Variabilitét der Trends bei den Patienten und den Untersuchungsphasen
veranschaulicht. Die vorliegenden Trends® bedeuten fir den Verlauf der Symptomatik
folgendes:

Eine gationdre Ausprégung der Symptomatik beschreibt eine relativ gleichbleibend
ausgepragte Symptomatik, die um enen fur den Patienten individudlen Mittelwert
schwankt.

Eine kubische Auspragung der Symptomatik charakterisert einen Verlauf der Sym+
ptomatik, der sowohl durch das Auftreten von einer deutlichen Verbesserung as
auch deutlichen Verschlechterung innerhdb einer Untersuchungsphase bestimmt i<t

Ein quadratischer Trend kennzeichnet einen Verlauf der Symptomatik, der von &-
nem individudlen Ausgangsvert ausgehend @) ene Verbesserung erzidt, die sch
umgehend in eine Verschlechterung umkehrt und den Ausgangswert wieder erreicht
oder b) zu einer Verschlechterung fuhrt, die sch umgehend in eine Verbesserung
umkehrt und den Ausgangswert wieder erreicht.

Eine lineare Trendverdnderung der Symptomatik bezeichnet entweder eine kontinu-
ierliche Verbesserung oder eine kontinuierliche Verschlechterung der Symptomatik.

Auf der Basis der Hypothese 2.3 wird erwartet, dal? sch die Symptomatik durch den
Einsatz der Intervention a in den Interventionsphasen verschlechtern und in den Aus-
blendungsphasen verbessern wird. Dies impliziert in den Interventionsphasen lineare
Trends mit aufseigender Tendenz und in den Ausblendungsphasen lineare Trends mit
absteigender Tendenz. Eine idedtypische Basdine setzt eine sationdre Verlaufskurve
ohne erschtlichen Trend voraus (s.a. Abschnitt 4.2., Abbildung 19).

Der deskriptive Trendvergleich der Verénderung der Symptomatik in den einzelnen
Untersuchungsphasen zeigt deutlich, dal3 der Verlauf des Juckreizes Uberwiegend kubi-
sche Trends, aber auch dtationdre wie quadratische Trends, aufweist. Diese Trends
zeigen, dal3 kein langfristiger Einfluf? der Intervention aauf die Symptomeatik zu verzeich-
nen is. Die wenigen linearen Trends treten unsystematisch auf und erlauben so keine

% Eine formale Darstellung der Trends findet sich im Abschnitt 4.4.2.1, Abbildung 25.
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Ruckschliisse auf mogliche Einflisse durch die Intervention a Wie in Abschnitt 4.2.5
dargestdlt, darf nur dann die Wirkung ener Intervention auf die abhéngige Varigble
kongatiert werden, wenn bel einem experimentelen Zeitrehendesign die gleichen Ein-
flisse der Intervention in der Replikation der Interventions- und Ausblendungsphase
auftreten. Diesist bei den vorliegenden Untersuchungsphasen nicht der Fall. Ebenso legt
die deskriptive Betrachtung (s.a. Abschnitt 5.2.1.2) dar, dal? keine systematischen Ver-
anderungen beziiglich der Untersuchungsphasen auftreten.

Tabelle 28b. Mittelwerte der Zeitreihen ,, Verénderung der Symptomatik” durch die Intervention a

Basdine Interven- Ausblendungs- | Interven- Ausblendungs-

tionsphase 1 | phase 1 tionsphase 2 | phase 2

Patient 1 |-0,98 14,24 20,54 26,34 36,96

Patient 2 |-22,16 -38,18 -28,04 -28,7 -28,13

Patient 3 | 19,95 25,38 67,53 100,89 122,67

Patient 4 |-1,68 -0,78 4,44 Spontanremission

Patient 5 | 3,17 3,38 -0,32 -0,88 Fehlende Mappe.

Patient 6 |-3,91 -0,88 3,69 12 28,03

Aufgrund dieser deskriptiven Betrachtung der Trendverdnderung der Symptomatik
durch die Intervention awird auf weitere statistische Uberprifungen zwischen den vor-
liegenden Trends der einzelnen Untersuchungsphasen verzichtet. Die maglichen Ursa
chen fUr dieses unsystematische Auftreten der Trends wird im Abschnitt 6 diskutiert.

Korrelationsanalyse

Mittels ener Korrdationsandyse wird im folgenden untersucht, ob zwischen dem Ein-
satz der Intervention a und der Verlaufskurve der Symptomatik ein Zusammenhang
besteht. Da die Verlaufskurve der Symptomatik, wie der Kolmogorov-Smirnov-Test
gezeigt hat, nicht normavertelt ist und die Variable der Intervention a eine dichotome
Ausprégung hat, wird eine Rangkorre ation vorgenommen.
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Tabelle 29. Korrelation der Symptomatik mit der Intervention a

Patient Korrelationskoeffizienten Sgnifikanz der Korrelation
Patient 1 0,1167 p>0,05

Patient 2 0,4879 p<0,001***
Patient 3 0,0802 p>0,05

Patient 4 0,2282 p<0,01**

Patient 5 -0,0847 p>0,05

Patient 6 0,0168 p>0,05

(Zur Beschreibung der Korrelation sind folgende Differenzierungen gebrauchlich (vgl. BUHL &
ZOFEL, 1995): bis 0,2: sehr gering; bis 0,5: gering; bis 0,7: mittel; bis 0,9: hoch; tiber 0,9: sehr hoch;
positives Vorzeichen = gleichlaufiger Zusammenhang; negatives Vorzeichen = gegenlaufiger Zu-
sammenhang; p>0,05 = nicht signifikant; p<0,01** = sehr signifikant; p<0,001*** = hichst signifi-
kant)

Die nur sdten sgnifikanten Korrelationskoeffizienten schwanken zwischen -0,0874 und
0,4879. Diesen Korrdationskoeffizienten ist zu entnehmen, dal3 zwischen der Sympto-
matik und dem Entspannungsverfahren nur ene sehr geringe wie geringe Korrdation
besteht. Folglich sind die langfristigen Effekte, die Intervention a auf die Symptomeatik
ausbt, gering.

Multivariate ARIMA-Analyse

In Abschnitt 5.2.1.2 wurde dargelegt, dal3 be der multivariaten Zetreihenanayse nur
vereinzet sgnifikante Werte auftreten. Dementsprechend werden auch in diesem Ab-
schnitt ausschliefdich sgnifikante Ergebnisse dargestelIt.

Tabelle 30. Signifikante Ergebnisse der multivariaten Analyse der Veranderung der Symptomatik
durch die Intervention a

ARIMA |[Unabhangige |Unabhangige |B-Wert |Signifikanz |Erklarte
Variable Variable Varianz

Ober kateg_;orie Feinkategorie

Patient 1, I nterventionsphase 1

091 Medikamente Baldrian MA:-0,65 |p<0,001*** | 098
B: 037 p<0,05*

Patient 1, Ausblendungsphase 1

1)1 Salben Pflege AR: 074 |p<0001*** |081
MA: 022 |p>05
P.-061 |p<001**
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Fortsetzung Tabelle 30
ARIMA |Unabhangige |Unabhangige |B-Wert |Signifikanz |Erkléarte
Variable Variable Varianz
Oberkategorie | Feinkategorie
Patient 1, Ausblendungsphase 2
1,c0 Salben Pflege AR: 0,78 |p<0,001*** |0,95
Cortison P. -0,59 p<0,001***
schwach Cs -053 |p<0,01**
Cortison Cm: -0,13 |p>0,05
mittel Cs:-0,18 |p>0,05
Cortison
stark
Patient 3, I nterventionsphase 1
1cl Stref3 Privat AR: 0,88 |p<0,001*** (0,89
MA: -0,77 | p<0,001***
P.075 |p<005*
Salben Dermatop Basis | AR: 091 | p<0,001*** | 0,93
Dermatop MA: -0,78 | p<0,05*
Fettsa be Dgi: -0,31 | p<0,001***
D, 001 |p>005
F 031 p<0,5*
Patient 3, Ausblendungsphase 1
1cl Salben Dermatop Basis | AR: 0,87 | p<0,001*** |09
MA: -0,68 | p<0,001***
D:-05 |p<0,05*

(Unabhangige Variable Oberkategorie bezieht sich auf mdgliche Einflisse durch Strel3, Salben,
Medikamente. Da sich jeder dieser einzelnen Aspekte in unterschiedliche Einflu3faktoren differen-
zieren |aidt, wie z.B. die Verwendung mehrerer Salben, werden diese in der Spalte Unabhangige
Variable Feinkategorie aufgefiihrt. B-Wert ist der Modellwert der Zeitreihe, der die Aussagekraft der
Ergebnisse beschreibt und die Berechnung von Prognosen ermdglicht. Die Ergebnisse sind dann
aussagekraftig, wenn B3 0,5 ist. p>0,05 = nicht signifikant; p<0,05* = signifikant; p<0,01** = sehr
signifikant; p<0,001*** = hochst signifikant. Mit der erklarten Varianz wird die prozentuale Abbil-
dung der Realitat durch die Berechnungen beschrieben.)

Be den Pdienten 1 und 3 treten in verschiedenen Untersuchungsphasen sgnifikante
Zusammenhange zwischen der Symptomatik und Medikamenten sowie Sdben auf.
Ebenso wie bel der multivariaten ARIMA-Analyse des Juckreizverlaufes lassen diese
Einzefédle kene dlgemeinen Zusammenhange zwischen den unabhdngiger Variablen und
dem Verlauf der Symptomatik zu, da diese Einfliisse nicht systematisch auftreten.
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Korreationsanalyse mit dem SCORAD-Index

Da der Arztfragebogen bis auf den SCORAD-Index haufig nicht vollsténdig ausgefullt

worden igt (sa Abschnitt 5.1), wird im folgenden ausschliefdich der SCORAD-Index
mit der Symptombeurteilung der Petienten sowie dem Einsatz der Intervention a korre-

liert. Ziel dieser Korrelation ist die Identifizierung mdglicher Zusammenhange zwischen
der Arzt- und Petientenbeurtellung der Symptomatik sowie der Intervention a und dem
SCORAD-Index. Dabei kommt der Korrelationstest nach Pearson zum Einsatz, da die

Werte des SCORAD-Indexes sowie die Symptombeurteilung der Petienten normal-

vertellt snd. Die Korrdation zwischen dem SCORAD-Index und der Intervention a
wird, aufgrund der dichotomen Werte der Intervention a, mit dem Rangkorrelaionstest

vorgenommen.

Tabelle 31. Korrelationen des SCORAD-Indexes mit subjektiver Symptombeurteilung
und Intervention a

SCORAD/ SCORAD/

Symptome Signifikanz Entspannung Signifikanz
Patient 1 -0,2482 p>0,05 -0,4811 p>0,05
Patient 2 -0,5929 p>0,05 -0,2981 p>0,05
Patient 3 -0,9250 p<0,001***  |-0,1732 p>0,05
Patient 4 0,1654 p>0,05 -0,3077 p<0,05
Patient 5 0,3168 p>0,05 0,3168 p>0,05
Patient 6 0,9040 p<0,01** 0,1595 p>0,05

(Zur Beschreibung der Korrelation sind folgende Differenzierungen gebrauchlich (vgl. BUHL &
ZOFEL, 1995): bis 0,2: sehr gering; bis 0,5: gering; bis 0,7: mittel; bis 0,9: hoch; tiber 0,9: sehr hoch;
positives Vorzeichen = gleichlaufiger Zusammenhang; negatives Vorzeichen = gegenlaufiger Zu-
sammenhang; p>0,05 = nicht signifikant; p<0,01** = sehr signifikant; p<0,001*** = hichst signifi-
kant)

Die Korrdation des SCORAD-Indexes mit der Symptombeurteilung durch den Patien-
ten zeigt be zwe Patienten sehr hohe Zusammenhédnge. Wéhrend Patient 3 eine sehr
hohe gegenlaufige Korrdation aufwelst, die aussagt, dal3 entweder ein hoher Wert im
Arztfragebogen mit enem niedrigen Wert im Protokollbogen gepaart it oder ein niedri-
ger Wert im Arztfragebogen mit einem hohen Wert im Protokollbogen auftritt, liegt bel
Petient 6 eine sehr hohe gleichférmige Korreation vor. Folglich werden sowohl vom
Patienten ds auch vom behandeinden Arzt dhnliche Verénderungen der Symptomatik
protokolliert. Die Ubrigen Patienten weisen nur sehr geringe nicht signifikante Korrelatio-
nen zwischen dem SCORAD-Index und der eigenen Symptombeurtellung auf.

Anaog zur Korrdation der Symptombeurteilung durch die Petienten mit der Intervention
a (s0.) and keine Langzeteffekte der Intervention a auf die Symptomatik zu verzeich-
nen, da die Korrelationen zwischen dem SCORAD-Index und der Intervention a sehr
gering und nicht ggnifikant and.

Die verschiedenen Analysen des Verlaufes der Symptomatik wahrend der Studie lassen
keine dlgemenen Aussagen Uber mdgliche Langzateffekte der Intervention a sowie



Ergebnisse 151

Auswirkungen der unabhdngigen Variablen zu. Infolge dessen kann die Hypothese 1.3
nicht aufrecht erhaten werden.

5.2.14 Vergleich der physiologischen Daten mit der Kontrollgruppe

Mittels der Kontrollgruppe a wird geprift, ob Unterschiede in der Veranderung der
Hautoberflachentemperatur durch das Autogene Training mit integrierter Warmelibung
(Intervention &) zwischen Neurodermitis-Patienten und hautgesunden Personen auftre-
ten. Im folgenden wird die Verlaufskurve der Hautoberfl&chentemperatur der Kontroll-
gruppe andysert und anschliel¥end der Vergleich der Neurodermitis-Patienten mit der
Kontrollgruppe durchgeftihrt.

Analyseder Verlaufskurve der Kontrollgruppea

Die Verlaufskurven der Hautoberfléchentemperatur werden auf der Basis von Sequenz-
diagrammen ener visudlen Ingpektion unterzogen, die verdeutlicht, dal3 die Intervention
zu einer Erhdhung der Hautoberfl&chentemperatur fihrt, die bis zum Ende des Entspan-
nungsverfahrens mit oszillierender Ausprégung bestehen bleibt. Diese Verlaufskurven
simmen mit den Ergebnissen bisheriger Studien zur Verdnderung der Hautoberflachen-
temperatur bei hautgesunden Personen Uberein (s.a. Abschnitt 2.1.2.1).

37

36

35

34

33

32

31

Hautoberflachentemperatur in C

30

113 225 337 449 561 673 785 897 1009
57 169 281 393 505 617 729 841 953 1065

Zeit in Sekunden

Abbildung 28. Hautoberflachentemperatur der Kontrollgruppe der Intervention a

Anhand der Sequenzdiagramme werden spezifische Kennwerte fir die Kontrollgruppe
entwickelt:

Anfangswert, der aus dem Mittelwert der ersten Minute der Messung resultiert (T);
Mittelwert (T>);

Endwert, der aus dem Mittelwert der letzten Minute der Messung resultiert (Ta);
Minimaer Wert der Hautoberflachentemperatur (T);

Maximaer Wert der Hautoberfl&chentemperatur (Ts);

Differenz zwischen dem Anfangs- und dem Endwert (Ts).
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Tabelle 32. Mittelwerte der Hautoberflachentemperatur der Kontrollgruppe a

T, T, LE T, Ts Te

31,69 34,53 35,95 31,36 36,32 3,84

Auf der Basis des dargestdlten charakteristischen Verlaufs werden die Anfangs-, Mit-
tel- und Endwerte aufgrund einer Nicht-Normalverteilung mit dem Wilcoxon-Test auf
Sgnifikanz getestet. Der minimae wie maximae Wert wird infolge der oszillierenden
Auspragung der Hautoberflachentemperatur nicht in die Signifikanztestung einbezogen.

Tabelle 33. Signifikanz der Veranderung der Hautoberfl &chentemperatur der Kontrollgruppe a

Tl T2 T3 I:)1:3 I:,1: 2 I:)2: 3

31,69 34,53 35,95 p<0,001*** | p<0,001*** | p<0,001***

(Pra, Py, P,3 beschreiben die Signifikanz der Unterschiede der Kennwerte, dabei bedeutet
p<0,001*** hochst signifikant)

Die Vergleiche der Kennwerte zeigen, dal? der Anfangswert signifikant niedriger ist ds
der Endwert und der Mittdwert. Deswelteren ist der Endwert sgnifikant hther as der
Mittelwert. Dementsprechend wird deutlich, dal3 - aquivaent zu den bisherigen Studien
zur Verdnderung der Hautoberfl&chentemperatur durch Entspannungsverfahren - auch
be dieser Untersuchung das Autogene Training mit integrierter Wérmelibung bei hautge-
sunden Personen zu einer Sgnifikanten Erhdhung der Hautoberfléchentemperatur fuhrt,
die bis zum Ende der Entspannungssitzung aufrechterhaten blebt.

Vergleich der Neuroder mitis-Patienten mit der Kontrollgruppe a

Ein direkter Vergleich der Kennwerte der Interventionsgruppe a mit der Kontrollgruppe
awird mit dem u-test vorgenommen.

