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Zusammenfassung

Das Autogene Training ist ein Entspannungsverfahren, das auf der passiven
Konzentration auf Kérperwahrnehmungen im Sinne einer gezielten Aufmerksamkeit
ohne subjektive Anspannung basiert, was durch Selbstsuggestionen nach unterstitzt
wird. Es wurde eine Metaanalyse durchgefiihrt, um die klinische Wirksamkeit des AT
beurteilen zu kdnnen. 73 kontrollierte Outcome- und Follow-up-Studien aus den
Jahren 1932 bis 1999 wurden Uber ,Medline®, Gber Angaben einschlagiger friherer
Untersuchungen sowie Monographien rekrutiert. Anhand von 4 Einschlusskriterien
(z. B. mindestens eine Kontrollgruppe oder —phase) und vier Ausschlusskriterien (z.
B. weniger als funf Patienten in einer der untersuchten Gruppen) wurde eine
Auswahl von 60 Studien (35 randomisiert) fur die quantitative Analyse getroffen. Hier
wurde gefunden, dass das Autogene Training mittlere bis groRe klinische Effekte auf
die Hauptzielsymptomatik hin bewirkt, die zum Follow-up Zeitpunkt.stabil sind und
die Placebo-Effekte (wahre Kontrollgruppenbedingung) deutlich Gberschreiten.
Gegenuber anderen Behandlungsbedingungen erbringt das Autogene Training
gleiche Effekte, insbesondere zum Follow-up-Zeitpunkt hin, zum Zeitpunkt des
Behandlungsabschlusses leicht geringere Effekte. Auch im Bereich der
unspezifischen Symptomatik (z. B. depressive Stimmung. bei'Kopfschmerzpatienten)
wurden mit mittleren bis grof3en klinischen Effekten Hinweise fur die Wirksamkeit des
Autogenen Trainings festgestellt. In mehr als einer Studie bei Patienten mit milder bis
moderater essentieller Hypertonie, Spannungskopfschmerz und Migrane, Koronarer
Herzerkrankung, Asthma bronchiale, Raynaud-Syndrom und Neurasthenie/
unspezifische somatoforme Schmerzstérung zeigt das Autogene Training seine
Wirksamkeit im Pré-Post-Vergleich und‘gegentber der wahren Kontrollbedingung.
Bei acht weiteren psychosomatischen Stérungsbildern (Darmerkrankung, Epilepsie,
Neurodermitis, Geburtsvorbereitung u.a.) lag jeweils nur 1 Studie fur die
metaanalytische Bewertung vor, so dass hier kiinftige Untersuchungen die
Wirksamkeitshypothese weiter zu falsifizieren haben werden. Bei Angststorungen,
Depressionen und Schlafstorungen kann ebenfalls von einer gesicherten
Wirksamkeit des Autogenen Trainings gesprochen werden. Nicht aussagekréaftig sind
die positiven klinischen Effekte bei Alkoholismus und Stottern, da auch bei diesen
Stoérungsbildern Replikationen wiinschenswert sind.

Schlusselwdorter: Autogenes Training, Entspannung, Metaanalyse, kontrollierte
klinische Studien, Effektivitat:



1 Einfihrung

Das Autogene Training (AT) ermoglicht durch selbst (auto) hervorgerufene (gen)
Vorstellungen, objektiv nachweisbare korperliche und psychische Veranderungen
herbeizufiihren. Die angestol3ene ,allgemeine Umschaltung” (Schultz, 1932/1991)
schlagt sich neben dem Erleben von kérperlicher Ruhe auch in einer Veranderung
des Bewusstseinszustandes nieder. Voigt, spater auch Luthe (1970a, b; ), pragten
den Begriff der passiven Konzentration, durch den sich diese Bewusstseinsanderung
zutreffend beschreiben lasst. Es handelt sich hierbei um den Zustand einer gezielten
Aufmerksamkeit ohne subjektive Anspannung, so wie beim versonnenen Hoéren
eines Musikstlickes, wo einen Augenblick lang ,alles ringsum zu.versinken scheint®,
was ein angenehmes und intensives Erleben provoziert. Ein nachvollziehbares
Beispiel gibt Bleulers folgende Selbstbeobachtung (Minchener Wochenschrift, 1889,
zit. nach Schultz, 1932/1991), wo er fihlte, ,dass die Bewegung gemacht wurde,
ohne irgendwelche aktive Beteiligung meines Ich®. Schultz selbst verglich diesen
Prozess der ,sammelnden Einengung*, der zu reflektorischen Uberwaltigungen fiihre
auch mit dem Paradoxon der selbsttatigen Passivierung kurz vor dem Einschlafen,
was sich mit Hoffmann, Hoffmann, Derra & Stetter (2000) auch auf das Autogene
Training ,zwanglos“ tbertragen lasst.

Die Konzeption des autogenen Trainings habe Schultz (1932/1991) seinen eigenen
Berichten zufolge in den Jahren 1908 bis 1912 entwickelt, angestol3en durch die
Arbeiten von Voigt (1893-1900). Der Berliner Nervenarzt Johannes Heinrich Schultz
begriindete das Autogene Training im Rahmen seiner Jenaer Untersuchungen 1920
an hypnotisierten Patienten, die Uber Schwere- und Warmeempfindungen
insbesondere in den Extremitaten berichteten und erprobte es in den Dresdenern
klinischen Versuchen bis 1924 und den darauffolgenden Anwendungen auch bei
gesunden Probanden in Berlin."1932 wurde das Konzept des Autogenen Trainings in
Form eines Lehrbuches publiziert.

2 Psychophysiologische Hintergriinde des Autogenen Trainings

Nach aktuellen Forschungsergebnissen beruht die Wirkung des AT in seinen
systematisch aufgebauten Ubungsinhalten auf Prozessen der selektiven
Aufmerksamkeit ("konzentrative Zuwendung®, Schultz, 1932/1991), wodurch die beim
ruhenden Menschen spontan einsetzende korperliche Entspannungsreaktion (Vaitl,
1993) verstarkt und automatisiert wird (Stetter, 1994). Im Sinne der Kopplung kommt
es, angestolRen durch die Aufmerksamkeitseinengung ,auf ein sehr begrenztes
Gebiet” (Schultz, 1932/1991) zum Aufbau einer bedingt-reflektorischen Verbindung
der kognitiven Inhalte mit korperlichen Reaktionen (Konig, di Pol & Schaeffer, 1979).
In elektromyographischen Untersuchungen konnte als physiologisches
Bestimmungsstiick der Schwereempfindung die Hypotonie der
Extremitatenmuskulatur nachgewiesen werden. In eigenen kontrollierten Studien
konnte.gezeigt werden, dass sich die Warmeempfindung auf die durch Umverteilung
des Blutflusses hervorgerufene Erhdhung der Hauttemperatur bei gelibten im
Vergleich zu ungeiibten Probanden und Patienten zurlckfihren lasst (Mann &
Stetter, 1982; Stetter, 1985). Neben der durch die zentrale ,Down-Regulation®
verstarkten Hypotonie der Muskulatur und dem Anstieg der Hautdurchblutung mit
Hauttemperaturerhbhung hervorgerufen durch die zentral gesteuerte Absenkung des
Sympathotonus kommt es zur Herabsetzung der zerebralen Aktivierung im Sinne



einer DAmpfung, was in dem Ruheerlebnis Niederschlag findet und in
Elektroencephalogramm (EEG)-Untersuchungen belegt werden konnte (Stetter,
1991). Da es gleichzeitig zu einer nachweislichen Verbesserung von
Reaktionsleistungen kommt, bietet sich die Konzeptualisierung dieses Zustandes als
~entspannte, fokussierte Wachheit” (Ikemi, 1988) an. Auf dem Weg dersschrittweisen
Fokussierung der Aufmerksamkeit auf eng umgrenzte Gebiete kommt es durch einen
Ruckkopplungsmechanismus zu einer spontanen Ausbreitung auf andere
Korpergebiete im Sinne der ,Generalisierung” (Schultz, 1932/1991). Dies entspricht
auch der Beschreibung des ,ideomotorischen Prinzips* von Carpenter (1876/1993)
oder Forels (1902) ,Ideoplasie, d. h. die den Vorstellungen innewohnende Tendenz
zur Wahrnehmung zu werden, so dass alle Suggestionen bereits'die Mdglichkeit zu
einer Realisierung in sich tragen (Kdnig et al., 1979). Vergleichbar zu den
physiologisch nachweisbaren Korrelaten der Ruheténung, der.Sehwere- und
Warmeempfindung lassen sich in Bezug auf die Organtubungen(Atmung, Herz,
Bauchraum, Stirn) keine spezifischen Wirkungen belegen. Dies stimmt auch mit den
Berichten von AT-Teilnehmern in Praventions- und Katamneseuntersuchungen
uberein, die in weitestgehender Ubereinstimmung regelmaRige positive
Entspannungsreaktionen in den Bereichen Ruhetonung, Schwere- und
Warmeempfindung sowie Atmung erfahren konnten.

Vor der Durchfiihrung des AT ist es wichtig, dass die Patienten durch einen
arztlichen oder psychologischen Psychotherapeuten sorgfaltig untersucht werden,
damit Patienten mit einer erheblichen Einschrankung der Selbstverfigbarkeit
selektiert werden kénnen. Das Erreichen der ;organismischen* Gesamtumschaltung,
die Vertiefung der Kérperwahrnehmung und die Verwendung von kurzen,
wandspruchartigen mitunter sich reimenden Formeln gehéren zur Unterstufe des AT.
Nach sechsmonatiger Erfahrung damit ist die:Erweiterung auf die Ubungen der
Oberstufe moglich, die auf Imaginationen basieren und zu einer wachsenden
~Selbstkontrolle der Innenstruktur® (Schultz, 1932/1991) fuhren.

3 Hypothesen

In friheren Untersuchungen zur Wirksamkeit des Autogenen Trainings konnten teils
zustimmende (Linden, 1994), teils ablehnende (Grawe, Donati und Bernauer, 1994)
Aussagen zur Wirksamkeit des AT’s formuliert werden. In Verbindung mit dem
ausfuhrlichen Studium der vorliegenden Literatur zu diesem Thema mit zahlreichen
gut dokumentierten Fallbeispielen (Schulz, 1932/91; Krampen, 1992; Mensen 1994;
Hoffmann et al., 2000) wurde eine Voruntersuchung durchgefuhrt (Stetter & Kupper,
1998), aus der sich die'Basis fur die Untersuchungshypothesen aufbaute. Fir die
vorliegende metaanalytische Untersuchung zur Wirksamkeit des Autogenen
Trainings werden folgende vier Hypothesen vorangestellt.

Hypothese 1:

Das Autogene Training fuhrt zu signifikanten Effekten im Vorher—Nachher—Vergleich
(Préa=Post) bezuglich der Hauptsymptomatik.

Mit Blick auf die Teilergebnisse der Voruntersuchung (Stetter & Kupper, 1998) ist zu
erwarten, dass sich die Wirkung des Autogenen Trainings im Pra-Post-Vergleich in
statistisch’ bedeutsamen Effekten ausdrickt mit Schwerpunkt auf der
Hauptsymptomatik.




Hypothese 2:

Das Autogene Training ist den Kontrollgruppen-Behandlungsbedingungen signifikant
Uberlegen.

Es soll anhand dieser Hypothese die tatsachliche Wirkung des Autogenen Trainings
geprift werden.

Hypothese 3:

Die Wirksamkeit des Autogenen Trainings ist ahnlich der Wirksamkeit anderer
psychologischer Behandlungsmethoden bei den hier untersuchten Stérungsbildern.
Es wird hiermit postuliert, dass sich die Entspannungseffekte des Autogenen
Trainings bei einer grof3en Reihe psychosomatischer und psychischer Stérungsbilder
vergleichen lassen mit den positiven Auswirkungen anderer. psychologischer
Behandlungsverfahren (z.B. progressive Relaxation, Biofeedback,
Entspannungshypnose).

Hypothese 4:

Das Autogene Training bewirkt signifikante Effekte auf die Stimmung, kognitive
Leistungsfahigkeit, Lebenszufriedenheit und physiolegische Variablen.

Durch diese Hypothese wird die Annahme vertreten, die auch in der
Voruntersuchung bereits Unterstitzung erhielt, dass sich die Wirksamkeit des
Autogenen Trainings auch auf einen breiten Bereich der fur die Lebenszufriedenheit
und den adaquaten Umgang mit Belastungssituationen notwendiger Grundlagen
bezieht.

4 Stichprobe und Methodik

4.1 Untersuchungsstichprobe

4.1.1 Zusammensetzungund Auswahl

Die Gesamtstichprobe setzt sich aus 73 kontrollierten Kklinischen Studien zur
Wirksamkeit des Autogenen Trainings zusammen. 41 Studien weisen eine
Randomisierung auf. Die Auswahl der Studien war breit angelegt, so dass Uber
sprach- und kulturelle Grenzen hinweg eine realistische Einschatzung der
Wirksamkeit des ‘Autogenen Trainings mdglich ist im Sinne grol3tmaoglicher
Repréasentativitat. Studien sowohl aus Russland, Japan, Spanien und Italien als auch
aus Tschechien, Frankreich, England, den USA und Deutschland wurden
einbezogen. Andere. Studien, zum Beispiel aus Polen wurden in einer Vorauswahl
selektiert, da hier lediglich der Outcome des AT im Rahmen des Vorher-Nachher-
Vergleiches fokussiert wurde. Ein anderes Auswahlkriterium, das bereits im Vorfeld
angesetzt »wurde, war der Ausschluss von Studien mit gleichen
Stichprobenzusammensetzungen und Stichprobengréf3en bei zum Teil anderer
Schwerpunkisetzung und anderer Gesamtautorenschaft (McCoy, Fein, Blanchard,
Wittrock, McCaffrey & Pangburn, 1988; Van Dyck, Zitman, Linssen & Spinhoven,
1991). Im Anschluss an diese erste Selektionsstufe wurden diejenigen Studien
ausgewahit, die sich fur eine quantitative Auswertung als geeignet erwiesen (z.B.
ausreichende Darstellungsobjektivitat der einzelnen Parameter). Auf diese Weise
entstand der abschlieBende Datenpool von 60 kontrollierten Studien, von welchen 35



Untersuchungen dem Modus der Randomisierung entsprachen. Die Selektion der 13
Studien im Rahmen der Feinauswahl fur die quantitative Analyse begrindet sich
folgendermal3en: In vier Studien wurde die AT-Methode kombiniert mit €inem
anderen Entspannungsverfahren  (z.B. Biofeedback  bzw. progressive
Muskelrelaxation mit Atmungsentspannung) dargeboten (ter Kuile;. Spinhoven,
Linssen, Zitman & Van Dyck, 1994; Zimmermann-Tansella, Dolcetta, Azzini, Zacche,
Bertagni, Siani & Tansella, 1979; Bianchi, De Punzio, Ferdeghini, Fioretti, Metelli,
Neri & Venticinique, 1994; Fukunishi, Hosaka, Matsumoto & Hayashi, 1997), in zwei
Studien waren keine verwertbaren Daten fir die AT-Gruppe angegeben (Yurenev,
Patrusheva, Aivazyan, Zaitsev, Krol, Smorodinova & Mokrievich, 1988; Schulte,
1983), in zwei weiteren Studien war die Gruppenstarke der Kontrollbedingung kleiner
als funf (Simma & Benzer, 1985; Deter & Allert, 1983), in einer Studie wurden keine
Daten angeben fir die AT versus Kontrollgruppenbedingung-(Akimenko & Gromov,
1995), in einer Untersuchung erhielten beide Gruppen AT /(Keel, Bodoky, Gerhard &
Muller, 1998), in einer anderen wurde ebenfalls keine. jwahre* Kontrollgruppe
rekrutiert (Reed & Meyer, 1974) wund in einer Studie wurden keine
Schlussfolgerungen fur die Wirksamkeit des AT gezogen, und lassen sich auch nicht
ableiten (Stetter, Gunthner, Mann & Bartels, 1994).

In finf Studien wurde ausschliel3lich eine Nachbefragung durchgefihrt. 55 Studien
lassen die Préa—Post—Effektstarken (ES)-Berechnung. zu, wobei 40 dieser Studien
den Vergleich AT versus wahre Kontrollgruppe, 26 den Vergleich AT versus andere
psychologische Behandlungsbedingung zulassen. In' 31 Untersuchungen wurden
Katamnesen durchgefihrt. 29 davon “lassen den Vergleich von Vorher—
Katamnesezeitpunkt fur die AT-Gruppe zu, 18 fiir die Bedingung AT versus wahre
Kontrollgruppe, 17 fir den Vergleich AT versus andere psychologische
Behandlungsverfahren. In 7 Untersuchungen-wurde AT mit nichtpsychologischen
Behandlungsformen (z.B. ,Elektrosleep”) verglichen. Bei allen sieben ist der
Vergleich Pré versus Post fur AT méglich, drei Studien lassen die ES — Bestimmung
fur AT versus wahre Kontrollbedingung.zu, eine AT versus andere psychologische
Behandlung und alle sieben den Vergleich AT versus nichtpsychologische
Behandlungen zum Outcomezeitpunkt, eine auch zum Follow-up-Zeitpunkt.

Die Wirksamkeit des AT'S wurde in 60 Fallen bei psychosomatischen Stérungen
(z.B. Hypertonie, Asthma' bronchiale) tberpruft, 46 davon gingen in die quantitative
Analyse ein, davon waren 31 Studien randomisiert. Zur Wirksamkeit des Autogenen
Trainings bei psychischen Storungen (z.B. Angst, Depression) liegen 15 Studien vor,
14 wurden in die quantitative, Metaanalyse einbezogen, vier waren randomisiert. In
die Rekrutierung.gingen nur verotffentliche Studien aus Zeitschriften oder Bichern,
Buchartikeln ein, sie erfolgte Uber die Zeitschriftendatenbank ,Medline* und tber die
Literaturverzeichnisse einschlagiger Reviews (Grawe et al., 1994; Linden, 1994) und
Monographien (Binder & Binder, 1998; Hoffmann et al., 2000).

4.1.2 Selektionsbedingungen

Um die tatsachliche Wirksamkeit des AT’s zu Grunde zu legen, war es notwendig
den Studienpool einzuengen unter zwei Gesichtspunkten.



4.1.2.1 Einschlusskriterien
Eingeschlossen wurden alle verfiigbaren Studien zur Wirksamkeit des AT's, die

- zwischen 1932 und 1999 verdffentlicht wurden (Schulz’ Originallehrbuch
zum AT erschien 1932),

- auf Klinisch definierte Patientengruppen ausgerichtet waren,

- mindestens eine Kontrollgruppenbedingung oder _Kontrollphase mit
psychologisch unbehandelten Patientengruppen beinhalteten- (,wahre*
Kontrollgruppe bedeutet entweder Wartegruppe, oder nur medizinische
Basistherapien [nicht psychiatrische Medikation],-oder in drei Fallen nur
.-wahre" Placebotherapie [Jessup & Neufeld, 1977, Depression: Tone only-
Gruppe: Instruktion: ,Sie werden einen Ton héren, der lhnen bei der
Entspannung helfen soll, lassen sie sich von_dem:Klang entspannen.”
Katzenstein, Kriegel & Gaefke, 1974, essentielle Hypertonie: Einfache
Entspannungsgruppe Instruktion: ,Ruhenssie sich im Trainingraum bequem
aus und entspannen sie sich.”; Blanchard. et al., 1988, essentielle
Hypertonie: Selbstentspannungs-Kontrollgruppe Instruktion: ,Kénnten Sie
versuchen sich fir sich selbst zu entspannen, zirka 20 Minuten pro Tag."])
oder mindestens eine weitere Behandlungsgruppe (z.B. auch mit anderer
psychologischer Therapie),

- das AT mindestens in einer Gruppe bezlglich seines Einsatzes zu
therapeutischen Zwecken untersuchte.

4.1.2.2 Ausschlusskriterien
Alle Studien, die folgende Kriterien erfullten, wurden ausgeschlossen:

- AT spielte eine untergeordnete Rolle oder nicht klar definierbare Rolle in
einem umfassenden Therapieplan (Experteneinschatzung),

- kein Outcome-Kriterium steht direkt mit der untersuchten Stérung oder
dem Syndrom in Verbindung,

- weniger.als funf Patienten waren in einer der untersuchten Gruppen,

andere Publikationen existieren, die sich auf die gleiche Stichprobe,
jedoch detaillierter beziehen.

Es wurden ‘alle Studien einbezogen, die im mindesten die Ruhetonung,
Konzentration.auf Schwere und Wéarme vermittelten. Die positiven AT-Effekte sind
bereits mit diesen Grundibungen verbunden (Langen, 1959; Sellers, 1974).

4.1.3 Stichprobenexploration: Verteilungsparameter

Im* Vorfeld der Hauptanalysen wurde eine ausfihrliche Datenexploration
durchgeftihrt, weil die Normalverteilungsannahme die Basis fur die Anwendung der
metaanalytischen Methoden darstellt (Fricke & Treinies, 1985). Die univariaten



Statistiken, die nach der praziseren Formel von Bentler (1995) berechnet wurden,
wiesen ausreichende Werte fir die Schiefe und die Kurtosis fur alle 24 Datenséatze
aus. Haufig wird beschrieben, dass bei vielen Methoden, die die Normalverteilung
voraussetzen, eine ausreichende Robustheit angenommen wird (Bortz, 1995), nicht
zuletzt vor dem Hintergrund der Wirksamkeit des zentralen Grenzwerttheorems der
Statistik, nach welchem ab einem n330 von einer empirischen Normalverteilung der
beobachteten Mittelwerte auszugehen ist. Von anderen Autoren (Bentler, 1995;
Harlow, 1985) wiederum wird genau davor jedoch gewarnt, die. Robustheit
automatisch anzunehmen, weil die Bedingungen fir die Robustheit nicht leicht
nachweisbar sind. Zur weiteren Prufung der Normalverteilungsannahme wurden
Mardias Koeffizienten und dazu die normalisierte Schéatzung berechnet, die
akzeptable Werte der Kurtosis in angemessenen Grenzen ausweisen (SPSS, 1999;
Mardia, 1970, 1974; Bortz, 1995), die Félle der Datensatze; die einen Beitrag zur
multivariaten Kurtosis leisten wirden, liegen in ausgesprochen geringer und damit
annehmbarer Hohe vor (negative oder positive groRe Werte von Mardias Koeffizient
bzw. der normalisierten Schéatzung entsprechen signifikanten Unterschieden von Null
unter Hinzuziehung des Standardfehlers, Bentler, 1995). Auch nach den Ergebnissen
des Kolmogorov-Smirnov-Goodness-of-Fit-Test «ann die Nullhypothese, die
beobachteten Werte sind in der Grundgesamtheit normalverteilt, beibehalten werden.
Die durchschnittliche Anpassung mit p=0.699 und der. zugehorigen Schwankung bei
nur einem Datensatz 0.1<p<0.2 (p=0.128) und einem weiteren Datensatz 0.2<p<0.3
(p=0.294), 7 Datensatzen 0.48<p<0.60 sowie allen anderen 15 Datensatzen mit
p>0.60 st als akzeptabel einzuordnen.. Andere Autoren empfehlen die
Transformation in Fishers-Z-Werte (z.B. Kraemer, 1983), da sie normalverteilt bzw.
approximativ normalverteilt seien, was wir  jedoch in eigenen
Verteilungsuntersuchungen nicht nachvollziehen konnten. Die Fisher-Z-Verteilung
entsprache einer N(68,0.31)-Verteilung mit p=0.012 im Kolmogorov-Smirnov-
Goodness-of-Fit-Test und einer Schiefe von 1.28 und einer Kurtosis von 1.73 nach
der praziseren Mardia-Berechnung (im Vergleich dazu Standardberechnung:
Schiefe=1.291, Kurtosis=1.811), die damit deutlich von Null abweichen. Mardias
normalisierte Schatzung betragt zwar.nur —0.75, Mardias Kappa nur —0.05, die Falle
mit dem grof3ten Beitrag zur normalisierten multivariaten Kurtosis erreichen jedoch
deutlich zu hohe Werte (z.B. 889, 42). Dennoch fuhrt allein die von Fisher
vorgeschlagene Transformationstechnik des natdrlichen Logarithmus
(entspricht=2.718) .zu einer Iim entferntesten leichten Anndherung an die
Normalverteilungsgerade im Rahmen eines Regressionsmodells (vgl. auch Bortz,
1995).

Zusatzlich wurden als graphische Methoden zur Prifung der Anpassung der
beobachteten.empirischen Effektstarke (ES)-Verteilung an die erwartete empirische
Normalvertellung derr ES in der Grundgesamtheit der fur die Exploration
metaanalytischer Datensatze modifizierte Normal-Quantile-Plot (Wang & Bushman,
1988), der P=P-Plot nach Blom (siehe SPSS, 1999) sowie der Normal-Quantile-Plot
nach Hamilten (1992) zur Einschétzung herangezogen.

4.2 Operationalisierung von Haupteffekten und unspezifischen Effekten

Entsprechend dem Ziel der vorliegenden Untersuchung wurden die Effektstarken der
Outcome-Variablen (Ergebnisvariablen) berechnet, die sich direkt auf die



Hauptzielsymptomatik des jeweiligen Krankheitsbildes beziehen. Die Hauptziel-
Variablen wurden in zwei Gruppen unterteilt, physiologische (z.B. Blutdruck,
Hauttemperatur) sowie behaviorale (z.B. protokollierte Frequenz von Panik<"oder
Asthmaattacken, Schlafdauer u.a.) und psychologische (selbst durchgefihrte
Fragebbgen). Ferner wurden unspezifische Effekte ermittelt;. Uber/ die
Effektstarkenberechnung der Ergebnisvariablen, die nicht direkt »auf  die
Zielsymptome bezogen sind, unterteilt in physiologische (z.B. Herzirequenz bei
Raynaudpatienten, Surwit et al., 1982; Keefe et al., 1980) und behaviorale/psycho-
logische (z.B. Depressivitat bei Kopfschmerzpatienten, van Dyck at al., 1991).