Tabelle 34. Vergleich der Hautoberflachentemperatur zwischen den Neurodermitis-Patienten und
der Kontrollgruppe wahrend der Intervention a

Ty T T3 T, Ts Te

Neur oder mitis-
Patienten 32,77 343 33,93 35,32 31,98 3,34

Kontrollgruppe 31,69 34,53 35,95 36,32 31,36 5,36

M ean Rank

Neuroder mitis-P. | 140,47 | 1348 113,25 |126,67 |138,32 |140,45

M ean Rank

Sgnifikanz p>0,05 |[p<0,05 |p<0,001 |p<0,001 [p>0,05 |p<0,001
* * %% * k% * %%

(T1: Anfangswert, T,: Mittelwert, T;: Endwert, T, Maximum, Ts: Minimum, Tg: Spanne; p>0,05 =
nicht signifikant, p<0,05* = signifikant, p<0,001*** = hdchst signifikant)
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Mit dem u-test konnten die folgenden teilweise sgnifikanten Ergebnisse erzielt werden:

Der Anfangswert der Kontrollgruppe a unterscheidet sich nicht signifikant von dem
Anfangswert der Neurodermitis-Petienten;

der Mittelwert der Kontrollgruppe aist signifikant héher as der der Neurodermitis-
Petienten;

der Endwert der Kontrollgruppe a it héchst signifikant héher as der Endwert der
Neurodermitis-Peatienten;

das Maximum der Kontrollgruppe b it hochgt dgnifikant héher ds das Maximum
der Neurodermitis-Patienten;

das Minimum der Kontrollgruppe b unterscheidet sich nicht signifikant vom Minimum
der Neurodermitis-Patienten;

die Spanne der Kontrollgruppe ist mit p<0,001*** deutlich hther d's die Spanne der
Neurodermitis-Petienten.

Diese Ergebnisse zeigen deutlich, dal3 sich die Verdnderung der Hautoberflachentem:
peratur durch das Autogene Training mit integrierter Warmelibung bei Neurodermitis-
Petienten bei den wesentlichen Kennwerten signifikant von hautgesunden Personen ur
terscheidet. Wéhrend die Neurodermits-Patienten nach einem Anstieg der Hautoberfl&-
chentemperatur bis zu eénem individuelen Maximum, das deutlich niedriger ds das Ma-
ximum der Kontrallgruppe b ist, angteigt und dann eine Senkung entritt, weisen hautge-
sunde Personen zwar eine Erhdhung der Hautoberflachentempperatur auf, aber keine
Senkung.

Infolge dessen wird das Fazit gezogen:

Die Senkung der Hautoberfléchentemperatur durch das Autogene Training mit inte-
grierter Warmelibung it ein spezifisches Phanomen, das ausschliefdich bei den Neuro-
dermitis-Patienten aufftritt.

5.2.2 Hypothese 2: Auswirkungen des Autogenen Trainings mit integrierter
Kihlevisualiserung

Mit der Hypothese 2 werden die erwarteten Auswirkungen des Autogenen Trainings mit
integrierter Kiihlevisudiserung (im folgenden Intervention b genannt) auf die Hautober-
flachentemperatur, den Juckreiz und die Symptomatik formuliert. Demnach soll die in
das Autogene Training integrierte Kuhlevisudiserung ene Senkung der Hautoberfl&-
chentemperatur herbeiftihren (2.1). Aus dieser Senkung der Hautoberfléchentemperatur
resultiert eine Juckreizreduzierung (2.2), die langfristig zu einer Verbesserung der Syme
ptomatik beitragt (2.3).

5221 Hypothese 2.1: Auswirkungen der Intervention b auf die Hautoberfl&-
chentemperatur

Nach der Andyse der Verlaufskurve der Hautoberfl&chentemperatur in jeder Interven-
tionsphase werden potentielle Unterschiede zwischen beiden Interventionsphasen -
pruft.
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Verlaufskurve der Hautober flachentemper atur

Die datidische Prifung der theoretisch formulierten Senkung der Hautober-
flachentemperatur wird analog zur Uberpriifung der Hypothese 1.1 vorgenommen. An-
hand der Verlaufskurve der Hautoberfléchentemperatur wahrend der Entspannung wur-
den Kennwerte ermittelt, mit denen die Signifikanz der Veranderungen der Hautoberfla:
chentemperatur getestet wird. Da die visudle Inspektion der Daten dem erwarteten
Verlauf insofern entspricht, as das eine Senkung der Hautoberfl&chentemperatur nach
Erreichen eines persinlichen Maximums erzidt wird, wurden folgende Kennwerte iden
tifiziert:

Anfangswert, der aus dem Mittelwert der ersten Minute der Messung resultiert (To);

Maximaer Wert der Hautoberfl&chentemperatur (T);

Endwert, der aus dem Mittelwert der letzten Minute der Messung resultiert (T);

Minimaer Wert der Hautoberflachentemperatur (T,);

Mittelwert (Ts);

Differenz zwischen dem maximaen Wert und Endwert (Ts).

Diese deskriptiven Werte (sa. Anhang) verdeutlichen bel den meisten Patienten wah-
rend der Uberwiegenden Anzahl der Entspannungssitzungen eine Erhéhung der Hauto-
berfléchentemperatur bis zu einem persinlichen Maximum. Im Anschlufd an diese Erho-
hung senkt sich die Hautoberfléchentemperatur wieder. Folgende Abbildung soll diesen
Verlauf verdeutlichen.
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Abbildung 29. Verlauf der Hautoberfldchentemperatur wahrend der Intervention b

Die Kennwerte, deren Normavertellung durch den Kolmogorov-Smirnov-Test Uber-
pruft worden sind, werden mit dem t-tests fir abhangige Stichproben auf Signifikenz
getestet, um die Verdnderung der Hautoberflachentemperatur durch den Einsatz der
Intervention b zu ermitteln. Da verschiedene t-tests mit einem Datensatz durchgefUhrt
werden, kommt die a-Fehler-Korrektur nach der Bonferoni-Korrektur zum Einsatz
(vgl. BORTZ, 1999). Zun&chgt werden die Mittelwerte der Kennwerte und dann die
Ergebnisse der Signifikanztestung tabellarisch dargestdlt:
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Tabelle 35. Mittelwerte der Kennwerte der Hautoberflachentemperatur bei der Intervention b

Phase

e | T2 | Te | Te | Te | Ts | Te

I nterventionsphase 1
Patient 7 | 26,73 26,86 24,72 24,62 25,69 -1,61
Patient 8 | 34,6 36,34 35,01 33,8 35,64 -1,35
Patient9 | 31,52 36,35 34,69 30,44 35,27 -1,65
Patient 10 | 31,01 35,31 33,92 31,72 34,14 -1,39
Patient 11 | 31,01 35,32 33,83 30,17 33,97 -1,51
Patient 12 | 23,64 26,92 25,88 23,85 25,22 -1,04

I nter ventionsphase 2
Patient 7 | 27,41 28,6 27,06 26,41 27,48 -1,74
Patient 8 | 34,3 36,79 35,98 33,88 36,09 -0,81
Petient9 | 32,88 36,61 35,76 32,12 35,82 -0,85
Petient 10 | 33,89 35,99 34,7 33,33 35,05 -1,29
Patient 11 | 33,65 35,68 34,32 33,16 34,66 -1,36
Patient 12 | 28,14 30,33 29,6 27,65 29,15 -0,67
(T1 = Anfangswert; T, = Maximum; T; = Endwert; T, = Minimum; Ts = Mittelwert; T, = Differenz
von Endwert und Maximum)

Tabelle 36. Signifikanz der Veradnderungen der Hautoberfléachentemperatur durch
die Intervention b nach der a-Fehler Korrektur
Phase

Patiert Pr2 P13 P14 Prs P23 P34 Ps:s

I nterventionsphase 1
Patient 7 | p<0,01** | p<0,001*** | p<0,001*** | p<0,001*** | p<0,001*** | p<0,001*** | p<0,001***
Patient 8 | p<0,001*** | p>0,05 p<0,01** | p<0,001*** | p<0,001*** | p<0,001*** | p<0,01**
Patient 9 | p<0,001*** | p<0,01** | p<0,001*** | p<0,001*** | p<0,001*** | p<0,001*** | p<0,05*
Pat. 10 | p>0,05 p>0,05 p>0,05 p>0,05 p<0,001*** | p<0,01** | p>0,05
Pat. 11 | p<0,001%** | p<0,01** | p<0,05* p<0,01** | p<0,001%** | p<0,001*** | p>0,05
Pat. 12 |p<0,01** | p>0,05 p>0,05 p<0,05* p>0,05 p<0,01** | p>0,05
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Fortsetzung Tabelle 36

Phase
. F)1:2 I::'1:3 I:)1:4 I::'1:5 I:)2:3 I:)3:4 I:)3:5
Patient
I nter ventionsphase 2
Patient 7 | p>0,5 p>0,05 p<0,001*** | p>0,05 p<0,001*** | p>0,05 p>0,5

Patient 8 [ p<0,001*** | p<0,01** p<0,001*** | p<0,001*** | p<0,001*** | p<0,001*** | p>0,05

Patient9 |p<0,01** | p<0,5* p<0,001*** | p<0,01** | p<0,001*** | p<0,01** | p>0,05

Pat. 10 p<0,001*** | p<0,01** p<0,001*** | p<0,001*** | p<0,001*** | p<0,001*** | p<0,01**

Pat. 11 p<0,01** p>0,05 p<0,01** p<0,01** p<0,001*** | p<0,5* p>0,05

Pat. 12 p<0,01** p>0,5* p<0,01** p<0,5* p<0,01** p<0,01** p>0,05

(Pr2, Py3, Prg, Prs, Pos, Psa, Pss beschreiben die Signifikanz der Unterschiede der Kennwerte, dabei
bedeutet p>0,05 nicht signifikant; p<0,05* signifikant; p<0,01** sehr signifikant; p<0,001***
hochst signifikant)

Der Vergleich der Kennwerte der Veranderung der Hautoberfl&chentemperatur durch
die Intervention b verdeutlicht, dal3

der Anfangswert Sgnifikant niedriger ist ds der maximae Wert;

der Anfangswert tellweise signifikant niedriger ist ds der Endwert. Eine Ausnahme
selt Patient 7 dar, bel dem der Endwert signifikant niedriger ist ds der Anfangswert;

der Anfangswert sgnifikant hther ist as das Minimum;

der Anfangswert mit Ausnahme von Patient 7 sgnifikant niedriger it ds der Mittd-
wert;

der Endwert mit Ausnahme von Patient 12 sgnifikant niedriger ist as der maximae
Wert;

der Endwert sgnifikant hoher it as der minimae Wert;
der Endwert tellweise signifikant niedriger ist ds der Mittelwert.

Diese Ergebnisse zeigen, dal3 zunéchst ein Sgnifikanter Anstieg der Hautoberfléchen-
temperatur durch die Intervention b zu verzeichnen i, der dann von einer sgnifikanten
Senkung der Hautoberflachentemperatur abgel 6st wird.

Unter schiede zwischen den Interventionsphasen

Der Vergleich zwischen den Interventionsphasen wird analog zur Intervention a vorge-
nommen: Da zwischen den beiden Interventiongphasen ein Zeitraum von zwel bis dre
Monaten liegt, wurde angenommen, dal3 Sch die Effekte der zweiten Interventionsphe-
s, die das Entspannungsverfahren auf die Hautoberfléchentemperatur ausiibt, auf dem
gleichen Niveau wie der ersten Interventionsphase bewegen. Die bisherigen Tests ver-
deutlichen signifikante Senkungen der Hautober-fléchentemperatur durch die Interventi-
on b. Fir die Fragestellung, ob potentielle Unterschiede zwischen den beiden Interventi-
ongphasen vorliegen, wird die Differenz zwischen dem Maximum und dem Endwert
anhand des t-tetes fir unabhéngige Stichproben geprdft. Nur in enem Fal wird auf-
grund einer nichtvorliegenden Normalverteilung der u-test durchgefiihrt.
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Tabelle 37. Vergleich der Interventionsphasen beztiglich der Verédnderung der Hautoberfl chen-

temperatur der Intervention b.

Patient T, T, P P, Equality of

Equal Unequal Variance
Patient 1 |-1,61 -1,74 p>0,05 p>0,05 p>0,05
Patient 2 [-1,35 -0,81 p>0,05 p<0,05* p<0,05*
Patient 3 |-1,65 -0,85 p<0,01**  |p<0,001** |p>0,05
Patient 4 |-1,39 -1,29 p>0,05 p>0,05 p>0,05
Patient 5 |-1,51 -1,36 p>0,05 p>0,05 p>0,05
Patient 6 |-1,04 -0,67 P>0.05uex

(P>0,05)ite  (P>0,05)t1es | (P>0,05)11es

(T,= Differenz zwischen Endwert und Maximum; T,= Differenz zwischen Endwert und Maximum;
p>0,05 = nicht signifikant, p<0,05* = signifikant, p<0,01** = hochst signifikant)

Wie erwartet, treten in den beiden Interventionsphasen keine unterschiedlichen Effekte
auf, d.h. in beiden Interventiongphasen resultieren aus der Intervention b dhnliche Aus-
wirkungen in Form einer Senkung der Hautoberfl&chentemperatur.

Die ddidtische Prifung der Veréanderung der Hautoberflachentemperatur durch die
Intervention b fihrt insofern zu einer Bestétigung der Hypothese 2.1, ds dal? eine Sen
kung der Hautoberfléchentemperatur nach Erreichen eines individudlen Maximums ein-
tritt.

5.2.2.2 Hypothese 2.2: Auswirkungen der Intervention b auf den Juckreiz

Zunéchst werden die direkten Effekte der Intervention b auf den Juckreiz und dann die
langfrigtigen Effekte Uberprift.

Direkte Effekte der Hautober flachentemperatur auf den Juckreiz

Um die direkte Wirkung der Intervention b auf den Juckreiz ermitteln zu kénnen, wurde
von den Pdtienten andlog zur Intervention aim Anschiuf? an jede einzelne Intervention
ein Wirkungsbogen (sa. Abschnitt 4, S. 103) beantwortet, der die Beurteilung des
Juckreizes vor, wéhrend und nach der Entspannung umfalde. Die Frage nach signifi-
kanter Veranderung der Juckreizes wird in Abhangigkeit zur Normalverteilung entweder
anhand des t-tests fur abhangige Stichproben oder des Wilcoxon-Tests beantwortet.
Dabel werden die Unterschiede zwischen den folgenden drel Beurtellungszeitpunkten
betrachtet:

1. Juckreiz vor versus Juckreiz wahrend der Intervention (T1:T»);
2. Juckreiz wahrend versus Juckreiz nach der Intervention (T:Ts);
3. Juckreiz vor versus Juckreiz nech der Intervention (T1:Ts).
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Zunéchgt werden die Daten mit dem Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normavertellung
getestet, um auf dieser Basis zu entscheiden, ob die Mittelwertvergleiche durch den t-
test fUr abhangige Stichproben oder den Wilcoxon-Test durchgefihrt werden miissen.

Dabei treten unterschiedliche Vertellungsformen auf:

Tabelle 38. Verteilung der Juckreizvariablen T4, T,, Tsbei der Intervention b

Patient T T, Ts
I nterventionsphase 1
Patient 7 0,2203nv 0,0747nv 0,0042
Patient 8 0,2004nv 0,0267 0,0006
Patient 9 0,0018 0,0198 0,0198
Patient 10 0,1107nv 0,0256 0,0042
Patient 11 0,5915nv 0,3489nv 0,4029nv
Patient 12 0,0461 0,0001 no variance
I nter ventionsphase 2
Patient 7 0,0276 0,0040 0,0004
Patient 8 no variance no variance no variance
Patient 9 0,0371 0,0002 0,0011
Patient 10 0,0600nv 0,0002 0,0001
Patient 11 0,0560nv 0,0005 no variance
Patient 12 0,0411 0,0034 no variance

(Nach dem Kolmogorov-Smirnov-Test weichen die Daten von der Normalverteilung ab, die p<0,05*
sind (vgl. BUHL & ZOFEL, 1995). Normalverteilte Daten sind in dieser Tabelle mit einem nv verse-
hen).

Dementsprechend wird sowohl der t-test fir abhéngige Daten durchgefiihrt a's auch der
Wilcoxon-Test. Die Ergebnisse dieser Tests sind in den Tabellen 39a und 39 darge-
sdlt.