4.3 Metaanalytische Prozeduren

Unser Vorgehen und die verwendeten Formeln entlehnen wir den einschlagigen
Standardwerken zur Metaanalyse (Bortz & Doring, 1995; Cook, T. D., Cooper, H.,
Cordray, D. D., Hartmann, H., Hedges, L. V., Light, R. J., Louis, T. & Mosteller, F.,
1992; Cooper, 1984; Cooper, 1998; Cooper & Hedges, 1994; Draper, Graver, Goel,
Greenhouse, Hedges, Morris, Tucker & Watenaux, 1992; Durlak & Lipsey, 1991,
Fricke & Treinies,1985; Hedges & Olkin, 1985; Hunter & Schmidt, 1990; Hunter,
Schmidt & Jackson, 1982; Kraemer, 1983; Wolf,1986)

4.3.1 Umgang mit unvollstandigen Ergebnisangaben

Bedauerlicherweise existieren keine einheitlichen methodischen Standards beziiglich
der Weiterverwendung von Ergebnissen aus Primaranalysen bei Veroffentlichungen,
so dass ein Umgang gefunden wurde; um wertvolle, reprasentative Resultate
einbeziehen zu kénnen. Folgende Formeln wurden verwendet: bei der Angabe von
Werten des t-Tests

- bei F-Werten J - AE und bei Angabe vonr  ,_ 2r :
Jdf J df(error) 1-r

Wenn ausschlief3lich das Signifikanzniveau angegeben war, so wurde der wahre t-
Wert Uber die t-Verteilung approximiert und in die oben angegebene Formel
eingesetzt, bei nicht Signifikanz wurde gemal des konservativen Vorgehens p =1.00
gesetzt (Kenny, 1999). Graphische Abbildungen wurden im Einzelfall mit Hilfe eines
Lineals zur Informationsgewinnung herangezogen. Waren ausschlief3lich Mittelwerte
angegeben so wurden entsprechend der Empfehlung von Linden (1994) statistische
KenngrolRen (insbesondere Standardabweichungen) anderer Untersuchungen mit
vergleichbarer Stichprobenzahl bei gleichem Krankheitsbild und Untersuchungsjahr
herangezogen.

4.3.2 Vorgehen bei der Berechnung der Effektstarken

Ausgehend. von der in der Originalstudie angegebenen Ergebnissen wurde die
Effektstarke (ES) als standardisierte Mittelwertdifferenz in der von Hedges (1981)
modifizierten Metrik von Glass (1976) folgendermal3en berechnet:

Subtraktion des Mittelwertes der Kontroligruppe von dem Mittelwert der
Experimentalgruppe dividiert durch die gepoolte Standardabweichung (g).



Obgleich Hedges’ g durch unterschiedliche Stichprobenvarianzen in der
Experimental- und Kontrollgruppe unbeeinflusst bleibt, tendiert es zu einer leichten
Verzerrung bei kleinen Stichprobengréf3en (Hedges & Olkin, 1985). Aufgrund.dieser
Uberschatzung der ES-Parameter insbesondere bei geringen Stichprobenumfangen
wurde die errechnete Effektstarke der Hedges-Korrektur (funktioniert sehr gut bei
n>10, aber sogar noch bei n=5!) unterzogen nach der Formel: g * J, wobei J dem
Ausdruck 1 — {3/[4 « (n; “ + n — 2)- 1]} entspricht (Hedges & Olkin, 1985; Schmid,
Koch & LaVange, 1991). Die ES der einzelnen Outcomevariablen wurde fur jede
Studie nach der Empfehlung von Bortz & Déring (1995) und Fricke & Treinies(1985)
als arithmetisches Mittel ausgedriickt, was schlielich Eingang fand in die
Metaanalyse sowohl getrennt flir jede Fragestellung ' (physieloegisch /
verhaltensbezogen-psychologisch/ AT Vorher-Nachher-Vergleich/ AT versus wahre
Kontrollgruppe/ AT versus andere psychologische Behandlungsbedingungen/
Outcome/ Follow-up) als auch als Gesamt (Haupteffekte, unspezifische Effekte). Um
die Verzerrung resultierend als unterschiedlich grof3en Stichprobenumfangen und
Varianzen der einzelnen Studien zu minimieren, wurde zusatzlich eine Gewichtung
dieser beiden Parameter eingefuhrt. Welcher dieser beiden Parameter gewichtet
wurde und welche Formel zur gewichteten (Gesamteffektstarkenbestimmung
eingesetzt wurde, richtete sich nach der Homogenitat der. Stichprobe.

4.3.3 Test auf Homogenitat

Voraussetzung fur die Wahl der abschlie3enden Berechnung der Effektstarken (ES)
ist das Wissen um die Homogenitat der Effektstarkenverteilung.
Besondere Aufmerksamkeit schenkten wir. der Fragestellung der Homogenitat der
Effektstarken, weil ohne vorliegende' Homogenitat keine sinnvolle Interpretation der
Ergebnisse mdglich erscheint (Fricke & Treinies, 1985; Schwarzer, 1995; Bortz &
Doring, 1995). Im Falle einer ermittelten Heterogenitat liegt allen Studien nicht
derselbe Populationseffekt zugrunde, da es dann angebracht erscheint, fir jede
Studie von einem eigenen. Populationseffekt auszugehen, was in Praxi heil3t, dass
wir so viele Populationseffekte ‘wie Studien haben. Wenn man sich diesen
Sachverhalt vergegenwaéurtigt ist es tatsachlich sehr einsichtig, warum es keinen
Aussagewert hat Uber diese unterschiedlichen Populationen einen Mittelwert zu
bilden. Die Schatzung der Populationseffektstarke auf der Basis des beobachteten
Effekts erscheint also nur im Falle vorliegender Homogenitat sinnvoll. Homogenitat
wurde dann angenommen, wenn die folgenden drei Konventionen erfillt waren
(Seipp, 1989; Stoffelmayr, Dillavou & Hunter, 1983; Schwarzer 1995):

1. die verbleibende Varianz der Populationseffekte sollte kleiner als ein Viertel

der Populationseffektstarke (erwartungstreu geschatzt durch DV*),
2. die verbleibende Varianz der Populationseffekte sollte nicht mehr als 25% der
Varianz der beobachteten Effekte ausmachen,

3. der cATest sollte nicht signifikant werden.
Wir beschreiben nachfolgend kurz unser Vorgehen. Unter der Nullhypothese, alle
Populationseffektstarken sind gleich (Gurevitch & Hedges, 1993), wurde das
asymptotisch einer c?Verteilung folgende Q nach Hedges und Olkin (1985)
errechnet und auf statistische Signifikanz geprift. Ehe wir die Nullhypothese gegen
die Alternativhypothese testeten legten wir das Risiko 1 fest, das wir bei der
Annahme von der Nullhypothese eingehen werden. Da bei dem Risiko, im Mittel in 5
von 100 Féllen ein Fehlurteil zu fallen, bereits kleine Differenzen gentigen um die
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Nullhypothese zuriickzuweisen (a=0.05), erhdhten wir die Sicherheit, um mit unserer
Entscheidung nur in einem von 100 Fé&llen einen Fehler zu begehen. Zur
Zurickweisung der Nullhypothese bedarf es nun schon grol3erer empirischer
Kennwertunterschiede (vgl. Clauf? & Ebner, 1989). Wir erschwerten die Annahme_ der
Alternativhypothese auch deshalb, weil die irrtimliche Annahme ./ der
Alternativhypothese zu sehr nachteiligen Folgen fuhrt beztglich letztlich auch der
Ubersetzung der statistischen Ergebnisse auf die klinische Anwendung. am
Patienten. Daher haben wir konservativ das 1%-Niveau gewahlt (Clau3 & Ebner,
1989; Bortz & Doring, 1995). Heterogenitat wurde angenommen, wenn die Prifgrole
Q groRer als der zugehérige Wert der c?-Verteilung war, mit anderen Worten wenn
die Wabhrscheinlichkeit, bei der Wahl von Zufallsstichproben < aus der
Grundgesamtheit eine ebenso grof3e oder grol3ere Differenz als die beobachtete zu
finden, sehr gering (p£0.01) war, wodurch gleichzeitig demHistorizitdtsproblem
(Kachele, 1995; Hillecke, Kramer, Kupper, Kupper-Horster &  Kachele, 1996)
Rechnung getragen wurde, wonach die aus unterschiedlichen Zeitrdumen
stammenden Studien das Signifikanzniveau verzerren.-Unsere:Uberlegungen haben
folgenden Hintergrund:

Da der Homogenitatstest nach Hedges (1982) sehr sensibel ist und bei grofRen
Stichprobenzahlen eher signifikant wird, kam es der Empfehlung von Fricke und
Treinies (1985) folgend zur Anwendung des/oben angegebenen, um die exakte
Varianzberechnung und auch um die Varianzgewichtung ergénzten robusteren
Homogenitatstest nach Hedges & Olkin (1985), der als Weiterentwicklung der
Prufgrof3e H von Hedges (1983) zu versteheniist. Bei Signifikanz der PrufgrofRe Q ist
davon auszugehen, dass die Varianz unter den Effektstarken grof3er ist als durch
den Stichprobenfehler zu erwarten ist (Cooper, 1998), weshalb die Untersuchung
anderer erklarender Variablen (systematische Faktoren, Moderatorvariablen)
angezeigt scheint. Im Falle einer ermittelten Heterogenitat, heil3t dies auch, dass die
Varianz der Populationseffekte .ungleich von Null ist, weshalb diese unbekannte
Varianz der Populationseffekte aus den Effektstarken der einzelnen Untersuchungen
geschatzt werden muss:. Bei heterogenen Effekten wurde die Varianz der
beobachteten Hedges korrigierten Effektstarken in eine Komponente zu Lasten des
Stichprobenfehlers und eine zu Lasten der Variation in den Populationseffekten
zerlegt. Da wir die in unserem ersten Auswertungsschritt (Stetter & Kupper, 2002)
angewandte Methode der Varianzzerlegung nach Hedges (1982) als nicht prazise
genug einschéatzen, haben wir in einem zweiten Auswertungsschritt die exaktere
Methode ,Hedges 83 (gew.) nach Fricke und Treinies (1985) eingesetzt. Das
Verfahren von Hedges (1983) beriicksichtigt zwar die Gefahr der Unterschatzung der
Stichprobenvarianz. und der beobachteten Varianz, jedoch nicht das Problem, das
durch unterschiedliche Stichprobengrof3en auftritt. Dieses kann immer nur durch eine
zusatzliche Gewichtung in den einzelnen Studien ausreichend berucksichtigt werden
und die beobachtete Varianz und damit auch die Restvarianz wird so geringer
ausfallen; weshalb wir uns der Meinung von Fricke und Treinies (1985) anschliel3en
und die Methode ,Hedges 83 (gew.)" anwenden. Die Vorschlage anderer Autoren
enthalten ‘diese Uberlegungen nicht oder nur zum Teil (Bortz & Doéring, 1995;
Hedges, 1983; Hunter & Schmidt, 1990; Hunter, Schmidt & Jackson, 1982; Kraemer,
1983).
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4.3.4 AbschlieRende Effektstarken-Berechnung

Bei Nichtsignifikanz im Homogenitatstestvergleich mit der c2 - Verteilung kann die
Aussage formuliert werde, dass alle Studien der gleichen Effektstarke (ES) —
Population entstammen, Abweichungen auf den Stichprobenfehler ruckfuhrbar sind.
In diesem Falle wurde die Weighted-Integration-Method (Fixed-Effects-Model,
Hedges, 1994; Hedges & Vevea, 1998; Gurevitch & Hedges, 1999) eingesetzt, wo
jeder Effekt mit seiner Varianz gewichtet wird. Die Gewichtung der Effektstéarken fuhrt
vor dem Hintergrund der Theorie gro3er Zahlen zu praziseren Ergebnissen, denn es
bewirkt eine Varianzminimierung (Cooper, 1998; Fricke & Treinies, 1985; Rosenberg,
Adams & Gurevitch, 2000). In einem ersten Auswertungsschrittwurde die"gewichtete
Effektstarke DY nach Hedges (1982) berechnet (Stetter & Kupper, 2002) und in
einem weiteren Schritt wurde die erwartungstreue Effektstdrkeschatzung D"* nach
Hedges (1982) berechnet, die eine leichte Korrektur zu DV eénthalt, da in die
Berechnung nicht die Hedges korrigierte Effektstarke d'/(u=unbiased, Hedges,
1982), sondern der Wert D" selbst eingeht (vgl. Fricke.& Tréinies, 1985). Diese
Methode ist unserer Meinung nach anderen vorzuziehen (z.B. Hunter, Schmidt &
Jackson, 1982), da sie die Korrektur im Falle kleiner Stichproben bertcksichtigt und
damit einer Uberschatzung des ES-Parameters_vorbeugt:“Im Falle der Signifikanz
des Homogenitatstests ist die Aussage zugelassen, dass flr jede einzelne Studie ein
eigener Populationseffekt angenommen ¢ und von einer Verteilung der
Populationseffekte ausgegangen werden. kann.. Hier wurde entsprechend des
varianzanalytischen Modells das Random-Effects-Model (Hedges, 1983; Hedges &
Olkin, 1985) angewendet, wobei die Varianz der beobachteten Werte nach der
Methode von Fricke & Treinies (1985) jeweils mit ihrer Stichprobengrol3e gewichtet
wurde (,Hedges 83 (gew.)").

4.3.5 Signifikanz der Populationseffektstarken

Um die Fehler 1 und 2 gering«zu halten schlagen Seipp (1989), Fricke und Treinies
(1985) wie auch Bortz 'und Déring (1995) vor, das 95%-Konfidenzintervall zur
Einschatzung heranzuziehen. Wenn es die Null umfasst, so ist von nicht signifikanten
Unterschieden auszugehen, ist die Null nicht enthalten besteht Signifikanz. Eine
zweite  Methode zur  Einschatzung bezieht sich darauf, dass die
Populationseffektstarke mindestens zweimal so grol3 wie die Varianz der
Populationseffekte sein sollte (Seipp, 1989; Schwarzer, 1995).

4.3.6 Weitere Parameter

Zur Abschatzung der Klinischen Bedeutsamkeit der Effektstarkedaten wurden zwei
Methoden angewandt (vgl. Lambert & Bergin, 1994): die Berechnung des Binomial
Effect Size Display (BESD; Rosenthal & Rubin, 1979, 1982) und die Ermittlung der
Rate derjenigen Studien, die nach der Methode von Lambert & Bergin (1994) als
.verbesserte” (ES>0.5), ,verschlechterte* (ES<0.5) oder als ,unveranderte” (ES=0.5)
Falle“zu-kennzeichnen sind (Cut-Off: ES=0.5). Zur ausreichenden Beachtung des
Publication Bias Form 1 wurde nach Begg (1994) ein Rangkorrelationstest
eingesetzt. Wir gaben hier Kendalls Tau den Vorzug vor dem Spearmanschen Rho,
da nur: durch Anwendung dieses Prinzips eine moglichst exakte Prifung der
Signifikanz des Koeffizienten moglich ist (Kendall, 1948; Rohr, Lohse & Ludwig,
1983; Sokal & Rohlf, 1995). Die signifikante Korrelation zwischen E (standardisierte
ES) und n markiert einen Publication Bias in der Art, dass grof3e ES in einer Richtung
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(z.B. positiv) haufiger publiziert werden als kleine ES (Rosenberg et al., 2000).
Zusatzlich wurde der Publication Bias Form 2 bericksichtigt (Sterling, 1959;
Greenwald, 1975) indem mit dem Fail-Safe-N nach Rosenthal (1979) die Anzahl
zusatzlicher Studien mit einem Nulleffekt berechnet wurde, die erforderlich sind, um
die kombinierte Signifikanz auf ein Level von 5% zu reduzieren. Rosenthal (1979)
empfiehlt einen Wert von (5+n) +10 als konservativen kritischen Wert, um.die Fail-
Safe-N-Berechnung zu bewerten. Erganzend wurde das nach Orwin (1983) fur
Effektstarken modifizierte Faile-Safe-N angegeben, das aussagt, wie viel Studien mit
einem Nulleffekt erforderlich waren, um die Effektstarke auf ein Level.von 0.2
Standardabweichungen zu driicken. Ein grof3es Fail-Safe-N zeigt also, dass viele
unpublizierte Studien erforderlich wéaren, um die statistischen ResSultate zu
verandern, wodurch mehr Sicherheit diesbeziiglich entsteht. Eine. alternative Form
wurde von Rosenberg et al. (2000) vorgestellt, wo die ,modernere”, Metaanalyse
starker bertcksichtigt wird, indem es unabhangig von der/verwendeten Effektstarke
ist, sondern lediglich errechnet, wie grold das zusatzliche'Gewicht sein misste, um
die Signifikanz eines beobachteten kummulativen Effekts auf ein‘gegebenes a-Level
zu reduzieren. Ein Problem dieses Ansatzes besteht mit Sicherheit darin, dass die
Freiheitsgrade des t-Tests auf der Anzahl der Studien basieren, die zur Errechnung
des Durchschnittwertes ES benutzt wurden, der Vorteil liegt jedoch darin, dass
hiermit eine noch exaktere Bestimmung der Anzahl. der nichtsignifikanten,
unpublizierten Studien, die hinzugenommen werden mussten, um das Resultat von
signifikant zu nicht signifikant zu veréandern, vorgeschlagen wird.

4.3.7 Inferenzstatistik

Als Rechenhilfe wurden das ,Statistical Package for Social Scienes”, Version 10.0.5
(SPSS for Windows, SPSS, 1999); das ,EQS: A Structural Equation Program®,
Version 5.6 (Bentler, 1997) und das ,Meta-Analyse“- Programm von Fricke und Kreft
(1986) hinzugezogen. Fur . begleitende Analysen kamen auch die
Computerprogramme ,MetaWin“ (Rosenberg et al., 2000), ,Easy MA2000“ (Cuchera,
2000), ,META" (Kenny, 14999) und das ,Meta-Analyse“—Programm von Schwarzer
(1995) zur Anwendung.

5 . Ergebnisse und Auswertung

5.1 Deskriptive Auswertung

Eine Ubersichtstabelle zu allen untersuchten Studien findet sich in Stetter und
Kupper (1998, 2002). Dort wurden die einzelnen Studien detailliert dargestellt
geordnet nach einzelnen Krankheitsbildern zuzuglich der Angabe der Anzahl der
Behandlungs- . und Kontrollgruppen, der Behandlungsbedingungen, der
methodischen. Kommentare, der Ergebnisvariablen, der StichprobengroRe, der
Lange der Behandlung und der Katamnese sowie der Bewertung der klinischen
Hauptsymptomatik.

5.2, Metaanalytische und Inferenzstatistische Auswertung

Die Ergebnisse der Metaanalyse sind dargestellt in den Tabellen 1 bis 6,
Detailergebnisse in Stetter und Kupper (2002). Die Tabellen sind folgendermal3en
aufgebaut: kummulierte Effektstarke (homogener Datensatz: DY, heterogener
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Datensatz: ,Hedges 83 (gew.)*), zugehdriges r, Binomial Effect Size Display, Rate
der Verbesserungen (alle Studien d>0.5), Verschlechterungen (alle Studien d<0.5),
Unveranderten (alle Studien d=0.5), Homogenitatsbeurteilung anhand Q und.seiner
Wabhrscheinlichkeit, Prozentsatz der Varianz, die auf Variation in den
Populationseffekten zuriickzuftihren ist, Yader ES, Varianzzerlegung (wurde auch fur
homogene Datensadtze angegeben, um den Prozentsatz der Varianz, die. auf den
Stichprobenfehler zurickzufiihren ist, abzuschatzen), 95 %-Konfidenzintervall zur
Signifikanzbeurteilung der Effekstarke, Kendalls Tau und seine Wahrscheinlichkeit zu
Abschatzung des Publication bias, Forml (nur groRe ES werden publiziert),
Rosenthals Faile-Safe-N und Orwins-Faile-Safe-N zur Abschéatzung des Publication
bias, Form 2 (nur signifikante Studien werden verdffentlicht), Anzahl der Patienten
(N), Anzahl der Studien (k), Anzahl der Einzel-ES, die pro Studie zu einer ES
aggregiert wurden. Die folgende Ergebnisdarstellung ist gleichzeitig als Orientierung
zum Lesen der Tabellen zu verstehen.

Das zentrale Ergebnis gibt die erste Spalte von Tabelle 3'wieder. Fur den Vergleich
von AT versus wahre Kontrollgruppe zum Behandlungsende (Outcome) flr
randomisierte Studien wird eine homogene Effektstarke von ES=0.624, transformiert
zu einem r=0.298, ermittelt. Es erfolgt eine Erfolgssteigerung dadurch, dass sich die
Patienten in der AT-Gruppe befinden von 35 auf 65 % (BESD). Wenn ein Cut-Off von
ES=0.5 gesetzt wird, sind 68 % der Falle als gebessert, 4 % als unveréndert und 28
% als verschlechtert einzuschatzen. Die Homogenitatsbeurteilung erfolgt
folgendermaRen: 1. das Q < cZy.01.24, po>0.01, 2. ein Viertel der ES > Restvarianz
(V(D)), 3. Die verbleibende Varianz der Populationseffekte macht nur noch 3.7 % der
Varianz der beobachteten Effekte aus; alle drei Kriterien sprechen also fir
Homogenitat. Als nachstes wird die Signifikanz der Populationseffekte beurteilt (Ho=
d=0): 1. die Grenzen des 95% Konfidenzintervalls befinden sich auf der positiven
Seite, 2. die Effektstarke ist mindestens.zweimal so grol3 wie die Restvarianz (V(D));
beide Kriterien sprechen also fur.vorliegende Signifikanz, d. h. die Differenz von Null
kann nicht auf zuféallige Stichprobenfehler zuriickgefihrt werden, sondern ist
Ausdruck einer Verschiedenheit der Grundgesamtheit von Null. Der Betrag von
Kendalls Tau ist kleiner als.die . Zufallshochstwerte von Tau ([t [£ t max0.05:25) und seine
Wabhrscheinlichkeit p;>0.05, d.h. D¥* und N sind unabhéngig voneinander; es besteht
keine Rangkorrelation, was anzeigt, dass der Publication Bias Form 1 zu
vernachlassigen ist, das erzielte Ergebnis nicht nur auf die Tatsache zurlickzufiihren
ist, das in den untersuchten Publikationen zum grol3en Teil nur groRe ES
veroffentlicht wurden (fast das Gegenteil ist der Fall, denn p;=0.71!). Rosenthals Fail-
Safe-N betragt 674 und ist damit groRer als der kritische Wert von 135, was
bezliglich des Publication Bias Form 2 aussagt, dass die Signifikanz des
Ergebnisses ‘von.D"'= 0.624 nicht nur deshalb zustande kam, weil vielleicht eine
Reihe von "anderen  existierenden, jedoch unveroffentlichten Studien mit nicht
signifikanten Effekten nicht berlicksichtigt wurden. Orwins Fail-Safe-N betragt Null,
was zur Erhohung der Sicherheit der bereits getroffenen Schlussfolgerungen leider
keinen Betrag leistet. Die Anzahl der Patienten war 1039, die Studienanzahl 25 und
die ‘zugrundegelegten Erfolgsmal3e, wenn die Summe Uuber alle Studien gebildet
wird, 88, was nur zur Orientierung angegeben wird, um mit den historisch
zuriickliegenden Metaanalysen (z.B. Smith, Glass & Miller, 1980; Shapiro & Shapiro,
1982) grob zu vergleichen.

Diefolgende Ergebnisbeurteilung stutzt sich auf die randomisierten Studien (r). Zur
Orientierung wurden in Klammern zusétzlich auch die Ergebnisse der nicht
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randomisierten Studien (n-r) angegeben. Der Beurteilung wurde die Konvention von
Cohen (1977/1969; 0.2= kleiner Effekt, 0.5= mittlerer Effekt, 0.8= grol3er Effekt)
zugrundegelegt.

5.2.1 Psychosomatische Stérungen

Die Metaanalyse der einbezogenen Studien bei psychosomatischen Stérungen (N=
46, davon randomisiert = 31) l&sst nachfolgendes Bild entstehen.

5.2.1.1 Pr&-Post-/Pra-Follow-up

- Mittlerer Effekt auf die Hauptzielsymptomatik (randomisiert(r), DV*: 0.74; nicht
randomisiert (n-r), D"*: 0.38) und mittlerer Effekt auf die unspezifische
Symptomatik (r, D"*: 0.52; n-r, D"'*: 0.45) fiir Outcome.

- Groler Effekt auf die Hauptzielsymptomatik (r, Hedges 83 (gew.): 0.89; n-r,
D"*: 0.36) und mittlerer Effekt auf die unspezifische Symptomatik (r, D*:
0.53; n-r, DV*: 0.52) fiir Follow-up.

5.2.1.2 AT versus Kontrollgruppe

- Mittlerer Effekt auf die Hauptzielsymptomatik (r, D"*: 0.62; n-r, D"'*: 0.56) und
kleiner Effekt auf die unspezifische Symptomatik'(r;D"*: 0.27;n-r, DV*: 0.35)
fur Outcome.

- Kleiner Effekt auf die Hauptzielsymptematik (r, Hedges 83 (gew.): 0.49; n-r,
D"*: 0.25) und kleiner Effekt auf die.unspezifische Symptomatik (r, D"V*: 0.46;
n-r: keine) fur Follow-up.

5.2.1.3 AT versus andere psychologische Verfahren
- Kleiner negativer Effekt auf die Hauptzielsymptomatik (r, D"*: -0.32; n-r, D"*: -
0.03) und kein Effekt auf die unspezifische Symptomatik (r, D"*: 0.008; n-r,
D"*: 0.30) fiir Outcome.
- Kleiner negativer Effekt.auf die Hauptzielsymptomatik (r, D"*: -0.22; n-r, D"*: -
0.22) und kein Effekt auf die unspezifische Symptomatik (r, D"*: 0.05; n-r,
DV*: 0.21) furr Follow-up:

5.2.2 Psychische Storungen

Die Metaanalyse der einbezogenen Studien bei psychischen Stérungen (N= 14,
davon randomisiert = 4) lasst hachfolgendes Bild entstehen.