Tabelle 39a. Veranderung des Juckreizes durch Intervention b nach dem t-test fir
abhangige Stichproben

Phase
Patient T1 T Ts P12 P23 P13
I nterventionsphase 1
Patient 7 | 1,93 1,53 1,27 p<0,05* p>0,05 p<0,01**
Paient8 |2,06 |15 1,22 |p<0,01** p<0,001***
Paient9 |2,32 1,47 1,47
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Fortsetzung Tabelle 3%a

Phase
Patient T1 T Ts P12 P23 P13
Patient 10 | 1,76 1,53 1,35 p>0,05 p<0,05*
Patient 11 | 2,44 2,13 1,94 p<0,05* p>0,05 p<0,01**
Patient 12 | 1,79 1,16 1 p>0,05 p<0,001***

I nter ventionsphase 2

Patient 7 | 1,44 1,13 1,13
Patient8 |1 1 1 Differenz = O; keine Analyse moglich.
Patient9 |2,12 1,12 1,24
Patient 10 | 1,78 1,17 1,06 p<0,05* p<0,01**
Patient 11 | 1,65 1,18 1 p<0,05* p>0,05 p<0,01**
Patient 12 | 1,83 1,33 1 p<0,05* p<0,001***

(T1-Ts beinhaltet die Mittelwerte des Juckreizes wéhrend der 1. Interventionsphase, R.,, Pos, P
beschreiben die Signifikanz der Unterschiede zu den Mef3zeitpunkten, dabei bedeutet p=1 no vari-
ance; p>0,05 = nicht signifikant; p<0,05* = signifikant; p<0,01** = sehr signifikant; p<0,001*** =
hdchst signifikant. Bei einem leeren Késtchen liegt keine Normal verteilung vor.)

Tabelle 39b. Veranderung des Juckrei zes durch Intervention b nach dem Wilcoxon-Test.

Phase

Patient T1 T Ts P12 P23 P13
I nter ventionsphase 1

Petient 7 | 1,93 1,53 1,27 p>0,05 p<0,01**
Patient 8 | 2,06 15 1,22 p<0,01** p>0,05 p<0,01**
Paient9 [232 |147 147  |p<0,001*** | p=1 p<0,001***
Patient 10 [1,76 |153 |135 |p>0,05 p>0,05 p<0,05*
Petient 11 | 2,44 2,13 1,94
Paient12 [1,79 |116 |1 p<0,01** | p>0,05 p<0,001***
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Phase
Patient T1 T Ts P12 P23 P13

| nterventionsphase 2

Patient 7 | 1,44 1,13 1,13 p<0,05* p=1 p<0,05*
Patient8 |1 1 1 p=1 p=1 p=1
Patient9 |2,12 1,12 1,24 p<0,001*** | p>0,5 p<0,01***
Patient 10 | 1,78 1,17 1,06 p<0,05* p>0,05 p<0,01**
Patient 11 | 1,65 1,18 1 p<0,05* p>0,05 p<0,01**
Patient 12 | 1,83 1,33 1 p<0,05* p<0,05* p<0,001***

(T1-Tsbeinhaltet die Mittelwerte des Juckreizes wéhrend der 1. und 2. Interventionsphase, Py, P,
P13 beschreiben die Signifikanz der Unterschiede zu den Mef3zeitpunkten, dabei bedeutet p=1 no
variance; p>0,05 nicht signifikant; p<0,05* signifikant; p<0,01** sehr signifikant; p<0,001***
hdchst signifikant. Bei einem leeren Kastchen liegt Normalverteilung der Mittelwerte vor.)

Die Tabdlen 39a und 39%b zeigen deutlich, dald sch be funf der sechs Patienten die
Mef3zeitpunkte des Juckreizes T, und T, sowie T, und T; Sgnifikant voneinander unter-
scheiden. Der signifikante Unterschied besteht in der erwarteten Senkung des Juckreizes
durch die Intervention b. Zwischen den Mel&zeitpunkten T, und T; treten nur bel Petient
12 in der zweiten Interventiongphase sgnifikante Senkungen des Juckreizes auf.

Im folgenden wird untersucht, ob die Intervention b in der 1. und 2. Interventionsphase
unterschiedliche oder @nliche Effekte ausibt.

Tabelle 40. Vergleich der Juckreizveréanderung durch die Intervention b in der 1. und
2. Interventionsphase

Mean Rank Mean Rank

1. Interventionsphase | 2. Interventionsphase |Signifikanz
T, 105,43 82,49 p<0,05*
T, |[10642 78,88 0<0,001%%*
T, |10211 94,6 p>0,05
Ta 105,09 83,73 p<0,05*

(T41: Juckreiz vor der Entspannung, T,: Juckreiz wéahrend der Entspannung, Ts: Juckreiz nach der
Entspannung, T,: Haufigkeit der Senkung bzw. Erhéhung des Juckreizes; p>0,05 = nicht signifikant,
p<0,05* = signifikant, p<0,001*** = héchst signifikant)

Tabelle 40 verdeutlicht, dal3 sich die Kennwerte Ty, T, und T, des Juckreizes der 1.
Interventionsphase und der 2. Interventionsphase signifikant unterscheiden. So ist der
Juckreiz in der 1. Interventionsphase vor und wéahrend der Intervention b deutlich héher
asin der 2. Interventiongphase. Zwischen den Werten im Anschluf an die Intervention
b (T5) treten dlerdings keine sgnifikanten Unterschiede auf. Folglich sind auch Senkun-
gen des Juckreizesin der 1. Interventionsphase deutlicher zu verzeichnen (Ty).
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Die bisherigen Ergebnisse flhren zu einer Besté&tigung der Hypothese 2.2 bezliglich der
direkten Wirkung der Intervenion b, da durch die Intervention b eine signifikante Sen-
kung des Juckreizes hervorgerufen wird.

Langfristige Effekte der Intervention b auf den Juckreiz

Durch die kontinuierliche Erfassung des Juckreizverlaufes der Patienten kann der e-
wartete Einflufd in Form einer Senkung des Juckrei zes Uberprift werden.

Mit dem Protokollbogen wurde analog zur Intervention b der Juckreiz des Protokollta-
ges sowie des vorhergegangenen Tages erfdd, so dal? eine Verlaufskurve mit einem
taglichen Mel3wert des Juckreizes vorliegt. Daes sich bel der Beurteilung des Juckreizes
am Vortag um eine retrospektive Betrachtung handdt, wird zunéchst Gberpriift, ob zwi-
schen dem Juckreiz des Vor- und Protokolltages sgnifikante Unterschiede auftreten
(sa Abschnitt 5.2.1.2). Liegen keine sgnifikanten Unterschiede vor, ist anzunehmen,
dal? die Werte des Vortages nicht systematisch beeinfluf® sind. Dementsprechend kon-
nen dann die Werte des Vortages mit den Werten des Protokolltages in eine Zetreihe
transformiert und analysert werden.

Tabelle 41. Vergleich des Juckreizes am Vortag und Protokolltag beziiglich systematischer Fehler

Patient 7 |Patient 8 |Patient9 |Pat. 10 |Pat.11 |Pat.12

Signifikanz | p>0,05 |p>0,05 p>0,05 p<0,05,, | p>0,05 |p>0,05

Auschlieldich Patient 10 weist sgnifikante Unterschiede zwischen dem Juckreiz des
Vortages und des Protokolltages wéhrend der 1. Interventionsphase auf. Da es sich
dabel um eine unvollstandige ausgeftlite Protokollmappe handdlt, it anzunehmen, dal3
diese unzureichende Datenerhebung ausschlaggebend fir dieses Ergebnis ist. Deshab
werden auch die Daten des Patienten 10 in eine Zeitreihe transformiert. Diese Zeitreihen
werden fUr jede einzelne Interventionsphase mit ARIMA univariat andysert und Veran
derungen zwischen den einzelnen Phasen mittels der Trendanalyse untersucht. Deswel-
teren wird eine Korre ationsandyse sowie multivariate Analyse vorgenommen.

Univariate ARIMA-Analyse

Im folgenden werden die Abhangigkeitsmoddle und Ergebnisse der Zetrehenanayse
tabellarisch dargestd|t.

Tabelle 42. ARIMA-Modelle der Zeitreihen ,, Juckreizverlauf“ der Intervention b

Petient
ARIMA B-Wert | Sgnifikenz Erklarte
Vaianz
Phase
Patient 7
Badine 1,0,0 0,71 p<0,001*** 0,36
Interventionsphase 1 1,c,0 0,6 p<0,001*** 10,6

Ausblendungsphase 1 1,c,0 0,67 p<0,001*** 10,9
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Fortsetzung Tabelle 42

Petient
ARIMA B-Wert | Sgnifikanz Erklate

Phase Vaianz
I nterventiongphase 2 1,c0 0,64 p<0,001*** 0,88
Ausblendungsphase 2 Fehlende Protokollmappe.

Patient 8
Basdine Kein ARIMA-Modell identifizierbar.
I nterventionsphase 1 1,0,0 0,65 p<0,001*** (0,4
Ausblendungsphase 1 Spontanremission.
I nterventiongphase 2 Spontanremission.
Ausblendungsphase 2 Spontanremisson.

Patient 9
Basdine Kein ARIMA-Modéll identifizierbar.
Interventionsphase 1 1,0,0 0,47 p<0,001*** | 0,22
Ausblendungsphasel 1,0,0 0,41 p<0,001*** | 0,68
Interventiongphase 2 1,0,0 0,58 p<0,001*** | 0,33
Ausblendungsphase 2 1,c,0 0,96 p<0,001*** | 0,89

Patient 10
Basdine 1,0,0 0,71 p<0,001*** | 0,36
I nterventionsphase 1 1,0,0 0,47 p<0,001*** | 0,22
Ausblendungsphase 1 1,0,0 0,58 p<0,001*** |0,31
Interventionsphase 2 0,0,1 -0,66 p<0,001*** |0,37
Ausblendungsphase 2 1,0,0 0,44 p<0,05* 0,13

Patient 11
Badine Fehlende ProtokolImappe.
Intervenionsphase 1 Fehlende ProtokolImappe.
Ausblendungsphase 1 Fehlende Protokolmappe.
I nterventiongphase 2 Fehlende Protokollmappe.
Ausblendungsphase 2 Fehlende ProtokolImappe.




Ergebnisse 163

Fortsetzung Tabelle 42

Petient

ARIMA B-Wert | Sgnifikenz Erklarte

Phase Vaianz
Patient 12

Badine 11,0 0,63 p<0,001*** 0,7
Interventionsphase 1 1,0,0 0,63 p<0,001*** 0,43
Ausblendungsphase 1 1,c,0 0,48 p<0,001*** 0,91
I nterventionsphase 2 00,1 -0,66 p<0,001*** 0,24
Ausblendungsphase 2 1,c,0 0,62 p<0,001*** 0,55

(B-Wert ist der Modellwert der Zeitreihe, der die Aussagekraft der Ergebnisse beschreibt und die
Berechnung von Prognosen ermdglicht. Die Ergebnisse sind dann aussagekraftig, wenn B=0,5 ist.
p>0,05 = nicht signifikant; p<0,05* = signifikant; p<0,001*** = htchst signifikant. Mit der erklarten
Varianz wird die prozentuale Verteilung der Realitét durch die Berechnungen beschrieben.)

Die Zatreihenandyse der Veranderung des Juckreizes macht insgesamt deutlich, dal3
Uberwiegend Orgindzetreihen mit Autoregressvem Prozef3 sowie Residuen mit kubi-
schem Trend 1. Ordnung auftreten.

Die Moddlwerte der univariaten Zetreihenandyse des Juckreizes weisen bel den Uber-
wiegend positiven Model lwerten eine Spannweite von 0,41 bis 0,96 und bei den zwel
negativen Mode lwerten einen Wert von -0,66 sowie eine erklarte Varianz von 0,13 bis
0,91 auf. Die mit ARIMA identifizierten Moddlwerte sind Uberwiegend sgnifikant mit
p<0,001***.

Der Juckreizverlauf der einzelnen Patienten wéahrend des gesamten Untersuchungs-
verlaufesist folgendermalien zu beschreiben:

Patient 7

Be Patient 7 konnten in den ersten vier Phasen ARIMA-Modd e identifiziert werden,
die einen Autoregressivem Prozef3 1. Ordnung mit Gberwiegend kubischen Trends auf-
weisen. Folglich it kein langfristiger Einflul3 der Intervention b auf den Juckreiz identifi-
Zierbar.

Patient 8

Da Patient 8 ab der dritten Untersuchungsphase eine Spontanremission aufweist, kon-
nen keine Aussagen Uber langfristige Auswirkungen getroffen werden.

Patient 9

Fur Patient 9 konnten in den Untersuchungsphasen zwe bis vier ARIMA-Modédlle iden+
tifiziert werden, die einen Autoregressven Prozef3 1. Ordnung mit jewells einem kubi-
schen und quadratischen Trend sowie zwel dationdren Verlaufen aufwesen. Infolge
dessen kann kein langfristiger Einfluld der Intervention b auf den Juckreiz beschrieben
werden.
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Patient 10

Be Patient 10 treten ausschlieich Zetreihen mit dationdren Verlauf auf, die deutlich
mechen, dal} der Juckreiz des Patienten um enen fur ihn typischen Mittepunkt
schwankt. Dementsprechend ist kein langfristiger Effekt eingetreten.

Patient 11

Aufgrund der fehlenden Protokollmappen sind keine Aussagen Uber potentielle Lang-
zateffekte moglich.

Patient 12
Die Zetrethen von Patient 12 snd durch Schwankungen gekennzeichnet, die sich in

unterschiedlichen Trends und Prozessen mit jewells 1. Ordnungszahl aul3ern. Folglich
kdnnen auch hier keine Aussagen Uber langfristige Effekte getroffen werden.

Trendanalyse

Fir den Vergleich der Verlaufskurve des Juckreizes in den einzelnen Untersuchungsphe-
sen werden die vorliegenden Trends der einzelnen Phasen zunéchst tabellarisch darge-

gdlt.
Tabelle 43a. Trends der Zeitreihen ,, Juckreizverlauf* bei der Intervention b

Basdine I nterven- Ausblendungs- | Interven- Ausblendungs-
tionsphase 1 | phase 1 tionsphase 2 | phase 2

Patient 7 | stationar kubisch kubisch kubisch kubisch

Petient 8 | quadratisch | stationér Spontanremission.

Patient 9 | stationar Stationdr quadratisch Stationdr kubisch

Peatient 10 | stationar Sationar Sationar Sationar Sationar

Patient 11 | el ende Protokolimappen.

Patient 12 | linear Stationar kubisch Stationar kubisch

Die in dieser Tabdle dargestdlten Trends des Juckreizes snd die Ergebnisse der
ARIMA-Andyse der Zeitreihen ,, Juckreizverlauf* (sa. Tabelle 42), die eine deutliche
Variahilitét der Trends bel den Petienten und den Untersuchungsphasen veranschaulicht.
Die vorliegenden Trends® bedeuten fir den Verlauf des Juckreizes folgendes:

Eine gationdre Auspragung des Juckreizes beschreibt einen rdativ gleichbleibend
augepragten Juckreiz, der um enen fir den Peienten individudlen Mittewert
schwankt.

Eine kubische Ausprégung des Juckreizes charakterisert einen Juckreizverlauf, der
sowohl durch das Auftreten von einer deutlichen Verbesserung ds auch deutlichen
Verschlechterung innerhab einer Untersuchungsphase bestimmt it.

Ein quadratischer Trend kennzeichnet einen Verlauf des Juckreizes, der von einem
individuelen Ausgangswert ausgehend @) eine Verbesserung erzidt, die sch umge-

# Eine formale Darstellung der Trends findet sich im Abschnitt 4.4.2.1, Abbildung 25.
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hend in eine Verschlechterung umkehrt und den Ausgangswert wieder erreicht oder
b) zu ener Verschlechterung fuhrt, die sch umgehend in einer Verbesserung um-
kehrt und den Ausgangswert wieder erreicht.

Eine lineare Trendveranderung des Juckreizes bezeichnet entweder eine kontinuierli-
che Verbesserung oder eine kontinuierliche Verschlechterung des Juckreizes.

Mit der Hypothese 2.2 wurde formuliert, dal3 der Juckreiz durch den Einsatz der Inter-
vention b in den Interventionsphasen sinken und in den Ausblendungsphasen steigen
sollite. Dies impliziert in den Interventiongphasen lineare Trends mit absteigender Ten-
denz und in den Ausblendungsphasen lineare Trends, mit aufsteigender Tendenz. Eine
idedltypische Basdline szt eine dationédre Verlaufskurve ohne erschtlichen Trend vor-
aus.

Anaog zur Betrachtung der Auswirkung der Intervention a auf den Trend der Juckreiz-
verdnderung sind die Veranderungen durch Stationaritédt bzw. einen kubischen Trend
charakterisert (vgl. Abschnitt 5.2.1.2). Beide Trends weisen daraufhin, dal? kein langfri-
stiger Einflufd der Intervention a erkennbar ist. Ebenso weisen die Mittelwerte der Zeit-
rethen ,,Juckreizverlauf bel folgender deskriptiver Betrachtung entweder keine deutli-
chen Verdnderungen oder keine Replikation der Verdnderung auf (sa Abschnitt
5.2.1.2).

Tabelle 43b. Mittelwerte der Zeitreihen ,, Juckreizverlauf bei der Intervention b

Basdine Interven- Ausblendungs- | Interven- Ausblendungs-
tionsphase 1 | phase 1 tionsphase 2 | phase 2

Patient 7 | 4,55 3,12 2,83 3,15 Fehlende Mappe.
Patient 8 | 4,5 2,87 Spontanremission.
Patient 9 | 2,24 2,19 2,34 2,31 2,64
Patient 10 | 2,46 1,63 1,61 1,4 1,09
Patient 11 | Fehlende Protokollmappen.
Patient 12| 1,81 2,75 11 1,38 1,7

Aufgrund dieser deskriptiven Betrachtung der Trendveranderung des Juckreizes durch
die Intervention b wird auf weitere statistische Uberpriifungen verzichtet, da weder |-
neare Trends auftreten noch gleiche Verdnderungen durch die Replikation erzidt werden
konnten. Mogliche Ursachen flr dieses unsystematische Auftreten der Trends werden in
Abschnitt 6 diskutiert.