5.2.2.1 AT-Pra-Post/Pra-Follow-up
- GroRer Effekt auf die Hauptzielsymptomatik (r, D"*: 0.87; n-r, D"*: 0.67) und
grol3er Effekt auf die unspezifische Symptomatik (r, Hedges 83 (gew.): 1.73;
n-f;DY"*: 1.08) fiir Outcome.
- GroRer Effekt auf die Hauptzielsymptomatik (r, D"*: 1.12; n-r, D"*: 0.83) und
zur. Beurteilung der Wirkung auf die unspezifische Symptomatik liegt keine
Effektstérke vor (r: keine ES; n-r, DV*: 0.64) fiir Follow-up.
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5.2.2.2 AT versus Kontrollgruppe

- Mittlerer Effekt auf die Hauptzielsymptomatik (r, D**: 0.58; n-r, D"'*: 1.03) und
zur Beurteilung der Wirkung auf die unspezifische Symptomatik liegt keine
Effektstarke vor (r: keine ES; n-r, DV 1.01) fur Outcome.

- Kleiner Effekt auf die Hauptzielsymptomatik (r, D"*: 0.33; n-r, D**: 0.50) und
zur Beurteilung der Wirkung auf die unspezifische Symptomatik liegt keine
Effektstarke vor (r: keine; n-r: keine) fur Follow-up.

5.2.2.3 AT versus andere psychologische Behandlung

- Kleiner negativer Effekt auf die Hauptzielsymptomatik (r, D*'*: -0.24; n-r, D"*:
0.15) und groRer Effekt auf die unspezifische Symptomatik (r, D"*:'1.81; n-r,
D"*: 0.37) fur Outcome.

- Kein Effekt auf die Hauptzielsymptomatik (r, D"*: 0;A=f;»D"V*:20.15) und zur
Beurteilung der Wirkung auf die unspezifische 'Symptomatik liegt keine
Effektstérke vor (r, D"*: keine ES; n-r, D"*: 0.05) fiir Fallow-up.

5.2.3 Alle Stérungen

Die Metaanalyse der einbezogenen Studien bei allen Storungen (N= 60, davon
randomisiert = 35) lasst nachfolgendes Bild entstehen.

5.2.3.1 AT-Pra-Post/Pra-Follow-up

- Mittlerer Effekt auf die Hauptzielsymptomatik-(r; D"*: 0.78; n-r, D"*: 0.44) und
mittlerer Effekt auf die unspezifische Symptomatik (r, Hedges 83 (gew.): 0.73;
n-r, Hedges 83 (gew.): 0.84) flir Qutcome.

- Groler Effekt auf die Hauptzielsymptomatik (r, Hedges 83 (gew.) : 0.80; n-r,
D"*: 0.53) und mittlerer Effekt auf die unspezifische Symptomatik (r, Hedges
83 (gew.) : 0,55; n-r, DV*: 0.62) fiir-Follow-up.

5.2.3.2 AT versus Kontrollgruppe

- Mittlerer Effekt auf die Hauptzielsymptomatik (r, D*: 0.62; n-r, Hedges 83
(gew.): 0.71) und_mittlerer Effekt auf die unspezifische Symptomatik (r,
Hedges 83 (gew.) : 0.57; n-r,,Hedges 83 (gew.): 1.41) fur Outcome.

- Mittlerer Effekt auf die Hauptzielsymptomatik (r, Hedges 83 (gew.) = 0.53, n-r,
D"*: 0.31) und groRer Effekt auf die unspezifische Symptomatik (r, Hedges 83
(gew.) : 1.05;n-r, D" keine) fiir Follow-up.

5.2.3.3 AT versus andere psychologische Behandlung

- Kleiner negativer Effekt auf die Hauptzielsymptomatik (r, D"*:-0.29; n-r, D"*: -
0.09)cund kieiner Effekt auf die unspezifische Symptomatik (r, Hedges 83
(gew.) :0.26; n-r, D"*: 0.34) fur Outcome.

- Kleiner negativer Effekt auf die Hauptzielsymptomatik (r = -0.21; n-r, DV*: -
0.18). und kein Effekt auf die unspezifische Symptomatik (r, D"*: 0.04; n-r,
D*: 0.34) fiir Follow-up.
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6 Diskussion

Die Untersuchung ist grundsétzlich folgender Themenstellung zuzuordnen:
Metaanalyse klinischer Studien zur Wirksamkeit des Autogenen Trainings zum
Outcome- und Follow-up-Zeitpunkt.

Mit dieser Fragestellung sollen die Ergebnisse nachfolgend kurz bewertet werden.
Das zentrale Ergebnis spiegelt sich in mittelgrol3en Effekten der Behandlungs-
ergebnisse wider, die Follow-up-Werte weisen bezuglich der Hauptzielsymptomatik
sogar auf grof3e Effekte des AT hin. Im Vergleich zur Kontrollgruppe sind die Effekte
des AT bezuglich der Hauptzielsymptomatik sowohl zum Outcome als auch Follow-
up-Zeitpunkt im mittleren Bereich, die Auswirkung auf die Stimmung, Verbesserung
der Lebenszufriedenheit und kognitive Leistungsfahigkeit représentiert sich im
grofRen Effekt des Autogenen Trainings. Im Vergleich zu den"Auswirkungen anderer
Behandlungsverfahren sind die Effekte als klinisch negativ bis Kklinisch positiv
einzustufen, woraus sich keine deutlichen Vor- oder Nachteile zum Autogenen
Training gegenuber anderen Entspannungsverfahren ableiten lassen. Wie stellt sich
vor dem Hintergrund dieser Ergebnisse die Verifizierung bzw. die Falsifizierung der
Hypothesen dar?

In Hypothese 1 wurde postuliert, dass das Autogene Training zu signifikanten Pra-
Post- und Préa-Follow-up-Effekten fuhrt. Diese Alternativhypothese kann ange-
nommen werden, da das AT durchweg zu signifikanten Effekten im Vorher-Nacher-
Vergleich zum Outcome- und Follow-up-Zeitpunkt fihrte. Bei psychischen Stérungen
wurden grol3e Effekte, bei psychosomatischen Stérungen mittlere Effekte gefunden.
Das Ergebnis legt einen noch starkeren AT-Effekt als in der Studie von Linden (1994;
biologische ErfolgsmalRe ES=0.43,( psychologisch-behaviorale Erfolgsmalle ES=
0.58, arithmetisches Mittel= 0.505). nahe.

Mit Hypothese 2 wurde die Annahme aufgestellt, dass das Autogene Training der
Kontrollgruppenbedingung.. Gberlegen ist. Hierfir wurden eindeutige Hinweise
festgestellt. Der klinische Outcome fur. die Patienten der AT-Gruppen ist als giinstiger
einzustufen, als fur die Patienten.der Kontrollgruppenbedingungen mit in der Regel
mittleren Effekten. Dies entspricht bzw. tGberschreitet leicht die Ergebnisse aus der
Untersuchung von Linden (1994, biologische Erfolgsmal3e ES= 0.24, psychologisch-
behaviorale ErfolgsmalRe ES= 0.67, arithmetisches Mittel= 0.455).

Mit Hypothese 3. wurde unterstellt, dass das Autogene Training eine &hnliche
Wirksamkeit wie andere Entspannungsverfahren der aktuellen Untersuchung
aufweist. Hierfur_ wurde keine vollstdndige Bestatigung erbracht. Kleine negative
Effekte zugunsten des anderen psychologischen Entspannungsverfahrens wurden
festgestellt. Bei. psychischen Stérungen wurde zum Follow-up-Zeitpunkt kein Effekt
festgestellt. Das entspricht den Angaben von Linden (1994, biologische Erfolgsmalie
ES= 0.00, psychologisch-behaviorale Erfolgsmal3e ES= —0.06, arithmetisches Mittel=
-0.030).

In Hypothese 4 wurde angenommen, dass sich das Autogene Training signifikant auf

unspezifische Bereiche des Erlebens und Verhaltens z. B. der Stimmung auswirkt.
Diese Hypothese wird unterstitzt in den Vergleichen AT-Pra-Post-/Pra-Follow-up
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und AT versus Kontrollgruppe, wo mittlere bis gro3e AT-Effekte festgestellt wurden.
Somit darf die Hypothese als verifiziert gelten.

Die hier vorgelegten Ergebnisse zur Wirksamkeit des Autogenen Trainings stimmen
sehr gut mit den Ergebnissen anderer Metaanalysen von Entspannungsverfahren
Uberein. Fur den Vergleich mit einer unbehandelte Kontrollgruppe finden. Hyman,
Feldman, Harris, Levin und Malloy (1989) in ihrer Metaanalyse tber 55 Studien. (das
Kriterium Randomisierung wurde als mittel bis hoch geratet) zur Wirksamkeit von
Entspannungsverfahren bei Angsterkrankungen (16.4%), Hypertonie . (16.4%),
Insomnie (20%) und akutem Schmerz (18.2%) fir die Progressive Relaxation eine
ES=0.63 (21 Studien), fur die Hypnose eine ES=0.54 (2 Studien) und fir das
Autogene Training eine ES=0.46 (11 Studien). Linden (1994) berichtet fur den
Vergleich AT Vorher-Nachher zum Outcomezeitpunkt fir_biologische Messungen
eine ES=0.43, fur psychologisch-verhaltensmallige Messungen eine ES=0.58
(arithmetisches Mittel ES=0.50) und fur den Vergleich "AT versus unbehandelte
Kontrollgruppe fur biologische Messungen eine ES=0.36; fir psychologisch-
verhaltensmalfiige Messungen eine ES=0.67 (arithmetisches Mittel ES=0.51) sowie
fur den Vergleich AT versus Placebo fir biologische Messungen eine ES=0.51, fir
psychologisch-verhaltensmafige Messungen eine ES=0.24 (arithmetisches Mittel
ES=0.37). Das arithmetische Mittel der ES uber die . Vergleiche AT versus
unbehandelte Kontrollgruppe und AT versus. Placebo betragt 0.44. Dieses ist der
orientierende Vergleichswert fur unser Ergebnis aus dem Vergleich AT versus wahre
Kontrollgruppe (Erlauterung siehe oben) von ES=0.62 (r=0.298, 25 Studien, N=1039,
randomisiert, homogen). Im Vergleich AT Vorher-Nachher zum Outcomezeitpunkt
ermittelten wir eine ES=0.78 (r=0.362, 33 Studien, N=1530, randomisiert, homogen).
Auch mit den Ergebnissen der kirzlich ersechienenen Metaanalyse von Bongartz,
Flammer & Schwonke (2002) zur. Hypnose im Sinne eines Entspannungsverfahrens
stimmt dieses Ergebnis gut Uberein. Bongartz et al. (2002) teilten fir den Vergleich
Hypnose versus Kontrollgruppe  (Wartegruppen oder nur medizinische
Standardversorgung) eine ES=0.51 (r=0.24, 43 Studien, N=1935, randomisiert,
heterogen) und fur den Vergleich Hypnose Vorher-Nacher zum Outcomezeitpunkt
einen Wert von 0.90 (r=0:39, 11 Studien, N=348, randomisiert, heterogen) mit. Fur
nicht randomisierte Studien ermittelten wir im Vergleich AT versus wahre
Kontrollgruppe (Erlauterung..siehe oben) Heterogenitat, wobei die verbleibende
Varianz der Populationseffekte 69 % der Varianz der beobachteten Effekte ausmacht
und nur 31 % dieser Varianz auf den Stichprobenfehler zurtickzufihren sind
(ES=0.71, r=0.335, 16. Studien, N=1423, nicht randomisiert, heterogen) und im
Vergleich AT Vorher-Nachher zum Outcomezeitpunkt eine ES=0.436 (r=0.213, 22
Studien, N=1720, nicht randomisiert, homogen). Als systematischer Faktor wurde die
Storungsspezifitat isoliert und die Berechnung der Effektstarken fur die
Krankheitsbilder fihrte bis auf einen Analysefall (Vergleich AT versus wahre
Kontrollgruppe.  bei Angststorungen, randomisiert, Outcome) zu Homogenitat und
lasst . damit entsprechende Interpretationen zu (ES: 0.33 [somatoforme
Schmerzstorung] bis 1.11 [Depression]). Fir Detailergebnisse verweisen wir auf
Stetter und Kupper (2002). Bongartz et al (2002) errechneten fur nicht randomisierte
Studien in dem Vergleich Hypnose versus Kontrollgruppe (Wartegruppen oder nur
medizinische Standardversorgung) eine ES=0.91 (r=0.39, 17 Studien, N=1255, nicht
randomisiert, heterogen) und fiir den Vergleich Hypnose Vorher-Nachher zum
Outcomezeitpunkt einen Wert von 2.00 (r=0.61, 16 Studien, N=498, nicht
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randomisiert, heterogen). Leider ist die Vergleichbarkeit unserer Daten zum Beispiel
mit den Daten von Bongartz et al. (2002) der Einschrankung unterworfen, dass bis
auf die Ausnahme einer Untergruppe (Hypnose als Unterstitzung medizinischer
MalRnahmen, ES=0.38, r=0.19) samtliche ES-Daten von Bongartz et al/ (2002)
heterogen sind. Im Extremfalle heil3t dies fiir die Daten zur Hauptinterpretation
(Hypnose versus Kontrollgruppe) von Bongartz et al. (2002), dass. die 43
Effektstarken aus 43 unterschiedlichen Populationen von Effektstarken stammen,
und sich dann die Frage aufwerfen wirde, was eine kummulierte ES Uber diese
moglicherweise 43 Populationen aussagen soll. Es ist hier ublich, in.der oben
beschriebenen Art und Weise eine Varianzzerlegung vorzunehmen, um festzustellen,
welcher Prozentsatz der Varianz auf Stichprobenfehler und welcher Anteil auf die
Variation in den Populationseffekten zurtickzufuhren ist. In einem zweiten Schritt sind
diejenigen systematischen Faktoren ausfindig zu _machen  (z.B. durch
Voruntersuchungen, theoretische Uberlegungen, Clusteranalysen, konfirmative
Faktorenanalysen, Strukturgleichungsmodelle u.d.), mit denen diese Variation der
Effekte erklart werden kann. Bongartz et al. (2000) stellen zwar.fest, dass sich keine
diesbeziglichen Untergruppen finden lie3en, formulieren jedoch leider keine
entsprechenden Konsequenzen beziglich einer Einschrankung der Interpretation.

Dessen ungeachtet kommt die von uns im Vergleich AT Vorher-Nachher zum Follow-
up-Zeitpunkt errechnete ES=0.805 (randomisierte. Studien) in die Nahe des
Gesamteffekts von Psychotherapie tberhaupt (ES=0.85; Smith, Glass & Miller, 1980,
Nes= 1761, 475 Studien). Der Signifikanztest zeigt zwar Heterogenitat an, wir haben
uns dennoch fir die Diskussion dieses Wertes entschieden, weil die zwei anderen
Hauptkriterien fur die Beurteilung der Homogenitat (siehe oben) fir Homogenitat
sprechen (vgl. Tabelle 1). Der hier ermittelte Effekt im Vergleich AT versus wahre
Kontrollgruppe zum Outcomezeitpunkt ES=0:624 (r=0.298, N=1039, 25 Studien)
geht tendentiell in die Richtung des Effekts, den Smith et al. (1980) fur
psychodynamische Therapie (ES=0.69) oder Rational-emotive Therapie (ES=0.68)
angeben. Ferner liegt er im Bereich des Effektes fir die klientenzentrierte
Gesprachstherapie (ES=0.62, Smith et al., 1980), adlerianische Therapie (ES=0.62,
Smith et al., 1980), die Gestalttherapie (ES=0.64, Smith et al., 1980) sowie etwas
hoher als die Familientherapie (ES=0.44, 85 Studien, Giblin, Sprenkle & Sheehan,
1985) und die paradoxe' Behandlungsintervention (ES=0.42, 10 Studien; Shoham-
Solomon & Rosenthal, 1987). Ferner liegt der von uns ermittelte Effekt leicht héher
als Placebo (ES=0.56, Smith et al., 1980), wobei Lambert, Weber und Sykes (1993)
mit ES=0.42 (596 Studien, 10 Metaanalysen) einen Effekt angeben, der noch weiter
darunter liegt, was dem sogenannten unspezifischen Behandlungseffekt im Sinne
von Bowers und Clum:(1989) entsprache (Placebo versus keine Behandlung). Der
spezifische Effekt von Psychotherapie, der sich aus der Gegenuberstellung von
echten Behandlungsgruppen und Placebo-Kontrollgruppen im Sinne von Bowers und
Clum (1989) ergibt, betragt nach Lambert et al. (1993) ES=0.48 (N=250, 8
Metaanalysen), der reine Psychotherapieeffekt (Psychotherapie versus unbehandelte
Kontrollgruppe) ES=0.82 (r=0.38, N=2309, 13 Metaanalysen, 1080 Studien). Dies
entspricht.einer Steigerung des Erfolgs durch das Erhalten einer
psychotherapeutischen MaRnahme von 31 % auf 69 %. In dieser Berechnung ist
jedoch auch die ES der Metaanalyse zu Entspannungsverfahren enthalten (Hyman
et al., 1989), weshalb wir diese Daten von Lambert et al. (1993) reanalysierten. Wir
ermittelten eine Hedges korrigierte ES=0.80 (1024 Studien, r=0.38). Verglichen mit
dem oben angegebenen Ergebnis kann Deckungsgleichheit konstatiert werden,
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wobei natirlich einzuschréanken bleibt, dass dies nur als grobe Orientierung zu
verstehen ist, da unser Vergleichwert aus dem Vergleich AT Vorher-Nachher zum
Follow-up-Zeitpunkt stammt (ES=0.805).

Die nachste Frage die sich stellt besteht darin, was sagt diese ES eigentlich aus und
wie kann sie fur die klinische Wirklichkeit interpretiert werden? Im 4Handbook of
Psychotherapy and Behavior Change® von Bergin und Garfield (1994) wird darauf
hingewiesen, dass eine Méglichkeit dafur die Berechnung des Binomial Effect. Size
Displays (BESD) sei (Rosenthal & Rubin, 1979, 1982; Rosenthal, 1983). Sie
demonstrieren das an dem Beispiel, dass uber alle wichtigen Metaanalysen (49
Metaanalysen; Lambert & Bergin, 1994) zur Psychotherapie die bislang
vorgenommen wurden, resumiert werden kann, dass die  Erfolgsresultate der
Patienten der Behandlungsgruppe von denen der unbehandelten Kontrollgruppe im
Outcome etwa um 10 % variieren. Dieser Varianzanteil dafir;.sich in Therapie zu
befinden ist aquivalent mit einer Erfolgssteigerung von 34/auf 66 % (vgl. Lambert &
Bergin, 1994). Wir ermittelten in unserer Untersuchung im Rahmen der
Hauptstichprobe AT vs. wahre Kontrollgruppe zum Qutcomezeitpunkt, dass sich
dadurch, dass sich die Patienten in der AT-Behandlungsgruppe befanden die
Erfolgsrate von 35 % auf 65 % steigerte, was dem:oben angegebenen Wert fur die
Erfolgsverbesserung von einer unbehandelten Kontrollgruppe durch die Zuweisung
einer Behandlungsgruppe (34 % auf 66 %) von‘Lambert und Bergin (1994) sehr gut
entspricht. Der Nutzen der BESD wurde vielfach kritisiert (Crow, 1991; McGraw,
1991, Strahan, 1991), was von Rosenthal (1990,.1991) zwar zuriickgewiesen wurde,
jedoch zu anderen Uberlegungen filhrte. Eine weitere Mdoglichkeit, die
Effektstarkedaten zu mehr klinisch bedeutungsvollen Aussagen zu transformieren
sehen Lambert und Bergin (1994) darin, einen Cut-Off wvon 0.5
Standardabweichungen einzufuihren./Sie demenstrieren das am Beispiel der Studie
von Asay, Lambert, Christensen. und Beutler (1984; ES=0.92, N=2405), wo nach
diesem Vorgehen 66 % der Félle als gebessert, 26 % als unverandert und 8 % als
verschlechtert beschrieben werden konnen. Angewendet auf unsere Daten war eine
Verbesserung in 68 % der Falle zu verzeichnen, keine Veranderung in 4 % und eine
Verschlechterung bei 28 % der untersuchten Félle (Vergleich AT versus wahre
Kontrollgruppe zum Outcomezeitpunkt). In der Gesamteinschétzung zeigt sich somit
ein akzeptables Ergebnis. Abschliefdend erwéhnen die Autoren auch den Einsatz des
Konzeptes der Clinical Significance (Jacobson, Folette & Revensdorf, 1984), das
besagt, das eine Veranderung dann als klinisch signifikant einzuschatzen ist, wenn
die Verdnderung den Messfehler Uberschreitet, gemessen durch den Reliable
Change Index.. (absolute GroRe der Verdnderung geteilt durch den
Standardmessfehler)..Eine grafische Anwendung dieser Technik demonstrieren
Lambert und Hill (1994) am Beispiel der Studie von Tingey, Burlingame, Lambert und
Barlow (1989). Diesen Ansatz haben wir zum gegenwartigen Zeitpunkt nicht auf
unsere Daten angewandt.

Bei einem Vergleich dieser Ergebnisse mit dem ,reinen Psychotherapieeffekt* von
Grawe, Donati und Bernauer (1994) von ES= 1.11, was einem BESD von 25 % auf
75 % Verbesserung durch Behandlung entsprache, féllt eine groRe Differenz auf.
Auch fallt auf dass die ES von Grawe et al. (1994) bei weitem das Ubersteigt, was
aus.vielen anderen Metaanalysen ermittelt wurde (Lambert & Bergin, 1994: 15
Metaanalysen, ES=0.82). Wichtig anzumerken ist, dass Grawe et al. (1994) zur
Beurteilung nur 41 Studien zugrundelegen, weil das Ziel eigentlich die Ermittlung von
Hinweisen auf eine differentielle Therapieindikation ist. Der Gesamteffekt basiert auf
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1401 Einzeleffekten, was einer Messwiederholung von zirka 35 pro Studie entspricht.
Grawe et al. (1994) verletzen ohnehin schon die Unabhangigkeitsforderung fur
Metaanalysen (Landman & Dawes, 1982; Kraemer, 1983; Bortz & Ddring,~1995)
gravierend, weil sie im Rahmen ihrer Pra-Post-Vergleiche die Teilstichproben'doppelt
zéhlen. Dies potenziert sich jedoch noch zusatzlich, indem jede Teilstichprobe nicht
einfach, sondern 70fach gezahlt wird. In jedem Standardwerk zur Metaanalyse kann
nachgeschlagen werden, dass die Untersuchungseinheiten einer/Metaanalyse
verschiedene Studien sind und nicht die Teilergebnisse der Studien, es sei denn es
l&ge nur ein Ergebnis pro Studie vor (Bortz & Déring, 1995; Cook, T. D., Cooper, H.,
Cordray, D. D., Hartmann, H., Hedges, L. V., Light, R. J., Louis,.T. & Mosteller, F.,
1992; Cooper, 1984; Cooper, 1998; Cooper & Hedges, 1994; Draper, Graver, Goel,
Greenhouse, Hedges, Morris, Tucker & Watenaux, 1992; Durlak & Lipsey, 1991,
Fricke & Treinies,1985; Hedges & Olkin, 1985; Hunter &_.Sehmidt, 1990; Hunter,
Schmidt & Jackson, 1982; Kraemer, 1983; Wolf,1986). Aus diesem Grunde haben
wir Grawe et al.’s (1994) Daten reanalysiert und kommen/in dem Vergleich von
Psychotherapiegruppe und unbehandelter Kontrollgruppe auf-eine ES=0.82 (19
Studien, r=0.398, BESD=0.30 auf 0.70), was auch sehr gut mit den Angaben von
Lambert & Bergin (1994) Uber 49 Metaanalysen (BESD: 0.34 auf 0.66) und Uber 13
Metaanalysen (ES=0.82) Ubereinstimmt. Grawe et al. (1994) kommen auf den reinen
Psychotherapieeffekt, indem sie die Pra-Post-ES fir.unbehandelte Kontrollgruppen
ES=0.1 (N=111, Hess, unvertffentl. Diplomarbeit, zit. nach Grawe, 1992) von der
Pra-Post-ES fur behandelte Gruppen ES=1.21 (N=41, Grawe et al.,, 1994)
subtrahieren. Wir sehen hier bei dem Vorgehen von Grawe et al. (1994) neben dem
ublichen Apfel-Birnen-Problem auch das Karotten-und-Pflaumen-Problem, was sich
u.E. nach auch nicht mehr mit dem Argument von Smith et al. (1980) entkréften lasst:
,Tatsachlich vermischt der Ansatz [dér Metaanalyse, Anmerkung d. Verf.] Apfel und
Orangen, wie es jemand notwendigerweise ja auch tun wurde, wenn er Frichte
untersuchen mochte* (Ubers. _v.».Verf). Es werden u.E. nach Ergebnisse
unterschiedlicher Untersuchungen auf. methodisch unzuldssige Art und Weise
miteinander vermischt und. in Beziehung gesetzt. Die Kritik an der Arbeit von Grawe
et al.’'s (1994) wurde an anderen Stellen differenzierter ausgefuhrt (Geuter, 1995;
Heckrath & Dohmen, 1997; Hillecke, Kramer, Kupper, Kupper-Horster & Kéachele,
1996; Kachele, 1995; Kupper, 1998; Meyer, 1994; Meyer, 1995; Riger, 1994;
Sponsel, 2000a,b,c,d; Tschuschke, Heckrath & Tress, 1997; Tschuschke, Kachele &
Holzer, 1994 u.a.), sie sollen hier nicht erneut aufgewarmt werden. Obwohl Grawe et
al. (1994) zurecht an der Metaanalyse von Smith, Glass und Miller (1980) die
Verwendung von Studien zur Wirksamkeit von  Psychotherapie bei
Angsterkrankungen/Phobien die Studentenpopulationen zugrunde legen Kkritisiert,
nutzt er die Ergebnisse der Smith et al.-Studie (1980) als Vergleichsmal3stab fur die
von ihm ermittelten:Ergebnisse. Was uns eigentlich Anstrengung bereitet an Grawe
et al.’'s (1994) Vorgehen nachzuvollziehen ist die Tatsache, wie er aus z. B. 19
Vergleichsstudien Psychoanalyse versus Verhaltenstherapie 487 Einzelvergleiche
und Einzel-ES herausrechnet, was im tbrigen einer Messwiederholung von tber 25
pro Studieentspricht. In 4 Studien wurde die Psychoanalyse nur weniger als 10
Stunden lang durchgefihrt, wobei bekannt ist dass die psychoanalytische
Kurzzeittherapie mindestens 30 bendtigt zur vollstdndigen Entfaltung ihrer
Wirksamkeit, insbesondere der therapeutischen Beziehung. Auf dieses methodische
Manko der zugrundegelegten Studien machen Buol und Endtner (1993), aus deren
Lizentiatsarbeit (nur in der Schweiz verliehener akadem. Grad) Grawe et al. (1994)
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die Datenauswertungen vollstandig tbernehmen, aufmerksam, nicht aber Grawe et
al. (1994). Ferner treten nicht nur statistisch starke Verletzungen der Methodik auf,
wenn Grawe et al. (1994) den Binomialtest bei abhangigen Messungen einsetzen
mit der Entgegnung auf die diesbeziigliche Kritik von Diepgen (1993), dass die
Korrelationen zwischen den verschiedenen Veranderungsmalen sehr gering seien.
Die ungenaue und methodisch nicht nachvollziehbare Vorgehensweise Grawe et al’'s
(1994) setzt stochastische Unabhangigkeit mit Unkorreliertheit gleich, was jedoch
keinen Vergleich zulasst (Sponsel, 2000a,b,c,d; Clauss & Ebner, 1989; Bortz, 1995).
Ebenfalls wurden in der Grawe et al.-Studie (1994) keine ausschliel3lich relevanten
ZielgréRen verwendet, sondern ,jedes Maf3, mit dem zu irgendeinem Zeitpunkt nach
Beginn der Therapie das Ausmald der seit Therapiebeginn eingetretenen
Veranderung zu erfassen versucht worden ist* (Grawe et al., 1994). Dass
kontrollierte klinische Studien mit wenigen unter Umstanden.segar nur.einer einzigen
relevanten ZielgroRe auskommen kdnnen (z.B. die Variable ,Alkohol trinken” bei der
Untersuchung der Wirksamkeit einer Entwohnungstherapie), was im Ubrigen
Okonomisch und fir die Anwendung auf die praktische “Arbeit mit Patienten
bedeutsam werden kann (Metzler & Krause, 1997); berticksichtigten Grawe et al.
(1994) nicht. Nicht zu reden davon, dass alle Male fur VT- und
Psychoanalysestudien in gleicher Gewichtung in die Analyse eingehen, obgleich es
als eine Binsenweisheit, insbesondere bei der Untersuchung der differentiellen
Wirksamkeit von Therapiemethoden, anzusehen ‘ist: ,man kann nicht nicht
gewichten” (Sponsel, 2000a,b,c,d). Bei den Anhangern und Kritikern von Grawe stellt
sich zu gleichen MaRen mittlerweile neben der Enttauschung auch Wut und Arger
ein, selbst von Psychologen wird tiefstes Bedauern geéauf3ert dariber, dass ,unser
Grawe" sich solche Bl6RRe habe geben missen (vergleiche Sponsel, 2000a,b,c,d).
Die weithin unstrittige Meinung (besteht ~darin, dass keine folgenschweren
Konsequenzen bezuglich der Einstufung der Wirksamkeit bzw. dem Vorteil einzelner
Therapieformen aus der Studie von. Grawe et al. (1994) zu ziehen sind (Sponsel,
2000a,b,c,d).