Korrelationsanalyse

Mittels ener Korrdationsandyse wird im folgenden der Zusammenhang der Intervention
b und der Verlaufskurve des Juckreizes geprift. Da die Verlaufskurve des Juckreizes
anhand des Kolmogorov-Smirnov-Testes ds nicht normavertellt identifiziert worden it
und die Variable der Intervention b eine dichotome Auspragung hat, wird der Rang-
korrelationstest eingesetzt.
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Tabelle 44. Korrelation des Juckreizverlaufes mit der Intervention b

Patient Korrelationskoeffizienten Sgnifikanz der Korrelation
Patient 7 0,2677 p<0,01**

Patient 8 -0,1825 p<0,01**

Patient 9 0,1584 p<0,01**

Patient 10 0,1839 p>0,05

Patient 11 Fehlende Protokollmappen.

Patient 12 0,4269 p<0,001***

(Zur Beschreibung der Korrelation sind folgende Differenzierungen gebrauchlich (vgl. BUHL &
ZOFEL, 1995): bis 0,2: sehr gering; bis 0,5: gering; bis 0,7: mittel; bis 0,9: hoch; tiber 0,9: sehr hoch;
positives Vorzeichen = gleichlaufiger Zusammenhang; negatives Vorzeichen = gegenlaufiger Zu-
sammenhang; p>0,05 = nicht signifikant; p<0,05* = signifikant; p<0,01** = sehr signifikant;
p<0,001*** = hdchst signifikant)

Die vorliegenden Korrdationskoeffizienten snd dle sgnifikant und schwanken zwischen
-0,1825 bis 0,4269. Diese Korrelationskoeffizienten verdeutlichen, dal3 der Juckreiz mit
dem Entspannungsverfahren nur sehr gering bzw. gering korrdiert. Dementsprechend
Ubt der Einsatz der Intervention b keine langfristigen EinflUsse auf den Juckreiz aus.

Multivariate ARIMA-Analyse

Wie in Abschnitt 5.2.1.2 beschrieben, treten bel der multivariaten Zeitrethenanadyse
sdten ggnifikante Werte auf. Infolge dessen werden nur die Ergebnisse vorgestellt, die
in ggnifikanter Auspréagung auftreten. Anadlog zur Intervention a wurde die univariate
ARIMA-Andyse zun&chgt mit einer Juckreizzeitrehe vorgenommen, die auf téglichen
Werten basiert. Da die unabhéngigen Variablen, die mit dem Juckreiz multivariat ausge-
wertet werden, lediglich jeden zweiten Tag erhoben wurden, wird zunéchst eine univa-
riate ARIMA-Anayse mit dem Juckreiz des Protokolltages durchgeftihrt.
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Tabelle45. Signifikante Ergebnisse der multivariaten Analyse des Juckreizverlaufes der
Intervention b

ARIMA |Unabhangige |Unabhangige |B-Wert |Signifikanz |Erkléarte
Variable Variable Varianz

Ober kategorie Feinkalegorie

Patient 8, Ausblendungsphase 1

0cl Salben Halicar MA:-0,85 |p<0,001*** | 087
H:-015  |p<0,5*

Patient 9, Ausblendungsphase 1

1,00 StreR Beruf AR 072 |p<0001*** |048
B:-072  |p<0,001***

(Unabhangige Variable Oberkategorie bezieht sich auf mdgliche Einflisse durch Stref3, Salben,
Medikamente. Da sich jeder dieser einzelnen Aspekte in unterschiedliche Einflu3faktoren differen-
zieren &3, wie z.B. die Verwendung mehrerer Salben, werden diese in der Spalte Unabhangige
Variable Feinkategorie aufgefiihrt. B-Wert ist der Modellwert der Zeitreihe, der die Aussagekraft der
Ergebnisse beschreibt und die Berechnung von Prognosen ermdglicht. Die Ergebnisse sind dann
aussagekréftig, wenn B2 0,5 ist. p<0,05* = signifikant; p<0,001*** = hochst signifikant. Mit der
erkléarten Varianz wird die prozentuale Abbildung der Realitét durch die Berechnungen beschrie-
ben.)

Signifikante Zusammenhénge lassen sch be den Petienten 8 und 9 in der 1. Ausblen-
dungsphase bel der Haicar Sdbe wie Berufsstrel3 identifizieren. Diese sdtenen Einzel-
fdle ermoglichen dlerdings keine generdllen Aussagen Uber den Einflufd der unabhangi-
gen Variablen auf den Juckreizverlauf.

Da dch auschliefdich direkte Wirkungen der Intervention b auf den Juckreiz dgnifikant
identifizieren lassen, kann die Hypothese 2.2 nur insofern bestétigt werden, d's dal3 das
Autogene Training mit integrierter Kihlevisudisgerung zu ener unmittelbaren Senkung
des Juckreizes fuihrt, dlerdings keine langfristigen Effekte auf den Juckreiz ausiibt.

5.2.2.3 Hypothese 2.3: Auswirkungen der Intervention b auf die Symptomatik

Da ene Senkung der Hautoberflachentemperatur mit einhergehender Juckreizre-
duzierung erwartet wird, soll es zu ener Verbesserung der Symptomatik der Neuro-
dermitis (s.a. Abschnitt 5.2.1.3) kommen.

Mit dem Protokollbogen wurde andog zur Intervention a die kontinuierliche Erfassung
der Symptomatik erhoben. Die vorliegenden Zeitreihen werden zunéchst einer univaria
ten ARIMA-Andyse sowie Trendanayse unterzogen, die durch eine Korrelationsanaly-
s ewetet wird. Die univariate Zetrehenanayse wird dann durch eine multivariate
Andyse erganzt, indem die erhobenen moglichen Storvariablen (sa. Abschnitt 4.2) mit
der Veranderung der Symptomatik in Verbindung gesetzt werden. Die mit dem
SCORAD-Index erhobenen objektiven Ausprégungsgrade der Neurodermitis werden
mit den Kennwerten der Zetreihe ,Veranderung der Symptomatik®, die dem Zeitpunkt
der SCORAD-Index-Erhebung entsprechen, korrdiert.
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Univariate Analyse

Im folgenden werden die Ergebnisse der univariaten Zeitreihenanayse tabdlarisch dar-
gegdlt:

Tabelle 46. ARIMA-Modelle der Zeitreihen ,, Veranderung der Symptomatik*

Patient
ARIMA B-Wert | Sgnifikenz Erklarte
Vaianz
Phase
Patient 7
Basdine Kein ARIMA-Modell identifizierbar.
Interventionsphase 1 1,0,1 AR: 0,01 |p>0,05 0,44
MA: -0,9 | p<0,001***
Ausblendungsphase 1 1,¢,0 0,66 p<0,001*** | 0,39
I nterventionsphase 2 1,c,1 AR 074 | p<0,001*** |0,75
MA:-067 | neg o1+
Ausblendungsphase 2 Fehlende ProtokolImappe.
Patient 8
Badine Kein ARIMA-Modell identifizierbar.
Interventionsphase 1 2,¢c,0 1:1,48 |p<0,001*** |0,84
2:-072 | p<0,001***
Ausblendungsphase 1 Spontanremission.
I nterventionsphase 2 Spontanremission.
Ausblendungsphase 2 Spontanremisson.
Patient 9
Basdline 0,1 -0,54 p<0,05* 0,99
Interventionsphase 1 1,0,0 0,85 p<0,001*** |0,71
Ausblendungsphasel 1,9,1 AR -066 | p<0,05* 0,82
MA: -0,88 p<0,001***
Interventionsphase 2 1,0,0 0,56 p<0,001*** | 0,28
Ausblendungsphase 2 1,0,0 0,66 p<0,001*** | 0,88
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Fortsetzung Tabelle 46

Petient
ARIMA B-Wert | Sgnifikenz Erklarte

Phase Vaianz

Patient 10
Basdline 1,c0 0,84 p<0,001*** | 0,68
Interventionsphase 1 1,0,0 0,59 p<0,01** 0,32
Ausblendungsphase 1 1,0,0 0,73 p<0,001*** | 0,51
Interventionsphase 2 1,0,0 0,63 p<0,01** 0,84
Aushlendungsphase 2 Kein ARIMA-Model identifizierbar.

Patient 11
Basdine Fehlende ProtokolImappe.
Intervenionsphase 1 Fehlende ProtokolImappe.
Ausblendungsphase 1 Fehlende ProtokolImappe.
I nterventionsphase 2 Fehlende ProtokolImappe.
Ausblendungsphase 2 Fehlende ProtokolImappe.

Patient 12
Basdine 1,0,0 0,69 p<0,01** 0,85
Interventionsphase 1 1,,0 0,72 p<0,001***  |0,96
Ausblendungsphase 1 1,c,0 0,54 p<0,05* 0,27
I nterventionsphase 2 Kein ARIMA-Moddl identifizierbar.
Ausblendungsphase 2 0,c,2 1:-0,71 |p<0,01** 0,93

2:-048 | p<0,05*

(B-Wert ist der Modellwert der Zeitreihe, der die Aussagekraft der Ergebnisse beschreibt und die
Berechnung von Prognosen ermdglicht. Die Ergebnisse sind dann aussagekraftig, wenn B=0,5 ist.
p>0,05 = nicht signifikant; p<0,05* = signifikant; p<0,01** = sehr signifikant; p<0,001*** = hichst
signifikant. Mit der erklérten Varianz wird die prozentuale Verteilung der Realitét durch die Berech-
nungen beschrieben.)

Die univariate Zetreihenanalyse der Veranderung der Symptomatik ergibt insgesamt
zahlreiche ARIMA-Moddle. Dennoch lassen sich Uberwiegend Zeitrehen mit kubi-
schem Trend verschiedener Ordnungsgrof3en identifizieren.

Die Moddlwerte der univariaten Zeitreihenandyse der Symptomatik weisen bel den
positiven Mode lwerten eine Spannweite von 0,01 bis 1,48 und bel den negativen Mo-
dellwerten eine Spannweite von -0,48 bis -0,9 sowie eine erklarte Varianz von 0,27 bis
0,99 auf. Die mit ARIMA identifizierten Modelwerte sind sehr signifikant mit p<0,01**
und hochst signifikant mit p<0,001***.
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Der Verlauf der Symptomeatik der einzelnen Patienten wahrend der Untersuchung 1&(%
sch folgendermal3en darstellen:

Patient 7

Petient 7 weist in den Untersuchungsphasen zwe bis vier ARIMA-Modédlle auf, die sch
in @ einem Autoregressven und Moving Average Prozef3 1. Ordnung, b) einem Auto-
regressivem Prozef3 1. Ordnung mit kubischem Trend sowie ¢) einem Autoregressiven
und Moving Average Prozef3 1. Ordnung mit kubischem Trend &ul3ern. Folglich ist kein
langfridtiger Einfluf3 der Intervention b auf die Symptomatik identifizierbar.

Patient 8

Da Patient 8 ab der dritten Untersuchungsphase eine Spontanremission aufweist, kon-
nen keine Aussagen Uber langfristige Auswirkungen getroffen werden.

Patient 9

Be Patient 9 treten unterschiedliche Zetrethen hinsichtlich der Prozesse und Trends auff,
S0 dal’3 keine Aussagen Uber langfrigtige Effekte auf die Symptomatik moglich sind.

Patient 10

Petient 10 weist Autoregressve Prozesse 1. Ordnung auf, die durch unterschiedliche
Trends gekennzeichnet Snd. Dementsprechend ist kein langfristiger Effekt identifizierbar.

Patient 11

Aufgrund der fehlenden Protokollmappen sind keine Aussagen Uber potentielle Lang-
zaiteffekte moglich.

Patient 12

Die Zetrehen von Petient 12 sind durch Schwankungen gekennzeichnet, die in unter-
schiedlichen Trends, Prozessen und Ordnungszahlen auftreten. Infolge dessen sind keine
langfristigen Effekte der Intervention b auf den Verlauf der Symptomatik mef3oar.

Trendanalysen

Die Uberprifung der Trendunterschiede der Juckreizveranderung in den einzelnen Un
tersuchungsphasen wird zunéchst deskriptiv vorgenommen, indem die vorliegenden
Trends der einzelnen Phasen tabellarisch dargestdl It werden.
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Tabelle 47a. Trends der Zeitreihen ,,Verénderung der Symptomatik® bei der Intervention b

Basdine I nterven- Ausblendungs- | Interven- Ausblendungs-

tionsphase 1 | phase 1 tionsphase 2 | phase 2
Patient 7 | linear Stationér kubisch kubisch Fehlende Mappe
Patient 8 | linear kubisch Spontanremission.

Patient 9 | kubisch Stationér quadratisch Stationér quadratisch

Patient 10 | kubisch quadratisch | stationar Stationdr Stationér

Patient 11 | Fepjende Protokol imappen.

Patient 12 | quadratisch | lineer kubisch linear kubisch

Die in dieser Tabelle dargestellten Trends der Symptomatik sind die Ergebnisse der
ARIMA-Anayse der Zeitrethen ,, Verénderung der Symptomatik* (sa Tabelle 46), die
eine deutliche Variabilitét der Trends be den Patienten und den Untersuchungsphasen
veranschaulicht. Die vorliegenden Trends™ bedeuten firr den Verlauf der Symptomatik
folgendes:

Eine gationdre Auspragung der Symptomatik beschrelbt eine rdativ gleichbleibend
augepragte Symptomatik, die um einen fir den Patienten individudlen Mittelwert
schwankt.

Eine kubische Ausprégung der Symptomatik charakterisert einen Verlauf der Sym-
ptomatik, der sowohl durch das Auftreten von einer deutlichen Verbesserung ds
auch deutlichen Verschlechterung innerhab einer Untersuchungsphase bestimmt it.

Ein quadratischer Trend kennzeichnet einen Verlauf der Symptomatik, der von a-
nem individuellen Ausgangswert ausgehend @) eine Verbesserung erzidt, die sch
umgehend in ene Verschlechterung umkehrt und den Ausgangswvert wieder erreicht
oder b) zu einer Verschlechterung fihrt, die sich umgehend in ener Verbesserung
umkehrt und den Ausgangswert wieder erreicht.

Eine lineare Trendveranderung der Symptomeatik bezeichnet entweder eine kontinu-
ierliche Verbesserung oder eine kontinuierliche Verschlechterung der Symptomatik.

Mit der Hypothese 2.3 wurde formuliert, dal3 sich die Symptomatik durch den Einsatz
der Intervention b in den Interventiongphasen reduzieren und in den Ausblendungsphe-
sen erhdhen sollte. Dies impliziert in den Interventionsphasen lineare Trends mit abstei-
gender Tendenz und in den Ausblendungsphasen lineare Trends, mit aufsteigender Ten-
denz. Eine idedtypische Basdine setzt eine dationére Verlaufskurve ohne erschtlichen
Trend voraus.

Anaog zur Betrachtung der Auswirkung der Intervention b auf den Trend der Sympto-
matik sind die Verénderungen durch Stationéritét bzw. einen kubischen Trend charakte-
risert (vgl. Abschnit 5.2.1.2). Beide Trends weisen daraufhin, dal3 kein langfristger Ein-
flurd der Intervention a erkennbar ist. In einem Ausnahmefdl treten sowohl in der ersten
as auch zweiten Intevertionsphase lineare Trends auf. Die deskriptive Betrachtung der

¥ Eine formale Darstellung der Trends findet sich im Abschnitt 4.4.2.1, Abbildung 25.
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Mittelwerte verdeutlicht, dal3 die Intervention b keinen langfristigen Einfluld auf die Sym+
ptomatik geltend macht, da die vorliegenden Verénderungen nicht systematisch in Ab-
héngigkeit zur Untersuchungsphase auftreten (sa Abschnitt 5.1.2.1).

Tabelle 47b. Mittelwerte der Zeitreihen ,,Veranderung der Symptomatik” bei der Intervention b

Basdine I nterven- Ausblendungs- | Interven- Ausblendungs-
tionsphase 1 | phase 1 tionsphase 2 | phase 2

Patient 7 ] 11,09 14,05 17,75 28,49 Fehlende Mappe.
Patient 8 | 10,06 15,92 Spontanremission.
Patient 9 |-3,2 -6,04 -6,92 -6,82 -5,23
Patient 10 | 1,88 11,07 16,29 18,29 19,95
Patient 11 | Fehlende ProtokolImappen.
Patient 12| -0,5 -1,45 -2,25 -5,4 -4,54

Aufgrund dieser deskriptiven Betrachtung der Trendveranderung des Juckreizes und
unter Beachtung der Ergebnisse der Korrelaionsandyse mit der Intervention b (su.)
wird auf weitere Satistische Uberprifungen verzichtet, da nur in einem Fal en linearer
Trend auftritt. Mogliche Ursachen flr das unsystemati sche Auftreten der Trends werden
in Abschnitt 6 diskutiert.