Die methodische Qualitét der .in unserer Untersuchung verwendeten Studien
entspricht selbstverstandlich auch der jeweiligen Forschungsepoche aus der sie
stammen. Da fur uns jedoch ein moglichst reprasentativer Uberblick tiber die
Wirksamkeit zum Autogenen Training Uberhaupt entscheidend war, haben wir auch
die Studien einbezogen, die auch in die Analyse von Linden (1994) und Grawe et al.
(1994) einbezogen, wurden, um eine Vergleichbarkeit herzustellen. Dennoch
mochten wir anhand des, von Petrak, Hardt, Nickel und Egle (1999)
vorgeschlagenen.Schemas der Checklisten zur Bewertung der wissenschaftlichen
Qualitat kontrollierter psychotherapeutischer Interventionsstudien (CPI) zeigen, dass
sich auch methodisch hochwertige Studien in unerem Datenpool befinden. Wir haben
am Beispiel von zwei Studien, die in unsere Analyse eingingen, das gegebene
Cochran-Level geprift (CPI-Summenwert: > 66 = hoch [Cochran-Level 2], > 33
mafig [Cochran-Level 3], £ 33= gering). In der ersten Beispielstudie (Ehlers et al.,
1995). wurde. ein Summenwert im CPI von 88 festgestellt, was dem Cochran-Level 2
entspricht'und der zweiten Beispielstudie (Krampen, 1997) ein Summenwert im CPI
von 79, was ebenfalls dem Cochran-Level von 2 entspricht. Nicht alle Studien
entsprechen dem genannten Cochran-Level 2, da zum Teil auch die
Untersuchungsmethodologie - insbesondere bei den Studien aus der Kreidezeit der
Psychotherapieforschung (z.B. Haward, 1965; Prill, 1965) - nicht so differenziert im
Rahmen der Forschungstheorie vorlag, wie bei den Studien unter aktuell giltigen
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Forschungsmalistaben (zirka ab Anfang der 90er Jahre). Die dann im Rahmen einer
Metaanalyse erfolgende Mischung von Studien, die mit unterschiedlicher
methodischer Qualitat durchgefihrt wurden, ist zu kritisieren. Dennoch glauben wir,
fur die Anwendung von Metaanalysen nach gegebenen aktuellen methodischen
Standards und angemessenen statistischen Methoden (Fricke & Treinies, 1985) eine
Lanze brechen zu kdnnen. Die Notwendigkeit von Metaanalysen besteht u.E. nach
zweifellos, weil ohne diese die zirka 9000 randomisierten Studien, die pro Jahr in
medizinischen Zeitschriften neu erscheinen und die damit ‘entstehenden
Informationen nicht mehr auf individueller Ebene zu verarbeiten sind (Olkin;1995).
Cochran selbst forderte, dass die Ubersichten zur Wirksamkeit therapeutischer
Interventionen auf Basis aller jeweils vorhandenen randomisierten kontrollierten
Studien zu verfassen und regelmaf3ig zu aktualisieren sind (Cochran, 1972; Galandi
& Antes, 2000).

Zusammenfassend kann konstatiert werden, dass das AT in/mittleren bis grof3en
klinischen Effekten auf die Hauptzielsymptomatik resultiert, die auch zum Follow-up-
Zeitpunkt stabil sind und die Placebo-Effekte (Kontrollbedingungen) deutlich
Uberschreiten. Gegeniiber den anderen Behandlungsbedingungen erbringt das AT
gleiche oder leicht geringere Effekte.

Im Feld der psychosomatischen Stérungen zeigt das AT. seine Wirksamkeit in mehr
als einer Studie bei milder bis moderater essentieller Hypertonie,
Spannungskopfschmerz und Migréne, koronare Herzerkrankung, Asthma bronchiale,
Raynaud-Syndrom und der unspezifischen somatoforme Schmerzstérung (Neurasth

enie, vegetative Dystonie). Im direkten “Vergleich zu anderen psychologischen
Therapien wie der progressiven Muskelrelaxation,  Entspannungshypnose oder
Symptom-Biofeedback zeigt das AT gleich oder leicht geringere Effekte. Zu den
Darmerkrankungen, der Neurodermitis, Glaukom und Geburtsvorbereitung liegen
zum Teil nur 2 oder je 1 Studie zur metaanalytischen Untersuchung vor, so dass in
kunftigen Untersuchungen die aktuellen Ergebnisse in diesen Stdrungsbereichen
moglicherweise zustimmend, unter Umstanden auch ablehnend beurteilt werden. Im
Bereich der psychischen Stérungen wirkt sich das AT positiv auf die
Angstsymptomatik, Depression und Schlafstérungen aus. Abgesehen von den hier
nicht parallel untersuchten verhaltenstherapeutischen Konfrontationstherapien stellt
das AT seine grundsatzliche Mdglichkeit als gleichwertige erganzende, zusatzlich fur
die Therapiezielerreichung férderliche Therapiekomponente unter Beweis. Das AT
kann daher in kunftigen Therapieprogrammen im Sinne einer additiven
Therapiekomponente eine wichtige Rolle spielen.
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Tabelle 1.

Ergebnisse der Metaanalyse fir die Bedingung ,,AT Vorher-Nachher-
Vergleich* fir Outcome und Follow-up fir randomisierte Studien

Kennwerte AT Pra/Post AT Pra/Follow-up
der Hauptzielsymp- | unspezifische | Hauptzielsymp- | unspezifische
Metaanalyse tomatik Symptomatik tomatik Symptomatik
D" 0.776 - - -
Hedges 83 - 0.734 0.805 0.549
(gew.)
r 0.362 0.345 0.374 0.266
BESD 0.32 auf 0.68 0.33 auf 0.67 0.31 auf 0.69 0.37 auf 0.63
gebessert in 79 54 84 60
%
unverandert 0 0 5 0
in %
verschlechtert 21 46 11 40
in %
Q 47.756 27.153 43.713 6.28
Po 0.036 0.007 0.001 0.179
V(D): V(g)-V(e) | 0.00=0.14 + 0.17 | 0.28=0.46-0.17 | 0.08=0.26-0.18 | 0.04=0.15-0.11
V(D) % 0 62.2 29.8 28.5
Y4 ES 0.194 0.183 0.20 0.137
95 % Konfi- | 0.673 bis 0.880 | -0.313 bis 1.78.| 0.685 bis 0.926 | 0.144 bis 0.953
denzintervall
Signifikanz S. ns. S. S.
ES
Kendalls t -0.146 -0.263 -0.23 0.20
Pt 0.23 0:21 0.17 0.62
Nts, 0.05/Nkrit 1736/175 217175 973/105 28/35
I\|Orwd, 0.2 91 29 53 10
N 1530 450 1138 224
Kk 33 13 19 5
Anzahl Einzel- 117 22 61 14
ES

Anmerkung. D= Effektstérke fir homogene Datensitze, Hedges 83 (gew.)= Effektstéarke fiir
heterogene Datensétze, r= zugehoriger Korrelationskoeffizient, BESD= Binomial Effect Size Display,
gebessert in %= Prozentsatz aller Einzeleffektstarken >0.5, unveréandert in % = Prozentsatz aller
Einzeleffektstarken =0.5, verschlechtert in %= Prozentsatz aller Einzeleffektstarken <0.5,
Q=Homogenitatstestwert, p,= zugehdrige Wahrscheinlichkeit zum Homogenitéatstestwert, V(D)=
Varianz der Populationseffekte, V(g)=Varianz der beobachteten Effekte, V(e)=Varianz des
Stichprobenfehlers, V(D) %= Anteil der Varianz der beobachteten Effekte, die durch die Variation in
den Populationseffekten erklart wird, 95% Konfidenzintervall= Grenzen innerhalb derer der Effekt in
der Population liegt, Signifikanz ES: s.= signifikant, die Grenzen des 95% Konfidenzintervalls liegen
auf der negativen oder positiven Seite, ns.= nicht signifikant, die Grenzen des 95% Konfidenzintervalls
schlief3en die Null' mit ein, Kendalls t = Rangkorrelationskoeffizient Tau von Kendall, p;= zugehdérige
Wabhrscheinlichkeit zu Kendalls Tau, N, 0.0s= Rosenthals Fail-Safe-N mit Signifikanzgrenze 0.05, Nyi=
kritischer Wert fir Rosenthals Fail-Safe-N, Nomwg, 0.2= Orwins Modifikation von Rosenthals Faile-Safe-
N, N= Anzahl der untersuchten Patienten, k= Anzahl der zugrundegelegten Studien, Anzahl Einzel-
ES=Menge aller Erfolgsmalie, ES= Effektstarke.
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Tabelle 2.