Korrelationsanalyse

Zur Uberprifung der Fragestellung, ob zwischen dem Einsatz der Intervention b und der
Verlaufskurve der Symptomatik ein Zusammenhang besteht, wird die Korrelationsana-
lyse eingesetzt. Da keine Normalverteilung der Verlaufskurve der Symptomatik vorliegt
und die Variable der Intervention b dichotom ist, wird der Rangkorrelationstest einge-
Szt

Tabelle 48. Korrelation der Symptomatik mit der Intervention b

Patient Korrelationskoeffizienten Signifikanz der Korrelation
Patient 7 -0,2221 p<0,05*

Patient 8 -0,1187 p>0,05

Patient 9 0,2204 p<0,01**

Patient 10 -0,0847 p>0,05

Patient 11 Fehlende Protokollmappen.

Patient 12 0,1248 p>0,05

(Zur Beschreibung der Korrelation sind folgende Differenzierungen gebréauchlich (vgl. BUHL &
ZOFEL, 1995): bis0,2: sehr gering; bis 0,5: gering; bis 0,7: mittel; bis 0,9: hoch; tiber 0,9: sehr hoch;
positives Vorzeichen = gleichlaufiger Zusammenhang; negatives Vorzeichen = gegenlaufiger Zu-
sammenhang; p>0,05 = nicht signifikant; p<0,05* = signifikant; p<0,01** = sehr signifikant)

Die nur sdten sgnifikanten Korreationskoeffizienten schwanken zwischen -0,2221 und
0,1248. Da zwischen der Symptomatik und dem Entspannungsverfahren nur eine sehr
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geringe wie geringe Korrdation vorliegt, snd die langfristigen Effekte, die Intervention b
auf die Symptomatik ausibt, gering.

Multivariate ARIMA-Analyse

Da bei der multivariaten Zetrehenandyse sdten sgnifikante Werte auftreten (sa. Ab-
schnitt 5.2.1.2), werden in der folgenden Tabelle ausschliefdich signifikante Ergebnisse

dargestellt.

Tabelle 49. Signifikante Ergebnisse der multivariaten Analyse der Verénderung der
Symptomatik durch die Intervention b

ARIMA |Unabhangige |Unabhangige |B-Wert |Signifikanz |Erkléarte
Variable Variable Varianz
Oberkategorie | Feinkategorie

Patient 8, Ausblendungsphase 1
111 Salben Halicar AR: 086 |p<0,001*** |0,95
MA: 0,77 | p<0,001%**
H:-032 | he,001%%*
Stref3 / Beruf AR: 0,81 |p<0,001*** 0,98
Sdbe Privat MA: -064 |p<0,05*
Halicar B:-043 |p>005
Linda P.12 p<0,001***
Cortison H: -04 p<0,001***
Urea Pura L:004 p>0,05
C. 025 p<0,01**
UP: -1,35 | p<0,001***
Patient 9, I nterventionsphase 1
100 Stref3 Privat AR: 0,86 |p<0,001*** |0, 75
P 0,83 p<0,05*
Patient 10, Ausblendungsphase 1
11,0 Salben Tobisdon AR: 0,75 |p<0,001*** 0,65
T:045 |p<005*
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Fortsetzung Tabelle 49
ARIMA |Unabhangige |Unabhangige |B-Wert |Signifikanz |Erkléarte
Variable Variable Varianz
Oberkategorie | Feinkategorie
Patient 10, Interventionsphase 2
11,0 Stref3 Privat AR: 0,72 | p<0,01** 0,88
P. 0,32 p<0,05*
Medikamente Zyrtec AR: 0,71 |p<0,001*** 0,87
Z: 061 p<0,05*

(Unabhangige Variable Oberkategorie bezieht sich auf mdgliche Einfllsse durch Strel, Salben,
Medikamente. Da sich jeder dieser einzelnen Aspekte in unterschiedliche Einflu3faktoren differen-
zieren |a3t, wie z.B. die Verwendung mehrerer Salben, werden diese in der Spalte Unabhangige
Variable Feinkategorie aufgefiihrt. B-Wert ist der Modellwert der Zeitreihe, der die Aussagekraft der
Ergebnisse beschreibt und die Berechnung von Prognosen ermdglicht. Die Ergebnisse sind dann
aussagekraftig, wenn B3 0,5 ist. p>0,05 = nicht signifikant; p<0,05* = signifikant; p<0,01** = sehr
signifikant; p<0,001*** = hochst signifikant. Mit der erklarten Varianz wird die prozentuale Abbil-
dung der Realitat durch die Berechnungen beschrieben.)

Be den Patienten 8, 9 und 10 zeigen sch in verschiedenen Untersuchungsphasen signifi-
kante Zusammenhange zwischen der Symptomatik und Stref3, Medikamenten sowie
Sdlben. Auch diese im Vergleich zu den bisher durchgefiinrten multivariaten Analysert™
leicht erhohte Anzahl sgnifikanter Zusammenhénge erlaubt es nicht, dlgemeine Zusam:
menhéange zwischen den unabhéngigen Variablen und dem Verlauf der Symptomatik zu
beschreiben, da diese Einfliisse nicht in dlen Phasen auftreten.

Korreationsanalyse mit dem SCORAD-Index

Infolge der unvollsténdigen Beantwortung der Arztfragebdgen (sa Abschnitt 5.1), wird
lediglich der SCORAD-Index mit der Symptombeurteilung der Patienten sowie dem
Einsatz der Intervention b korrdiert. Die Korrdationsandyse soll mdgliche Zusammen-
hénge zwischen der Arzt- und Petientenbeurteilung der Symptomatik sowie der Inter-
vention b und dem SCORAD-Index identifizieren. Aufgrund einer vorliegenden Nor-
malverteilung der Werte des SCORAD-Indexes sowie der Symptombeurteillung durch
die Patienten, wird der Korrdationstest nach Pearson eingesetzt. Da dichotome Werte
bel der Intervention a auftreten, kommt der Rangkorrelationstest fir die Andyse der
Zusammenhange des SCORAD-Indexes mit der Intervention b zum Einsatz.

% sa Abschnitte 5.2.1.2, 5.2.1.3und 5.2.2.2
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Tabelle 50. Korrelationen des SCORAD-Indexes mit subjektiver Symptombeurteilung
und Intervention b

SCORAD/ Signifikanz SCORADI Signifikanz

Symptome Entspannung
Patient 7 -0,7668 p>0,05 0,3780 p>0,05
Patient 8 0,8449 p>0,01**  |-0,0727 p>0,05
Patient 9ax -0,1773 p>0,05 0,0748 p>0,05
Patient O gipaaike | -0,2482 p>0,05 -0,4811 p>0,05
Patient 10 -0,1896 p>0,05 0,0923 p>0,05
Patient 11 Fehlende ProtokolImappe. 0,3464 p>0,05
Patient 12 0,0745 p>0,05 -0,1739 p>0,05

(Zur Beschreibung der Korrelation sind folgende Differenzierungen gebrauchlich (vgl. BUHL &
ZOFEL, 1995): bis 0,2: sehr gering; bis 0,5: gering; bis 0,7: mittel; bis 0,9: hoch; tiber 0,9: sehr hoch;
positives Vorzeichen = gleichlaufiger Zusammenhang; negatives Vorzeichen = gegenlaufiger Zu-
sammenhang; p>0,05 = nicht signifikant; p<0,01** = sehr signifikant)

Der SCORAD-Index weist nur bal 2 Petienten eine hohe Korrdation auf. Dabe liegt
bel Petient 7 eine hohe gegenlaufige Korrdation im Gegensaiz zur gleichférmigen sgnifi-
kanten Korrelation bei Patient 8 vor.* Die Ubrigen Patienten weisen nur sehr geringe
wie geringe nicht sgnifikante Korreationen zwischen dem SCORAD-Index und der
elgenen Symptombeurtellung auf.

Dadie Korreationen zwischen dem SCORAD-Index und der Intervention b sehr gering
bzw. gering und nicht sgnifikant snd, Ut die Intervention b andlog zu den Ergebnissen
der Korrdation der Symptombeurteilung der Patienten mit der Intervention b (s.0.) ke-
ne Langzeiteffekte auf die Symptomatik aus.

Agquivaent zur Intervention a identifizieren die verschiedenen Andysen des Verlaufes
der Symptomatik wéhrend der Studie keine Langzeiteffekte der Intervention b. Infolge
dessen mul3 die Hypothese 2.3 verworfen werden.

5.2.2.4 Vergleich der physiologischen M el3daten mit der Kontrollgruppe

Die Kontrollgruppe b dient der Uberprifung von potentiellen Unterschieden in der Ver-
anderung der Hautoberfl&chentemperatur durch das Autogene Training mit integrierter
Kihlevisudiserung (Intervention b) zwischen Neurodermitis-Petienten und hautgesun-
den Personen. Zunachst wird die Analyse der Verlaufskurve der Kontrollgruppe b und
anchliefend der Vergleich der Neurodermitis-Patienten mit der Kontrollgruppe b vor-

genommen.

¥ Eine hohe gegenlaufige Korrelation besagt, da3 entweder ein hoher Wert im Arztfragebogen mit
einem niedrigen Wert im Protokollbogen gepaart ist oder ein niedriger Wert im Arztfragebogen mit
einem hohen Wert im Protokollbogen auftritt. Eine hohe gleichférmige Korrelation tritt auf, wenn
in beiden Fragebdgen dhnliche Veranderungen vorliegen.
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Analyse der Verlaufskurve der Hautoberflachentemperatur der Kontroll-
gruppeb

Anaog zur Kontrollgruppe a werden die Verlaufskurven der Hautoberflachentempera-
tur auf der Basis von Sequenzdiagrammen einer visudlen Ingpektion unterzogen, die
verdeutlicht, dal3 die Hautoberflachentemperatur der Intervention b zu einer Erhdhung
der Hautoberflachentemperatur fhrt, die nur sdten in eine Senkung der Hautoberfla:
chentempereratur Ubergeht, sondern viedmehr wie bel der Kontrollgruppe a bis zum
Ende des Entspannungsverfahrens mit oszillierender Ausprégung bestehen bleibt.

38

36

34

32

30

28

26

24

Hautoberflachentemperatur in C

22

1 113 225 337 449 561 673 785 897 1009
57 169 281 393 505 617 729 841 953 1065

Zeit in Sekunden

Abbildung 30. Hautoberfl&chentemperatur der Kontrollgruppe b

Auf der Basis der Sequenzdiagramme werden folgende Kennwerte fir die Kontroll-
gruppe b entwickelt:

Anfangswert, der aus dem Mittelwert der ersten Minute der Messung resultiert (T);
Mittwert (T,);

Endwert, der aus dem Mittelwert der letzten Minute der Messung resultiert (Ts);
Minimaer Wert der Hautoberflachentemperatur (T,);

Maximaer Wert der Hautoberflachentemperatur (Ts);

Differenz zwischen dem Anfangs- und dem Endwert (Ts).

Tabelle 51. Mittelwerte der Kontrollgruppe der Intervention b

T, T, LE T, Ts Te

28,86 33,8 35,39 28,41 35,96 6,53

Der dargestellte charakteristische Verlauf wird mittels Anfangs-, Mittel- und Endwerten
aufgrund ener Nicht-Normavertellung mit dem Wilcoxon-Test auf Signifikanz getestet.
Der minimae wie maximae Wert wird infolge der oszillierenden Ausprégung der Hau
toberflachentemperatur nicht in die Signifikanztestung einbezogen.
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Tabelle 52. Signifikanz der Veranderung der Hautoberflachentemperatur der Kontrollgruppe b

Tl T2 T3 I:)1:3 I:)1: 2 I:)2: 3

28,86 33,8 35,39 p<0,001*** | p<0,001*** | p<0,001***

(Pra, P2, Po3 beschreiben die Signifikanz der Unterschiede der Kennwerte, dabei bedeutet
p<0,001*** hichst signifikant)

Die Vergleiche der Kennwerte der Intervention b verdeutlichen analog zur Intervention
a, da der Anfangswert sgnifikant niedriger it ds der Endwert und der Mittelwert.
Ebenso ist der Endwert sgnifikant hoher ds der Mittelwert. Diese Werte verdeutlichen,
dal3 die Intervention b nicht zu einer Senkung der Hautoberfl&chentemperatur bel den
hautgesunden Personen gefiihrt hat. Der Vergleich beider Kontrollgruppen (sa. Ab-
schnitt 5.2.3.1) legt dar, dal3 keine sgnifikanten Unterschiede zwischen den erzielten
Endwerten der Hautoberfléchentemperatur vorliegen. Infolge dessen weisen beide
Kontrollgruppen eine dhnliche Verlaufskurve auf.

Vergleich der Neuroder mitis-Patienten mit der Kontrollgruppe b

Der Vergleich der Kennwerte der Neurodermitis-Patienten mit der Kontrollgruppe b
kommt zu folgenden Ergebnissen:

Tabelle 53. Vergleich der Hautoberflachentemperatur zwischen den Neurodermitis-Patienten und
der Kontrollgruppe wéahrend der Intervention b

T, T, T3 T4 Ts Te
Neur oder mitis-
Patienten 30,54 32,31 321 334 30,04 3,31
Kontrollgruppe 28,86 33,8 35,39 35,96 28 41 7,56
M ean Rank
Neuroder mitis-P. |168,72 |148,1 12479 (136,53 |166,85 |125,93
M ean Rank
Kontrollgruppe 13468 |[171,49 |213,12 (192 138,03 | 211,08
Signifikanz p<0,01 |p<0,05 |p<0,001 |p<0,001 |p<0,001 |p<0,001
* % * * %% * %% * %% * %%

(T1: Anfangswert, T,: Mittelwert, Ts: Endwert, T,: Maximum, Ts: Minimum, Tg: Spanne; p<0,05* =
signifikant, p<0,01** =sehr signifikant, p<0,001*** = hchst signifikant)

Auf der Bass dieser Werte bestehen zwischen alen Kennwerten folgende sgnifikante
Unterschiede:

Der Anfangswert der Kontrollgruppe b ist deutlich niedriger d's der der Neurodermi-
tis-Petienten;

der Mittelwert der Kontrollgruppe b ist hther als der der Neurodermitis-Patienten;
der Endwert der Kontrollgruppe b ist deutlich héher als der Endwert der Neuroder-
mitis-Peatienten;

das Maximum der Kontrollgruppe b ist deutlich hoher as das Maximum der Neuro-
dermitis-Patienten;
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das Minimum der Kontrollgruppe b ist deutlich niedriger ds das Minimum der New-
rodermitis-Petienten;

die Spanne der Kontrollgruppe ist deutlich héher ds die Spanne der Neurodermitis-
Petienten.

Infolge dessen unterscheiden sich die Veranderungen der Hautoberfl&chentemperatur
durch das Autogene Training mit integrierter Kihlevisudiserung be Neurodermitis-
Petienten ggnifikant von hautgesunden Personen. Der Velauf der Haut-
oberflachentemperatur bel den Neurodermitis-Patienten fihrt nach einem Angieg der
Hautoberfléchentemperatur bis zu einem individuelen Maximum, das deutlich niedriger
ds das der Kontrollgruppe b i, zu einer Senkung. Bel den hautgesunden Personen
setzt zwar eine Erhéhung der Hautoberfléchentemperatur ein, aber keine Senkung.

5.2.3 Hypothese 3: Vergleich beider I nterventionen

Waéhrend die Intervention a zu einer Erhéhung der Hautoberfl&chentemperatur verbun
den mit ener Vearstérkung des Juckreizes sowie Verschlechterung der Symptomatik
fuhren soll, resultiert aus der Intervention b die Senkung der Haut- oberfléchentempe-
ratur, die eine Senkung des Juckreizes und Verbesserung der Symptomatik hervorruft.
Dementsprechend wurde formuliert, dal3 Intervention a und Intervention b einen gegen-
l&ufigen Verlauf nehmen werden.

5.2.3.1 Hypothese 3.1: Auswirkungen der Interventionen auf die Hautoberfl&-
chentemperatur

Zunéchst werden die Kennwerte der Hautoberflachentemperatur der Interventionsgrup-
pen und im Anschluf3 daran die Kontrollgruppen betrachtet.

I nter ventionsgr uppen

Die Hypothese 3.1 des gegenléufigen Verlaufes der Hautoberflachentemperatur durch
die Interventionen a und b be den Neurodermitis-Patienten wird durch die Ergebnisse
der Hypothese 1.1 und Hypothese 2.2 nicht bestétigt, da beide Formen des Autogenen
Trainings zunéchst zu ener Erhdhung der Hautoberflachentemperatur bis zu einem indi-
viduellen Maximum mit anschliel¥ender Senkung der Hautoberflachentemperatur fihren.
Dementsprechend liegt dett eines gegenlaufigen Verlaufes en glechformiger Verlauf
vor.

Im folgenden wird nun Gberprift, ob sich die Kennwerte der beiden Interventionsgrup-

pen voneinander unterscheiden. Da keine Normavertellung der Kennwerte vorliegt,
wird der u-test eingesetzt.
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Tabelle 54. Vergleich der Intervention aund Intervention b bezliglich der Hautoberfl &chentempe-
ratur bei den Neurodermitis-Patienten

T, T T3 Ty Ts Te T

Interventiona | 32,77 |3532 [3393 |[34,3 31,98 |-1,36 |3,34

Interventionb | 3054 |[3335 |321 3231 |30,04 (-1,28 |3,31

M ean Rank 22158 (215,39 |216,57 | 217,57 | 222,34 |192,53 | 199
Intervention a

M ean Rank 175,01 | 181,04 |179,4 |178,91 |174,27 [203,33 |197,02
Intervention b

Signifikanz p<0,001 | p<0,001 |p<0001 |p<001l |[p<O00L |p>005 |p>005
**

*k* *k* *k* *k*

(T1: Anfangswert, T,: Maximum, Ts: Endwert, T,: Mittelwert, Ts: Mimimum, Tg: Differenz zwischen
Endwert und Maximum, T, Spanne; p>0,05 = nicht signifikant, p<0,01** = sehr signifikant,
p<0,001*** = hdchst signifikant)

Der Verglech der Kennwerte der Interventionsgruppen zeigt deutlich, dal3 sch die
Mef3zeitpunkte T;-Ts deutlich voneinander unterscheiden und zwar liegen die Kem-
werte bel der Interventionsgruppe a ca. 2 Grad C Uber den Kennwerten der Interventi-
onggruppe b. Diese Differenz tritt kontinuierlich von Beginn bis zum Ende der Messung
der Hautoberfl&chentemperatur auf. Die Betrachtung der Differenz zwischen dem e-
reichten Maximum und dem Endwert sowie der Spannwelte der Hautoberfl&chentem:
peraiur veranschaulicht, dali3 die Verlaufskurven dhnlich verlaufen, da nicht nur keine
ggnifikante Unterschiede vorliegen, sondern auch deskriptive Ergebnisse zeigen, dal3 es
sch um minimae Unterschiede von weniger ds ein zehntd Grad C handdt.

Infolge dessen fuihren beide Interventionen be den Neurodermitis-Petienten zu dhnlichen
Verdnderungen in der Verlaufskurve der Hautoberfléchentemperatur. Diese befinden
gch dlerdings auf unterschiedlichem Niveau, das abhéngig von der Anfangstemperatur
der Patienten ist.

Kontrollgruppen

Die Anayse der Verlaufskurve der Hautoberflachentemperatur bei den Kontrollgruppen
durch die zwel Formen des Autogenen Trainings zeigte, dal3 beide Formen zu ener
Erhohung der Hautoberfl&chentemperatur fihren, die bis zum Ende der Entspannungssit-
zungen bestehen blebt. So tritt auch hier kein gegenlaufiger Verlauf der Hautoberfl&
chentemperatur durch das Autogene Training mit der Standardwarmelibung und das
Autogene Training mit integrierter Kiihlevisudiserung en.

Die Uberpriifung maglicher Unterschiede der Kennwerte beider Kontrollgruppen wird
mit dem u-Test durchgeftihrt, da keine Normalvertellung der Kennwerte vorliegt.
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Tabelle 55. Vergleich der Intervention aund Intervention b bezliglich der Hautoberfl &chentempe-
ratur bei den Kontrollguppen

T, T T3 Ty Ts Te T

Interventiona [31,69 |3453 [3595 |[31,36 (36,32 |4,26 5,36

Intervention b | 28,86 | 33,8 3539 2841 [3596 |6,53 7,56

M ean Rank 120,66 | 112,68 |108,31 |120,95 |108,76 83,44 (81,21
Intervention a

M ean Rank 8466 (9093 |9437 |84,43 94,01 |113,90 |115,66
Intervention b

Signifikanz p<0,001 | p<0,01 |p>005 |p<0001 |p>0,05 |p<0001 |p<0,001

*k* *k* *k* *k*

(T1: Anfangswert, T,: Mittelwert, Ts: Endwert, T,: Minimum, Ts: Maximum, T Differenz zwischen
Anfangs- und Endwert, T: Spanne, p>0,05 = nicht signifikant, p<0,01** = sehr signifikant,
p<0,001*** = hdchst signifikant)

Diese Ergebnisse verdeutlichen sgnifikante Unterschiede mit der Ausnahme des End-
wertes und Maximums. Dies wird verursacht durch den sehr vid niedrigeren Anfangs-
wert der Kontollgruppe b von 2,5 Grad C. Diese Differenz zwischen den Kontrollgrup-
pen bleibt hier aber nicht kontinuierlich bestehen, sondern die Probanden der Kontroll-
gruppe b erreichen einen dnlich hohen Endwert wie die Kontrollgruppe a. So erhoht
sch die Hautoberfléchentemperatur der Kontrollgruppe um 2,27 Grad C stérker ds die
der Kontrollgruppe a. Dementsprechend liegt bei den Kontrollgruppen eine dhnliche
Verlaufskurve der Hautoberfl&chentemperatur vor, die sch lediglich in der Spannweite
der Werte unterscheidet.

Da die Interventionen a und b dhnliche Auswirkungen auf die Hautoberflachentempera-
tur austiben, kann die Hypothese 3.1 nicht aufrecht erhalten werden.

5.2.3.2 Hypothese 3.2: Auswirkungen der Interventionen auf den Juckreiz

Hypothese 3.2. besagt, dal3 durch die Intervention a aufgrund einer theoretisch postu-
lierten Erhthung der Hautoberflachentemperatur durch die integrierte Wérmelibung eine
Erh6hung des Juckreizes zu verzeichnen ig. Intervention b soll durch die Reduzierung
der Hautoberfl&chentemperatur mittels der Kihlevisudiserung den Juckreiz senken.

Mit dem Wilcoxon-Test fir abhéngige Stichproben sind fir die Petienten der Interventi-
on asowie Intervention b folgende Ergebnisse aufgetreten.
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Tabelle 56a. Vergleich der Interventionen aund b hinsichtlich ihrer Auswirkung auf den Juckreiz
anhand des Wilcoxon-Testes

Phase

| : T T Ts P12 P23 P13
ntervention

I nterventionsphase 1

Intervention a 1,74 1,43 1,43 |p<0,01** p>0,05 p<0,01**

Intervention b 205 |154 |1,37 |p<0,001*** | p<0,01** p<0,001***

| nter ventionsphase 2

Intervention a 1,82 |1,33 1,29 |p<0,001*** | p>0,05 p<0,001***

Intervention b 167 |1,17 |1,07 |p<0,001*** | p<0,05* p<0,001***

I nterventionsphasen 1 und 2

Intervention a 1,78 (1,38 |1,36 |p<0,001*** | p>0,05 p<0,001***

Intervention b 1,88 [1,36 |1,23 |p<0,001*** | p<0,001*** | p<0,001***

(T1-Tsbeinhaltet die Mittelwerte des Juckreizesin den Interventionsphasen, Py.,, P53, Pr.; beschreibt
die Signifikanz der Unterschiede zu den Mef3zeitpunkten, dabei bedeutet p=1 no variance; p>0,05
nicht signifikant; p<0,05* signifikant; p<0,01** sehr signifikant; p<0,001*** hochst signifikant)

Dieser Vergleich zeigt, dald zu den Zeitpunkten
T, versus T, beide Interventionen zu sgnifikanten Senkungen des Juckreizes flhren;
T, versus T; ausschliefdich Intervention b eine sgnifikante Senkung des Juckreizes
audog;
T, versus T; sowohl Intervention a as auch Intervention b sgnifikant den Juckreiz
senkt.

Der direkte Vergleich der Intervention a mit der Intervention b hinsichtlich des Juckrei-
zes zu den Melzeitpunkten Ty, T, Tz mittels des u-testes fiir unabhéngige Stichproben
fuhrt zu folgenden Ergebnissen:

Tabelle 56b. Vergleich der Interventionen aund b hinsichtlich ihrer Auswirkung auf den Juckreiz
anhand des u-testes

I ntervention a Intervention b
M el3zeit- Mean Mean Mean Mean Signifikanz
punkte Rank Rank

I nterventionsphase 1

T, 1,74 92,98 2,05 117,14 p<0,01**

T, 1,43 99,6 1,54 110,45 p>0,05

T, 1,43 105,63 1,37 104,36 p>0,05
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Fortsetzung Tabelle 56b
| ntervention a I ntervention b
M el3zeit- M ean M ean M ean M ean Signifikanz
punkte Rank Rank
| nter ventionsphase 2
T, 1,83 99,03 1,69 91,09 p>0,05
T, 1,33 99,47 1,17 90,67 p>0,05
Ts 1,29 104,00 1,07 86,28 p<0,001***
I nter ventionsphasenl und 2
T, 1,78 191,00 1,88 207,91 p>0,05
T, 1,38 198,65 1,36 200,35 p>0,05
T; 1,36 208,86 1,23 190,23 p>0,05

(Mean Rank = mittlerer Rangplatz der Stichprobe; p>0,05 = nicht signifikant; p<0,01** = sehr signi-
fikant; p<0,001*** = hichst signifikant)

Diese Ergebnisse machen deutlich, dald nur in sdltenen Fdlen ein signifikanter Unter-
schied in der Juckreizwahrnehmung der Patienten der Intervention a und Intervention b
aufgetreten i

Ein direkter Vergleich der Haufigkeit beztiglich der Senkung und Erhéhung des Juckrei-
zes durch die Interventionen ergibt folgende Ergebnisse. Eingesetzt wurde der u-test, da
der Kolmogorov-Smirnov-Test eine sgnifikante Nicht-Normalvertellung ergeben hat.

Tabelle 57. Vergleich der Haufigkeit von Senkung und Erhdhung des Juckreizesin den
I nterventionsgruppen

Interventionsphase | Mean Rank Mean Rank Signifikanz
I ntervention a I ntervention b

Intervention 1 67,83 52,80 p<0,001***

I ntervention 2 52,60 47,00 p<0,05*

Intervention 1 und 2 118,45 99,41 p<0,001***

(Mean Rank = mittlerer Rangplatz der Stichprobe; p<0,05* = signifikant; p<0,001*** = hdchst signi-
fikant)

Dieser Vergleich der beiden Interventionen bezliglich der Auswirkungen auf den Juck-
reiz krigdlisert heraus, da Intervention b sgnifikant haufiger zu einer Senkung des
Juckreizes fiihrt ds Intervention a.

Da beide Interventionen eine Senkung des Juckreizes aud 6sen, mul3 die Hypothese 3.2
verworfen werden.
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5.2.3.3 Hypothese 3.3: Auswirkungen der Interventionen auf die Symptomatik

Die bisherigen Andysen zeigen, dald weder durch die Intervention a noch durch die
Intervention b langfristige Auswirkungen auf die Symptomatik (sa Abschnitt 5.2.1.3)
verzeichnet werden konnten. So konnten zwar signifikante univariate ARIMA-Moddle
des Zetraehenverlaufes ,Veranderung der Symptomatik® identifiziert werden. Diese
ermdglichen dlerdings lediglich Aussagen Uber den formden Verlauf der Symptomatik.
Ein ARIMA (1,c,0)-Modell in der 1. Interventionsphase impliziert beispiesweise, dal3
die Verénderung der Symptomatik durch Hoch- und Tiefpunkte charakterisert idt, die
durch die Ausprégung der Symptomatik des vorhergegangenen protokollierten Wertes
beainflud wird. Da die Trendandysen wie Korrelationsanalysen keine Zusammenhénge
zwischen den Interventionen und der Symptomatik aufdecken konnten, sind keine al-
gemeingiltigen Aussagen maglich. Ebenso fihrte die multivariate Analyse in den sdten-
den Falen sgnifikante Zusammenhénge zu Tage.

So kdnnen beziiglich der Hypothese 3.3 keine signifikanten Aussagen getroffen werden.
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6 Diskussion der Ergebnisse

Zid dieser Arbeit ist die Uberprifung der Wirksamkeit und damit die Indikation der
zZwe untersuchten Formen des Autogenen Trainings bel Neurodermitis. Da Interventi-
onsmalnahmen immer anhand ihrer Effektivitét zu beurtellen sind, werden die vorliegen-
den Ergebnisse dieser Studie im folgenden kritisch bezliglich ihrer Indikation bel Neuro-
dermitis diskutiert.

6.1 Hypothese 1: Auswirkungen des Autogenen Trainings mit integrierter
Warmelibung

Im Gegensatz zur Hypothese 1 fihrt das Autogene Training in der Standardform mit
integrierter Warmelibung nicht zu einer dauerhaften Erhdhung der Hautoberfléchentem:
peratur. Nach dem Erreichen enes individudlen Maximums wéhrend der Entspannungs-
gtzung tritt ene sgnifikante Reduzierung dieses physiologischen Parameters ein. Dieser
Effekt entspricht weder den theoretisch formulierten Erwartungen noch den Verlaufs-
kurven der Kontrollgruppe. Die Kontrollgruppe weist einen kontinuierlichen Angtieg der
Hautoberflachentemperatur wéhrend der Entspannung bis zu einem individuellen Maxi-
mum auf, wodurch die Ergebnisse bisheriger Studien bestétigt werden. Da keine sgnif-
kanten Unterschiede zwischen den Anfangswerten der Hautoberfléchentemperatur be-
der Gruppert™ auftreten, wohl aber in der Spanne und den Endwerten, ruft das Autoge-
ne Training bei den Neurodermitis-Patienten deutlich differierende Effekte im Vergleich
Zu den hautgesunden Personen hervor. Infolge dessen sind potentielle Ursachen zu -
mitteln.

Dieser nicht erwartete Verlauf der Hautoberflachentemperatur kann durch verschie-
dene Ursachen bedingt sein. So sind eine unzureichende Entspannungsfahigkeit, abnor-
me physologische Reaktionen in Form von Durchblutungsstérungen bei Neurodermitis-
Patienten oder eine natiirliche Schutzfunktion des K érpers gegen Uberhitzung als mégli-
che Ursachen abzukl&ren.

Eine unzureichende Entspannungsfahigkeit bel den Patienten, die an dieser Untersuchung
teillgenommen haben, ist unwahrschenlich, da die Beantwortung der Fragen zur erreich-
ten Wirkung von Entspannungsverfahren tUberwiegend postiv - audfiden. Die Petienten
fuhlten sch im Anschiuf? an die Entgpannung ruhiger sowie erholter und konnten die,
durch das Autogene Training hervorgerufene, Schwere in den Extremitéten fuhlen. 4r
dem wiesen enige Pdienten berdts Erfahrungen mit Entspannungsverfahren auf und
erlebten das Autogene Training ds wirksame Methode, um stref¥reichen Situationen zu
begegnen: Eine Patientin, die beruflich in eéinem Blrgerbiro - das auch ds eine B>
schwerdestelle zu verstehen it - tétig ist, schilderte, dal3 Se sait Erlernen des Autogenen
Trainings nicht nur besser mit dem Berufsstrel3 umgehen konnte, sondern auch von ihren
Kollegen darauf aufmerksam gemacht wurde, dal? Se deutlich ruhiger mit auftretenden
Problemen und Beschwerden umgehen konnte ds vorher. Demnach scheinen die tell-
nehmenden Patienten eine ausreichende Entspannungsfahigkeit vorzuweisen, so dal? as
Ursache fir die Veranderungen der Hautoberfléchentemperatur nicht eine ungenligende
Entspannungsfahigkeit angesehen werden kann.

% K ontrollgruppe und Neurodermitis-Patienten der Intervention a.
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Abnorme physologische Resktionen in Form von Durchblutungsstorungen werden in
der Literatur haufig diskutiert. So kann bel Neurodermitis tellweise ein weil¥er Derno-
graphismus (s.a. Abschnitt 1.2.2) auftreten. Auch konnen paradoxe Temperaturregul ati-
on eine Rolle spiden, die aus ,,einer beim endogenen Ekzematiker geringen Bereitschaft
zur peripheren Vasodilatation® (HESSE, 1987, 148) resultieren. Walterhin wird die
Feststdlung gemacht: ,, Die Neurodermitiker reegierten auf Verdnderungen der Aul3en
temperatur generdl mit weniger starken Verénderungen der Fingerdurchblutung ds die
gesunden Kontrollpersonen. So fand sich bel niedriger Raumtemperatur eine signifikant
héhere Durchblutung, bel hoher AulRentemperatur ein sgnifikant niedriger Blutflul? ds
bel den Kontrollpersonen. Diese Ergebnisse spiegeten sich im grof3en und ganzen in den
gemessenen Hauttemperaturen der Finger* (HESSE, 1987, 152). Diese paradoxen
kutanen Gefd¥reaktionen zeigen sich in Abhangigkeit zur Schwere der Neurodermitis in
akuten Phasen. Be leichten bis mittleren Auspragungsgraden kommt esin erscheinungs-
frelen Phasen zu Verbesserungen bzw. Normaliserungen der Reaktionen. Bel schweren
Ekzemformen bleiben die paradoxen kutanen Reektionen bestehen (vgl. HEYER,
BERG & HORNSTEIN, 1995).

Gegen die abnormen physiologischen Reaktionen von Neurodermitis-Petienten als aus-
schliefdiche Ursache der vorliegenden Wirkungen des Autogenen Trainings in der Stan-
dardform sprechen folgende Argumente:

Entspannungsverfahren werden erfolgreich gegen die Behandiung von funktionellen
Durchblutungsstérungen eingesetzt (vgl. SEIKOWSKI, WEBER & HAUSTEIN,
1995). Dementsprechend hétte das Autogene Training die periphere Vasodilatation
verbessern und damit einen kontinuierlichen Anstieg der Hautoberfléchentemperatur
gewahrle sten miissen.

Die paradoxe Gefd3regulation beschreibt zudem, dal3 nicht nur auf Warme mit Kihle
reagiert wird, sondern dal3 Kihle mit einer Warmereaktion beantwortet wird (vgl.
HESSE, 1987). Dementsprechend hétten die Petienten der Interventionsgruppe b,
die das Autogene Training mit integrierter Kihlevisudiserung erlernt haben, mit -
nem kontinuierlichen Anstieg der Hautoberfléchentemperatur reagieren miissen. Statt
dessen kam es erwartungsgemal? zu einer Senkung. Diese Resktion ist ein Indikator
dafur, dal? weitere Ursachen an den vorliegenden Effekten beteiligt Snd.

Paradoxe Gefdldreaktionen treten in Abhangigkeit zum Schweregrad der Neuroder-
mitis und in akuten Phasen auf. Da bis auf eine Ausnahme Patienten mit leichtem bis
mittlerem Schweregrad (sa Tabele 8) an der Untersuchung tellgenommen haben
und sch diese wéhrend der Interventionsphasen nicht fortwahrend in einer akuten
Phase der Erkrankung befanden, hétten Normalisierungen eintreten miissen. Folglich
hétte dies zu ener kontinuierlichen Erhdhung der Hautoberfl&chentemperatur gefuhrt.

Eine weitere Ursache kann darin liegen, dal3 dem Korper eine Schutzfunktion zu eigen
i, die vor zu grof3er Warmeentwicklung verbunden mit steigendem Juckreiz schiitzt.
Hierbel sdlt Sch die Frage, ob dieses Phénomen ausschlieldich eine Folge der Neuro-
dermitiserkrankung ist oder Allgemeinguiltigkeit besitzt und deshab auch be hautgesun
den Personen auftritt. Unter der spekulativen Annahme, dal3 es Ssch um ein neurodermi-
tisgpezifisches Phdnomen handdt, ist ein Schutzmechanismus denkbar, der sich durch
physiologische wie psychische Konditionierungsprozesse entwickelt haben konnte: Auf-
grund klassscher wie operanter Konditionierungsmechanismen wird die Warmeent-
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wicklung as unangenehmer Reiz identifiziert, auf den die psychoneurden Korpersysteme
mit einer Senkung der Hautoberfléchentemperatur reagieren.

Betrachtet man die vorliegende Reaktion dagegen ds algemeingliltiges Phénomen, it
anzunehmen, dal3 den psychoneurden Korpersystemen eine Schutzfunktion zu eigen i<,
die eine ungiingtige und unproduktive® Uberhitzung des K érpers verhindert. Auch diese
Schutzfunktion kann durch psychophysiologische Lernprozesse entwickelt worden sain.
Diese Allgemeingliltigkeit erhdt dadurch ein hoheres Gewicht, dal3 die Erhdhung der
Hautoberfléchentemperatur in der Kontrollgruppe nur dann aufgetreten ist, wenn die
Probanden noch nicht ihr individueles Maximum erreicht haben. Lag bereits das indivi-
duelle Maximum vor, kam es zu keinem weiteren Angtieg der Hautoberfléchentempera:
tur, da der Proband sonst Fieber bekommen hétte.

Es sollte alerdings betont werden, dal? diese Annahmen einen spekulativen Charakter
bestzen, da bisher die Erhéhung der Hautoberfléchentemperatur bei Neurodermitis-
Petienten durch Entspannung nicht getestet wurde und somit Forschungsbedarf besteht,
um genaue Wirkmechanismen fur diese Effekte des Autogenen Trainings bel Neuroder-
mitis sowie das komplexe Bedingungsgefiige des psychoneurden Systems zu identifi-
Zieren (sa Abschnitt 7).

Zwischen den Interventionsphasen 1 und 2 bestehen, wie erwartet, keine Unterschiede
in der Ausprdgung der Verlaufskurve der Hautoberflachentemperatur. Dies resultiert
zum einen aus der Lange der Aushlendungsphase (s.a. Abschnitt 4.2), zum anderen aus
der Konditionierbarkeit physiologischer Reaktionen im Sinne der Psychoneuroimmuno-
logie. Folglich werden auf der Basis der klassischen Konditionierung, aber auch ope-
ranten Verstdrkung durch die psychophy-sologischen Wirkungen von Entspannungs-
verfahren, spezifische Reize - hier das AT - mit konditionierten Reaktionen beantwortet,
die durch ein komplexes I nterdependenzverhdtnis des zentraen Nervensystems mit dem
Immun- wie Hormonsystem entstehen.

Als direkte Folge einer vermeintlichen Erhéhung der Hautoberfl&chentemperatur durch
das Autogene Training mit integrierter Warmelibung ist eine Erhéhung des Juckreizes
formuliert worden, da Temperaturerhbhungen zu den Audosefaktoren des Juckreizes
zéhlen (Abschnitt 4.1). Aufgrund der einsetzenden Senkung der Hautoberfl&chentem:
peratur kann folglich kein derartiger kausaler Zusammenhang auftreten. Statt dessen
weisen die vorliegenden Ergebnisse sgnifikante Senkungen des Juckreizes durch das
Autogene Training in der Standardform auf.

Die dgnifikante Reduzierung des Juckreizes kann zum enen aus der Senkung der Hau
toberflachentemperatur resultieren. So werden héufig zur Behandlung der Neurodermitis
Kdateanwendungen, in Form von Kaltlichtbehandlungen (sa Abschnitt 1.5.1.3) oder
Baden im kdten Wasser, empfohlen (vg. WWW.DERMA.MED.UNI-
ERLANGEN.DE). Zum anderen konnen aber auch die psychischen Wirkungen von
Entspannungsverfahren (sa Abschnitt 2.1.1) aufgrund eines podtiven Einflusses auf
psychoneuroimmunologische Prozesse (sa. Abschnitt 1.4.2.1) zu einer verbesserten
Strefewdtigung beigetragen haben, die widerum an der Senkung des Juckrei zes betei-

ligtist.

* Fieber stellt z.B. eine produktive Uberhitzung des K érpers dar, da es sich um eine Abwehrreakti-
on gegen Fremdkdrper handelt.
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Waéhrend die Reduzierung des Juckreizes im Anschlul® an die Entspannung signifikant
aufgetreten igt, konnte wahrend der Entspannung selten eine signifikante Senkung ver-
zeichnet werden. Dies kann moglicherweise aus einer durch die Entspannung verander-
ten Wahrnehmungdenkung resultieren. Da Entspannungsverfahren eine Verbesserung
der Interozeption bewirken (sa Abschnitt 2.1.4), werden physiologische Reize deutli-
cher wahrgenommen. Ein ungingiger Einflul? auf die Juckreézwahrmehmung igt folgen-
dermalien denkbar: Der Juckreiz ist ds starker unangenehmer Reiz charakterisert (sa
Abschnitt 1.2.1). Aufgrund einer verbesserten Interozeption wird der Juckreiz wahrend
der Entspannung deutlicher ds Storfaktor identifiziert. Kratzen wird in dieser Stuation
nicht automatisiert eingesetzt oder bekommt den Charakter einer Ubersprungshandlung
(vgl. KNODEL, BARLER, DANZER & KULL, 1983), sondern erfolgt bewurt und
unterbricht damit kurzzeitig den Entspannungszustand. Diese Unterbrechung wird deutli-
cher wahrgenommen as eine Senkung des Juckreizes. So kann moglicheweise eine
objektive Senkung des Juckreizes herbeigefiihrt worden sein, die dlerdings aufgrund
veranderter Wahrnehmungsprozesse nicht ausschliefdich positiv beurtallt wird.

Die sgnifikante Erhthung des Juckreizes bei einem Patienten resultiert daraus, dal? er
sch in einer akuter Phasen der Neurodermitis befand. Dabel waren insbesondere seine
Augen betroffen, so dal’ das Offnen der Augen nach der Entspannung fiir ihn mit star-
ken Schmerzen verbunden war. Aufgrund dessen it anzunehmen, dal3 durch das Auto-
gene Training enersets nur eingeschrankte Effekte (sa. Abschnitt 6.3) erzidt werden
konnten. Anderersaits ist denkbar, dal3 a's Folge der Schmerzen die Wirkung des Au-
togenen Trainings auf den Juckreiz nicht mehr wahrgenommen wurde.

Zwischen den beiden Interventionsphasen lassen sich keine unterschiedlichen Auswir-
kungen auf den Juckreiz lokdisieren. Dies kann andog zur Diskusson der Hautoberfla:
chentemperatur auf die Lange der Ausblendungsphase sowie psychoneuroimmunolog-
scher Prozesse zurtickzufUihren sein.

Waéhrend deutliche direkte Wirkungen der Intervention a auf den Juckreiz zu verzeich-
nen snd, snd kene langfrigtigen Effekte identifiziet worden. Mittels der univariaten
ARIMA-Anayse konnte der Verlauf des Juckreizes fir jeden Patienten in den einzelnen
Untersuchungsphasen forma beschrieben werden. Dabel traten Uberwiegend autore-
gressive Prozesse 1. Ordnung mit stationérer Ausprégung auf (s.a Abschnitt 5.2). Die-
ses ARIMA-Moddl impliziert einen Juckreizverlauf, der durch leichte Schwankungen
um den Mittelwert charakterisert ist und von dem Wert des vorherigen Tages beainfluf
wird. Durch den Einsatiz der Intervention sollte jedoch eine deutliche Trendénderung
bewirkt werden. Diese Trenddnderung sollte in Form linearer Trends zu Tage treten,
deren Ausprégung aufgrund der erwarteten Erhdhung des Juckreizes in Form eines auf-
seigenden linearen Trends in den Interventionsphasen und infolge der aussetzenden
Intervention in den Ausblendungsphasen durch einen deutlichen linearen Trend mit -
fdlender Tendenz gekennzeichnet ist. Unter Beachtung der einsetzenden Senkung des
Juckreizes, die direkt im Anschlul3 an das Entspannungsverfahren identifiziert wurde,
konnte die Erwartung einer langfristigen Erhthung wéhrend der Interventionsphasen
nicht mehr aufrecht erhaten bleiben. Dementsprechend hétten in den Interventionsphe:
sen lineare Trends mit abfdlender Tendenz und in den Aushlendungsphasen aufgrund
des fehlenden positiven Einflusses auf die Hautoberfléchentemperatur lineare Trends mit
aufgeigender Tendenz auftreten sollen. Derartig charakteriserte Trendverdnderungen
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wie Korrdationen zwischen der Intervention a und dem Juckreiz sind jedoch nicht auf-
getreten, sondern der Juckreizverlauf behielt seine stationdre Auspragung bel. Dies kann
madglicherwe se dadurch verursacht sain, dal3 die Intervention a zu festen Terminen dtait-
gefunden hat. Bei auftretendem Juckreiz aulRerhab der einzelnen Sitzungen der Interven-
tion a konnte kein welterer Einfluld der Intervention a geltend gemacht werden. Der
Juckreiz wird, wie in Abschnitt 1.2.1 gezeigt, durch vidfatige Faktoren ausgel 04, die
sich insbesondere in dem komplexen Bedingungsgefiige des Juckreiz-Kratz-Zyklus ar
fern (vgl. DENMAN & PORTLAND, 1993; STANGIER, GIELER & EHLERS,
1996) (s.a. Abbildung 1). Ein Entspannungsverfahren, das an festgesetzten Zeitpunkten
und nicht kontinuierlich be auftretendem Juckreiz eingesetzt wird, kann diesen Juckreiz-
Kratz-Zyklus nicht unterbrechen. Um diese Durchbrechung des Juckreiz-Kratz-Zyklus,
der in gewisser Weise einen autoregressiven Prozeld dargelt, zu gewdhrleigten, it ein
selbstandiger Einsatz des Entspannungsverfahrens unter der Verwendung welterer ver-
hatensmedizinischer Behandlungsmethoden (vgl. Abschnitt 1.5.3) notwendig.

Die multivariate ARIMA-Andyse konnte vermutlich deshdb keine sgnifikanten multiva-
riaten Beziehungen von Storvariablen auf die abhéngige Variable Juckreiz identifizieren,
da es sch nach der univariaten ARIMA-Andyse um einen Autoregressven Prozess
handdlt (vgl. Abschnitt 4.4.1). Ein Autoregressiver Prozef3 charakterisert eine Zetreihe,
die abhéngig von den vorhergegangenen Werten, aber nicht abhéngig von Zufdlsainflis-
sen ig. Zufdlige Einflisse in Form von Storvariablen wirden enen Moving Average
Prozess bedingen. Desweiteren konnen die Neurodermitis-Patienten aufgrund des kom-
plexen Bedingungsgefliges des Juckreizes vermutlich nur erschwert differenziert walr-
nehmen, welche spezifischen Faktoren fir die Audésung des Juckreizes verantwortlich
snd. Vidmehr erleben die Neurodermitis-Patienten den Juckreiz ds ein Ereignis, das
nur vereinzelt kontrolliert und beainfluf® werden kann. So bestand die Motivation der
Neurodermitis-Patienten an der vorliegenden Studie teilzunehmen u.a darin eine Mog-
lichkalt zur adaguaten Bewdltigung ihrer Erkrankung zu finden. Damit den Neurodermi-
tis-Patienten die Mdglichkeit erffnet wird, spezifische Einflul¥aktoren auf den Juckreiz
wahrzunehmen, it die weitere Erforschung genauer Mediatoren des Juckreizes sowie
die Entwicklung differenzierter diagnostischer Verfahren (s.a. Abschnitt 7) notwendig.

Die Andyse des Verlaufes der Symptomatik zeigt, dald keine Auswirkungen auf die
weitere Symptomatik identifiziert worden sind, da keine deutlichen Unterschiede zwi-
schen den Untersuchungs- und Ausblendungsphasen zu verzeichnen sind. Mittels der
univariaten ARIMA-Anayse wurde der Symptomatikverlauf Uberwiegend in Form k-
bischer Trends mit enem autoregressiven Prozef3 erster Ordnung charakterisiert. Kubi-
sche Trends zeichnen sich durch abwechselnd auftretende Hoch- und Tiefpunkte aus,
deren Verlauf nicht auf die Intervention a zurlickgeftihrt werden kann. Abwechselnde
Hoch- und Tiefpunkte implizieren sowohl eine deutliche Verschlechterung ds auch eine
deutliche Verbesserung der Symptomeatik. Durch den Einsatz der Intervention aist aus-
schliefdich eine Trendverdnderung in Form einer kontinuierlichen Veranderung entweder
as Verschlechterung (sa Hypothese 1.2) oder aufgrund der Senkung der Hautoberfla:
chentemperatur as Verbesserung (s.a. Hypothese 1.2) denkbar. Es ist aber nicht nur
unmaglich, sondern auch gegenstanddos die beiden vorliegenden Resktionen der Ver-
schlechterung und Verbesserung der Symptomatik as direkte Folge der Intervention zu
determinieren, da eine Intervention nicht gleichzeitig zwel subgantiell widerspriichliche
Effekte hervorrufen kann. So konnten weder die deskriptiven Trendanayse noch Kor-



Diskussion der Ergebnisse 189

relationsanaysen mit dem SCORAD-Index sowie subjektiver Beurteilung der Sympto-
matik durch die Patienten Zusammenhénge zwischen der Intervention aund dem Verlauf
der Symptomatik aufdecken. Die Begriindung fur dieses Ergebnis erfolgt anadog zu den
aquivaenten Resultaten der Andyse der langfrigtigen Effekte der Intervention a auf den
Juckreizverlauf. Denn ebenso wie der Juckreiz wird auch die weitere Symptomeatik
durch ein komplexes Interdependenzverhdtnis von zahireichen Einflul¥aktoren bedingt.
Diese kdnnen nur in eénem geringen Mal3e durch ein vereinzelt einsetzendes Entspan
nungsverfahren kontrolliert werden. Vidmehr mul3 der Neurodermitis-Patient aufgrund
ener verbessarten Interozeption lernen, physiologische Reize friihzeitig zu identifizieren
und darauf adéquat, mit dem selbsténdigen Einsatz eines Entspannungsverfahrens oder
anderer verhdtensmedizinischer Malinahmen, zu reagieren. Folglich sollte zur Erzidung
langfristiger Effekte ein Entgpannungsverfahren immer dann selbsténdig eingesetzt wer-
den, wenn Juckreiz auftritt oder spezifische juckreizaud 6sende Situationen vom Patien-
ten identifiziert worden sind. So beschrieb zum Beispid eine Petientin, dal3 Se in ener
bestimmten Situation den Juckreiz durch das erlernte Entspannungsverfahren kontrol-
lierte: Eine besonders belastende Situation trat fir die Patientin immer dann ein, wenn se
ihren Sohn, der sch zum Zetpunkt der Erhebung gerade in einer sogenannten ,, Trotz-
phase” befunden hat, vom Kindergarten abholen sollte. Die Tatsache, dal3 ihr Sohn sich
immer dréubte, mit nach Hause zu kommen, fihrte nach eigenen Aussagen zu einem
vergérkten Juckreiz. Um dem entgegenzuwirken, fiihrte se, bevor sie ihren Sohn a-
holte, erfolgreich das Autogene Training durch. Dadurch erlebte Se diese Situation we-
niger belastend und konnte den Juckreiz senken.

Die multivariate ARIMA-Andlyse der Symptomatik konnte pardld zur multivariaten
Andyse des Juckreizverlaufes keinen Einflul? der Storvaridblen auf die Symptomatik
identifizieren, da es Sch zum einen um Autoregressive Prozesse handelt, zum anderen
die weitere Symptomatik einem dhnlich komplexen Bedingungsgefiige unterworfen ist
wie der Juckreiz. Folglich ist es den Neurodermitis-Petienten nur erschwert moglich,
derartige Zusammenhange zu erkennen und zu protokollieren.

Da das Autogene Training in der Standardform nicht zu einer Erhdhung, sondern zu
einer Senkung der Hautoberflachentemperatur sowie des Juckreizes fihrt, gelt die Fa-
sfizierung der Hypothese 1 somit ein positives Ergebnis dar.

6.2 Hypothese 2: Auswirkungen des Autogenen Trainings mit integrierter
Kihlevisualiserung

Das Autogene Training mit integrierter Kilhlevisudisierung fuhrte bel den Neurodermitis-
Patienten zunéchst zu einer Sgnifikanten Erhdhung der Hautoberflachentemperatur, der
dann ene sgnifikante Senkung folgte.

Die in der Hypothese 2.1 nicht formulierte Erhdhung der Hautoberfl&chentemperatur
resultiert aus der Vasodilatation, die infolge der Schwerelibung des Autogenen Trainings
entsteht (sa Abschnitt 2.1.2). Aufgrund des vermehrten Blutflusses kommt es so 2+
néchst zu einer Erhdhung der Hautoberfléchentemperatur (sa. Abschnitt 2.1.3.1). Die
im Anschlul? daran einsetzende Senkung der Hautoberflachentemperatur kann das Re-
aultat psychophysologischer Lernprozesse sein. Folglich fihrt die Kihlevisudiserung zu
einer konditionierten Senkung der Hautoberflachentemperatur. Da bei den Neurodermi-
tis-Petienen dlerdings ein dhnlicher Verlauf der Hautoberflachentemperatur wie bel dem
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Autogenen Training mit sandardiserter Warmelibung eingetreten i, ist auch das Auf-
treten einer natiirlichen Schutzfunktion vor Uberhitzung denkbar (s.a Abschnitt 6.1).

Die Hautoberflachentemperatur der Kontrollgruppe der Intervention b nimmt einen &n-
lichen Verlauf wie die Hautoberflachentemperatur der Kontrollgruppe & trotz Kihlevi-
sudiserung tritt lediglich eine Erhthung der Hautoberflachentemperatur ein. Die nicht
eintretende Senkung der Hautoberflachentemperatur bel der Kontrollgruppe b resultiert
vermutlich daraus, dal3 das Erlernen der Kihlelibung schwieriger ds die Aneignung der
Wéarmelibung i, Infolge dessen hétte die Kontrollgruppe b ein deutlich haufigeres Trai-
ning durchftinren miissen. Diese spekulativen Vermutungen sind alerdings durch weitere
Studien zu Uberprifen (vgl. Abschnitt 7).

Dabe der Kontrollgruppe b keine Senkung der Hautoberflachentemperatur eingetreten
i, erhértet sch die Vermutung, dal3 fir die Senkung der Hautoberfléchentemperatur bel
den Neurodermitis-Patienten ein potentieller nattrlicher Schutzmechanismus verantwort-
lichigt. Legt man die Annahme zugrunde, dal3 das Erlernen der Senkung der Hautober-
flachentemperatur einen erhdhten Zetaufwand benttigt, hétte keine derartig deutliche
Senkung der Hautoberflachentemperatur bel den Neurodermitis-Petienten auftreten
konnen. Folglich mussen weltere Faktoren, wie der Einfluld einer nattrlichen Schutz-
funktion, an dieser physiologischen Reaktion beteiligt sain.

Die sgnifikante Senkung des Juckreizes sowie die nicht identifizierbaren Langzeiteffekte
auf den Juckreiz und die weitere Symptomatik der Neurodermitis mittels der univaria-
ten ARIMA-Analyse, Trend- wie Korrelationsandyse lassen sch &quivdent zum Ab-
schnitt 6.1 interpretieren, da @nliche ARIMA-Modélle auftreten. Ebenso konnten nur
sten multivariate Zusammenhénge zwischen den abhdngigen Variablen und maglichen
Sorvariablen ermittelt werden.

Da das Autogene Training mit integrierter Kuhlevisuaisierung nach dem Erreichen eines
individuelen Maximums zu einer Senkung der Hautoberflachentemperatur sowie des
Jduckreizes im Anschiuf? an die Intervention b fuhrt, kann die Hypothese 2.1 und 2.2 in
ihren pogtiven Effekten bestétigt werden.

6.3 Hypothese 3: Vergleich der Interventionen

Da beide Interventionen die gleichen Effekte in Form einer Reduktion der Haut-
oberflachentemperatur ausiiben, treten keine sgnifikanten Unterschiede zwischen den
Interventionen auf. So besteht zwischen den Verlaufskurven der Hautoberfl&chentem-
peratur lediglich ein unterschiedliches Niveau auf dem sch die Verlaufskurven parald
bewegen, da die Spanne sowie Differenz von Endwert und Maximum eine gleichrangige
Auspragung aufweisen. Differenzen zwischen den Kontrollgruppen resultieren aus eéinem
hohen Unterschied der Anfangstemperatur. Das unterschiedliche Niveau bel den New-
rodermitis-Petienten sowie die differierenden Anfangstemperaturen bel der Kontroll-
gruppe snd auf individuelle Unterschiede der Hautoberflachentemperatur der teilneh-
menden Petienten zurtickzufUhren.

Auch auf den Juckreiz haben beide Formen des Autogenen Trainings die gleiche positi-
ve Wirkung, die sch in ener Senkung des Juckreizes &ulert. Das Autogene Training mit
integrierter Kihlevisudisierung fihrt zu einer deutlicheren Senkung des Juckreizes ds
das Autogene Training in der Standardform. Ursachlich dafir ist eine hthere Ausora:
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gung des Juckreizes der Kuhlegruppe vor der Entspannung. Im Ergebnis erreichen beide
Gruppen einen dhnlich niedrigen Juckreizlevel nach der Entspannung.

Da beide Verfahren eine Reduktion des Juckreizes erzidlen, kann das Autogene Training
- in Abhéangigkeit zur Akzeptanz des Entspannungsverfahren von dem Patienten und von
dem Schweregrad der Neurodermitis - einen positiven Einfluld auf die weitere Sympto-
matik ausiiben. Dies szt voraus, dal3 das Autogene Training vom Patienten regel méldig
selbstandig eingesetzt wird, um dem Juckreiz entgegenzuwirken oder vorzubeugen. Be-
zlglich des Schweregrades der Neurodermitis 1&% sich vermuten, dal3 das Verfahren
bessere Ergebnisse ba einem mittleren bis leichten Schweregrad erzidt as ba enem
hohen Schweregrad.

Da das Autogene Training mit der Standardwarmetibung und das Autogene Training mit
integrierter Kihlevisualiserung keinen gegenlaufigen Verlauf nehmen, sondern die glei-
chen Effekte hervorrufen, Sellt die Falsfizierung der Hypothese 3 ein postives Ergebnis
dar. Dementsprechend eigenen sich beide Formen zum Einsatz in verhdtensmedizini-
schen Behandlungsmethoden (vgl. Abschnitt 1.5.3) bei Neurodermitis. Denn Se unter-
giitzen zum enen die Strefewdtigung aufgrund psychoneuroimmunologischer Prozes
. Zum anderen fuhren ihre physiologischen Effekte zu einer Senkung der Hautoberfl&-
chentemperatur.

Aufgrund der Ergebnisse der vorliegenden Studie wird das Fazit gezogen, dal3 nicht nur
die postiven Effekte des Autogenen Trainings mit integrierter Kihlevisuadiserung besté:
tigt worden sind, sondern dal? dartiber hinaus auch das Autogene Training in der Stan+
dardform as wirksame Interventionsmaoglichkelt belegt worden ist.



Forschungsperspektive und sonderpadagogische Relevanz 192

7  Forschungsper spektive und sonder padagogische Relevanz

Die vorliegenden Ergebnisse dieser Studien belegen die Indikation von Entspannungs-
verfahren ba Neurodermitis. Sowohl das Autogene Training mit der Standardwarme-
Ubung ds auch das Autogene Training mit integrierter Kiinlevisudisierung fuhren in ihren
unmittelbaren Effekten nach einem Angeigen der Hautoberfl&chentemperatur bis zu
einem individuelen Maximum zu einer Senkung sowie zu einer Reduzierung des Juckre-
zes. Aus diesen Ergebnissen resultieren folgende offene Forschungsfragen fr zukinftige
Studien:

Mit dem Einsatz des Autogenen Trainings bel Neurodermitis sind spezifische Auswir-
kungen auf die Hautoberflachentemperatur identifiziert worden, die ausschliedich be
den Neurodermitis-Patienten aufgetreten sind. Zukinftig ist zu Uberprifen, welche de-
tallierten Wirkmechanismen fir diese von den hautgesunden Personen abweichende
Resktion verantwortlich sind. Infolge dessen it die Vermutung einer psychophysiolog-
schen Schutzfunktion gegen eine ungiingtige und unproduktive Erwarmung der Korper-
temperatur auf der Basis psychoneuroimmunologischer Prozesse zu prifen, indem die
Veranderung psychophysiologischer Parameter, die an der Temperaturregulation betei-
ligt Snd, durch den Einsatzes von Entgpannungsverfahren differenziert analysiert wird.
So ig auch der Frage nachzugehen, mit wel chen schulmedizinischen wie verhatensmedi-
zinischen Ma3nahmen diese Schutzfunktion ausge 6t werden kann. Darliber hinaus it
nach weiteren Mediatoren fir die Senkung der Hautoberfléchentemperatur bel der
Warmelibung zu forschen.

Dabe den hautgesunden Personen, die das Autogene Training mit integrierter Kiihlevi-
sualiserung durchgefiihrt haben, keine Senkung der Hautoberfl&chentemperatur ermittelt
werden konnte, ist zu prifen, anhand welcher psychophysiologische Lernprozesse und
in welchem Zeitrahmen diese Resktion entwicket wird. Denn bisherige Studien konnten
zZwar eine Senkung der Hautoberfl&chentemperatur durch Hypnose, Autogenes Training
und Biofeedback identifizieren, jedoch sind die genaue Wirkmechanismen bidang unbe-
kannt.

Bisher ist die Erforschung spezifischer Juckreizmediatoren noch nicht aureichend fortge-
schritten. Es it bisher nur engeschrankt maglich, differenziert individuelle Aud6sefak-
toren des Juckreizes zu identifizieren. Folglich ist es den Patienten nur erschwert mog-
lich, den Juckreiz adaquat zu kontrollieren. Deshab ist es von grundlegender Bedeutung,
spezifische Juckreizmediatoren zu ermitteln und gezidte diagnogtische Verfahren zu ent-
wickeln. Auf der Basis enes differenzierten Entstehungsmodells des Juckreizes sowie
diagnogtischer Prozeduren erhdten die Neurodermitis-Patienten die Moglichkeit, indivi-
duelle Aud Gsefaktoren zu erkennen.

Darauf aufbauend sollte die Interozeptionsfahigkeit der Petienten mittels Entspannungs-
verfahren verbessart werden (s.a. Abschnitt 2.1.3). Die verbesserte Interozeption fuhrt
dazu, dal’} der Patient frihzeitig Veranderungen im Juckreiz sowie der weiteren Sym-
ptomatik wahrnimmt. Da die Studie die sgnifikante Senkung des Juckreizes im An-
schiuld an den Einsatz des Autogenen Trainings belegt hat, stdlt das Autogene Training
eine snnvolle Methode zur Behandlung des Juckreizes dar. Dementsprechend sind Ent-
spannungsverfahren in doppelter Hinsicht - Verbesserung der Interozeption und Sen-



Forschungsperspektive und sonderpadagogische Relevanz 193

kung des Juckreizes - zur verhatensmedizinischen Behandlung der Neurodermitis geeig-
net.

Damit ein Entspannungsverfahren kontinuierliche Einfliisse ausiiben kann, mul3 der Peti-
ent das Vefahren egenverantwortlich einsetzen. Diese Anwendung sollte nicht nur bel
beginnendem Juckreiz, sondern auch in spezifischen Situationen, die juckrelzaud Gsende
Wirkungen bei dem Patienten ausiiben, vorgenommen werder™. Eine derartige eigen-
verantwortliche Nutzung von Entspannungsverfahren setzt nicht nur eine hohe Motivati-
on des Pdtienten voraus, sondern auch eine optimale Integration des Verfahrens in den
Alltag. So gilt es zum enen zu eforschen, mit welchen verhatensmedizinischen Mal3-
nahmen diese Moativation aufgebaut und verstérkt werden kann. Zum anderen mul3 ane-
lysert werden, welche Bedingungen ein Entspannungsverfahren erfillen muf3, um in den
unterschiedlichsten Alltagssituationen, beziiglich ortlicher Gegebenheiten und zeitlicher
Rahmenbedingungen, Anwendung zu finden. Denn nur en flexibles Verfahren, das ohne
hohe Vorbedingungen durchzufihren ist, wird optima von den Patienten in den Alltag
integriert.

Die Erforschung der Einfliisse von Entspannungsverfahren auf das Symptombild und den
Krankheitsverlauf der Neurodermitis ist nicht nur von Bedeutung, um der gangigen Pra-
xis eine empirisch belegte Grundlage zu geben. Sondern gesicherte Ergebnisse bieten
beziglich der positiven Wirkung von Entspannungsverfahren die Moglichkeit, Interventi-
onsmal3nahmen zu optimieren, um den Verlauf der Krankhet giingtig zu beeinflussen und
dem Petienten die Mdglichkeit zu geben, seine Erkrankung zu akzeptieren und saine
Lebensquaitét zu verbessern. Dadurch bestent auch die Chance, Sekundérprobleme
wie z.B. sozide |solation, Entstehung von Verhdtensstérungen oder Probleme in Schule
und Beruf, aufgrund der Entwicklung glingtiger Copingstrategien zu vermeiden.

Eine der vidfdtigen Aufgaben der Sonderpadagogik besteht darin, sowohl in forschen-
der ds auch praxisnaher Tétigkeit zum interdisziplingren Ansatz der Verhdtensmedizin
beizutragen. In ihrer forschenden Tétigkeit ist es von grundlegender Bedeutung, Er-
kenntnisse flr verhatensmedizinische Behandlungsmethoden zu entwickeln und auf die-
s Bad's addquate Verhdtengtrainingsprogramme zur Behandlung der Neurodermitis zu
evauieren.

Praktische Relevanz gewinnen diese Erkenntisse in der Durchfiihrung von verhatensme-
dizinischen Behandlungsmethoden, insbesondere von Verhdtenstrainingsprogrammen
(sa Abschnitt 1.5.3.2.2), indem den Betroffenen notwendiges Wissen und dternative
Verhaltensstrategien vermittelt werden.

Da Kinder und Jugendliche, die an Neurodermits erkrankt sind, mit viefdtigen Ein-
schrankungen und Belastungen konfrontriert werden, besteht fir sie ein deutlich htheres
Risko, Verhdtensstérungen auszuprégen (sa Abschnitt 1.6.2). Aus diesem Zusam-
menhang resultieren verschiedene Aufgaben fUr die Verhdtensgesttrtenpédagogik. 4r
néchs ist es notwendig en differenziertes Bedingungsgeflige von Verhatensstérungen

% Die Identifizierung dieser spezifischen Situationen sollte ein differenziertes Entstehungsmodell
gewdhrleisten. Darliber hinaus kénnen mittels eines Juckreiztagebuches individuelle Situationen
identifiziert werden, die bei dem Neurodermitis-Patienten an der Ausldsung des Juckreizes betei-
ligt sind.
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bel Neurodermitis zu identifizieren. Auf dieser Bass Snd praventive Malinahmen zu
entwickeln, um die Auspragung von Verhdtensstorungen, wo es maglich i, zu verhin-
dern. Bel vorliegenden Verhdtensstérungen mul3 diesen adéguat begegnet werden, in-
dem explizit der Zusammenhang der Neurodermits mit den Verhdtensstérungen analy-
sert wird und geeignete Behandlungsmethoden eingesetzt werden.

Infolge dessen sdlt die Behandlung der Neurodermitis nicht nur ene medizinisch
therapeutische Herausforderung dar, sondern auch eine Herausforderung an das son-
derpédagogische Handeln.
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Mittelwerte der physiologischen Kennwerte
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