Ergebnisse der Metaanalyse fir die Bedingung ,,AT Vorher-Nachher-
Vergleich* fir Outcome und Follow-up fir nicht randomisierte Studien

Kennwerte AT Pra/Post AT Pra-/Follow-up
der Hauptzielsymp- | unspezifische | Hauptzielsymp- | unspezifische
Metaanalyse tomatik Symptomatik tomatik Symptomatik
D" 0.436 - 0.529 0.624
Hedges 83 - 0.836 - -
(gew.)
r 0.213 0.387 0.256 0.299
BESD 0.39 auf 0.61 0.31 auf 0.69 0.37 auf 0.63 0.35 auf 0.65
gebessert in 54 50 60 60
%
unverandert 0 0 0 20
in %
verschlechtert 46 50 40 20
in %
Q 14.905 19.29 8.826 5.028
Po 0.828 0.002 0.454 0.285
V(D): V(g)-V(e) | 0.00=0.04-0.14 | 0.19=0.31-0.11| 0.00=0.08-0.01 | 0.00=0.12-0.14
V(D) % 0 63.7 0 0
Y4 ES 0.109 0.209 0.132 0.156
95 % Konfi- | 0.341 bis 0.532 -0.030 bis 0.357 bis 0.701 | 0.363 bis 0.884
denzintervall 1702
Signifikanz S. ns. S. S.
ES
Kendalls t -0.298 0.00 -0.114 0.20
Pt 0.05 1.00 0.65 0.62
Nts, 0.05/Nkrit 593/120 82/40 111/60 28/35
I\|Orwd, 0.2 25 18 16 10
N 1720 354 538 238
Kk 22 6 10 5
Anzahl Einzel- 74 17 33 7
ES

Anmerkung. D

F

= Effektstarke flrhomogene Datensatze, Hedges 83 (gew.)= Effektstarke fiir

heterogene Datensétze, r= zugehoriger Korrelationskoeffizient, BESD= Binomial Effect Size Display,
gebessert in %= Prozentsatz aller Einzeleffektstarken >0.5, unveréandert in % = Prozentsatz aller
Einzeleffektstarken =0.5, verschlechtert in %= Prozentsatz aller Einzeleffektstarken <0.5,
Q=Homogenitatstestwert, p,= zugehdrige Wahrscheinlichkeit zum Homogenitéatstestwert, V(D)=
Varianz der Populationseffekte, V(g)=Varianz der beobachteten Effekte, V(e)=Varianz des
Stichprobenfehlers, V(D) %= Anteil der Varianz der beobachteten Effekte, die durch die Variation in
den Populationseffekten erklart wird, 95% Konfidenzintervall= Grenzen innerhalb derer der Effekt in
der Population liegt, Signifikanz ES: s.= signifikant, die Grenzen des 95% Konfidenzintervalls liegen
auf der negativen oder positiven Seite, ns.= nicht signifikant, die Grenzen des 95% Konfidenzintervalls
schlief3en die Null' mit ein, Kendalls t = Rangkorrelationskoeffizient Tau von Kendall, p;= zugehdérige
Wabhrscheinlichkeit zu Kendalls Tau, N, 0.0s= Rosenthals Fail-Safe-N mit Signifikanzgrenze 0.05, Nyi=
kritischer Wert fir Rosenthals Fail-Safe-N, Nomwg, 0.2= Orwins Modifikation von Rosenthals Faile-Safe-
N, N= Anzahl der untersuchten Patienten, k= Anzahl der zugrundegelegten Studien, Anzahl Einzel-
ES=Menge aller Erfolgsmalie, ES= Effektstarke.
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Tabelle 3.

Ergebnisse der Metaanalyse fir die Bedingung , AT vs. wahre
Kontrollgruppe* fir Outcome und Follow-up fiir randomisierte Studien

Kennwerte AT vs. KG Outcome AT vs. KG Follow-up
der Hauptzielsymp- | unspezifische | Hauptzielsymp- | unspezifische
Metaanalyse tomatik Symptomatik tomatik Symptomatik
D" 0.624 - - -
Hedges 83 - 0.573 0.533 1.053
(gew.)
r 0.298 0.276 0.258 0.468
BESD 0.35 auf 0.65 0.36 auf 0.64 0.37 auf 0.63 0.27 auf 0.73
gebessert in 68 63 50 67
%
unverandert 4 12 0 33
in %
verschlechtert 28 25 50 0
in %
Q 35.262 33.97 24.366 15.422
Po 0.065 0.00002 0.011 0.0004
V(D): V(g)-V(e) | 0.006=0.16-0.16 | 0.63=0.77-0.14 | 0.13=0.34-0.21 | 0.96=1.12-0.15
V(D) % 3.7 81.4 39 86.5
Y4 ES 0.156 0.143 0.134 0.26
95 % Konfi- | 0.498 bis 0.750 -0.978 bis -0.183 bis 1.248 | -0.872 bis 2.978
denzintervall 2124
Signifikanz S. ns. ns. ns.
ES
Kendalls t -0.05 -0.429 0.061 -0.333
Pt 0.71 0.138 0.78 0.60
Nts, 0.05/Nkrit 674/135 67/50 123/70 22/25
I\|Orwd, 0.2 0 10 19 10
N 1039 372 617 106
Kk 25 8 12 3
Anzahl Einzel- 88 18 45 5
ES

Anmerkung. D= Effektstérke fir homogene Datensitze, Hedges 83 (gew.)= Effektstéarke fiir
heterogene Datensétze, r= zugehoriger Korrelationskoeffizient, BESD= Binomial Effect Size Display,
gebessert in %= Prozentsatz aller Einzeleffektstarken >0.5, unveréandert in % = Prozentsatz aller
Einzeleffektstarken =0.5, verschlechtert in %= Prozentsatz aller Einzeleffektstarken <0.5,
Q=Homogenitatstestwert, p,= zugehdrige Wahrscheinlichkeit zum Homogenitéatstestwert, V(D)=
Varianz der Populationseffekte, V(g)=Varianz der beobachteten Effekte, V(e)=Varianz des
Stichprobenfehlers, V(D) %= Anteil der Varianz der beobachteten Effekte, die durch die Variation in
den Populationseffekten erklart wird, 95% Konfidenzintervall= Grenzen innerhalb derer der Effekt in
der Population liegt, Signifikanz ES: s.= signifikant, die Grenzen des 95% Konfidenzintervalls liegen
auf der negativen oder positiven Seite, ns.= nicht signifikant, die Grenzen des 95% Konfidenzintervalls
schlief3en die Null' mit ein, Kendalls t = Rangkorrelationskoeffizient Tau von Kendall, p;= zugehdérige
Wabhrscheinlichkeit zu Kendalls Tau, N, 0.0s= Rosenthals Fail-Safe-N mit Signifikanzgrenze 0.05, Nyi=
kritischer Wert fir Rosenthals Fail-Safe-N, Nomwg, 0.2= Orwins Modifikation von Rosenthals Faile-Safe-
N, N= Anzahl der untersuchten Patienten, k= Anzahl der zugrundegelegten Studien, Anzahl Einzel-
ES=Menge aller Erfolgsmalie, ES= Effektstarke.

26




Tabelle 4.

Ergebnisse der Metaanalyse fir die Bedingung , AT vs. wahre
Kontrollgruppe* fir Outcome und Follow-up fir nicht randomisierte

Studien
Kennwerte AT vs. KG Outcome AT vs. KG Follow-up
der Hauptzielsymp- | unspezifische | Hauptzielsympt- | unspezifische
Metaanalyse tomatik Symptomatik omatik Symptomatik
D" - - 0.314 -
Hedges 83 0.710 1.412 - -
(gew.)
r 0.335 0.578 0.156 -
BESD 0.33 auf 0.67 0.21 auf 0.79 0.42 auf 0.58 -
gebessert in 56 40 17 -
%
unverandert 0 20 0 -
in %
verschlechtert 44 40 83 -
in %
Q 56.181 56.33 1.65 -
Po 0.0000 0.0000 0.895 -
V(D): V(g)-V(e) | 0.31=0.45-0.14 | 3.26=3.49-0.28 | 0.00=0.03-0.12 -
V(D) % 69 93.5 0 -
Y4 ES 0.161 0.353 0.078 -
95 % Konfi- |-0.3888 bis 1.809 -2.128 bis 0.067 bis 0.561 -
denzintervall 4,951
Signifikanz ns. ns. S. -
ES
Kendalls t -0.126 0.20 0.276 -
Pt 0.498 0.62 0.437 -
Nss, 0.05/Nrit 561/90 38/35 19/40 -
I\|Orwd, 0.2 32 12 3 -
N 1423 224 273 -
k 16 5 6 -
Anzahl Einzel- 65 9 16 -
ES

Anmerkung. D= Effektstérke fir homogene Datensitze, Hedges 83 (gew.)= Effektstéarke fiir
heterogene Datensétze, r= zugehoriger Korrelationskoeffizient, BESD= Binomial Effect Size Display,
gebessert in %= Prozentsatz aller Einzeleffektstarken >0.5, unveréandert in % = Prozentsatz aller
Einzeleffektstarken =0.5, verschlechtert in %= Prozentsatz aller Einzeleffektstarken <0.5,
Q=Homogenitatstestwert, p,= zugehdrige Wahrscheinlichkeit zum Homogenitéatstestwert, V(D)=
Varianz der Populationseffekte, V(g)=Varianz der beobachteten Effekte, V(e)=Varianz des
Stichprobenfehlers, V(D) %= Anteil der Varianz der beobachteten Effekte, die durch die Variation in
den Populationseffekten erklart wird, 95% Konfidenzintervall= Grenzen innerhalb derer der Effekt in
der Population liegt, Signifikanz ES: s.= signifikant, die Grenzen des 95% Konfidenzintervalls liegen
auf der negativen oder positiven Seite, ns.= nicht signifikant, die Grenzen des 95% Konfidenzintervalls
schlief3en die Null' mit ein, Kendalls t = Rangkorrelationskoeffizient Tau von Kendall, p;= zugehdérige
Wabhrscheinlichkeit zu Kendalls Tau, N, 0.0s= Rosenthals Fail-Safe-N mit Signifikanzgrenze 0.05, Nyi=
kritischer Wert fir Rosenthals Fail-Safe-N, Nomwg, 0.2= Orwins Modifikation von Rosenthals Faile-Safe-
N, N= Anzahl der untersuchten Patienten, k= Anzahl der zugrundegelegten Studien, Anzahl Einzel-
ES=Menge aller Erfolgsmalie, ES= Effektstarke.
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Tabelle 5.

Ergebnisse der Metaanalyse fur die Bedingung ,AT vs. andere
psychologische Behandlungsverfahren* fir Outcome und Follow-up fur
randomisierte Studien

Kennwerte AT vs. PT Outcome AT vs. PT Follew-up
der Hauptzielsymp- | unspezifische | Hauptzielsymp- | unspezifische
Metaanalyse tomatik Symptomatik tomatik Symptomatik
DV -0.286 - -0.211 0.040
Hedges 83 - 0.264 - -
(gew.)
r -0.142 0.131 -0.105 0.020
BESD 0.57 auf 0.43 0.43 auf 0.57 0.55 auf 0.45 0.49 auf 0.51
gebessert in 6 29 0 0
%
unverandert 0 0 25 0
in %
verschlechtert 94 71 75 100
in %
Q 29.961 25.002 11.246 5.24
Po 0.027 0.0003 0.423 0.264
V(D): V(g)-V(e) | 0.00=0.12-0.15 | 0.48=0.70-0:17 | 0.00=0.06-0.12 |0.003=0.11-0.11
V(D) % 0 73.1 0 2.6
Y4 ES -0.07 0.066 -0.053 0.01
95 % Konfi- |-0.403 bis —0.168 -1.088 bis -0.336 bis —0.85 | -0.213 bis 0.294
denzintervall 1.615
Signifikanz S. ns. S. ns.
ES
Kendalls t 0.073 0.488 -0.124 0.20
Pt 0.67 0.124 0.575 0.49
Nfs, 0.05/Nrit 55/100 0/45 7/70 0/35
I\|Orwd, 0.2 0 0 0 0
N 1207 241 1079 272
Kk 18 7 12 5
Anzahl Einzel- 62 9 69 15
ES

Anmerkung. D= Effektstarke fir homogene Datensétze, Hedges 83 (gew.)= Effektstéarke fiir
heterogene Datensatze, r=.zugehdoriger Korrelationskoeffizient, BESD= Binomial Effect Size Display,
gebessert in %= _Prozentsatz aller Einzeleffektstarken >0.5, unveréandert in % = Prozentsatz aller
Einzeleffektstarken =0.5, verschlechtert in %= Prozentsatz aller Einzeleffektstarken <0.5,
Q=Homogenitatstestwert, p,= zugehdrige Wahrscheinlichkeit zum Homogenitéatstestwert, V(D)=
Varianz der Populationseffekte, V(g)=Varianz der beobachteten Effekte, V(e)=Varianz des
Stichprobenfehlers, V(D) %= Anteil der Varianz der beobachteten Effekte, die durch die Variation in
den Populationseffekten erklart wird, 95% Konfidenzintervall= Grenzen innerhalb derer der Effekt in
der Population liegt, Signifikanz ES: s.= signifikant, die Grenzen des 95% Konfidenzintervalls liegen
auf der negativen oder positiven Seite, ns.= nicht signifikant, die Grenzen des 95% Konfidenzintervalls
schlief3en die Null mit ein, Kendalls t = Rangkorrelationskoeffizient Tau von Kendall, p;= zugehdérige
Wahrscheinlichkeit zu Kendalls Tau, N, 0.0s= Rosenthals Fail-Safe-N mit Signifikanzgrenze 0.05, Nyi=
kritischer Wert fir Rosenthals Fail-Safe-N, Nomwg, 0.2= Orwins Modifikation von Rosenthals Faile-Safe-
N;N="Anzahl der untersuchten Patienten, k= Anzahl der zugrundegelegten Studien, Anzahl Einzel-
ES=Menge aller Erfolgsmalie, ES= Effektstarke.
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Tabelle 6

Ergebnisse der Metaanalyse fur die Bedingung ,AT vs. andere
psychologische Behandlungsverfahren fir Outcome und Follow-up
furnicht randomisierte Studien

Kennwerte AT vs. PT Outcome AT vs. PT Follew-up
der Hauptzielsymp- | unspezifische | Hauptzielsymp- | unspezifische
Metaanalyse tomatik Symptomatik tomatik Symptomatik
DV -0.094 0.339 -0.183 0.339
Hedges 83 - - - -
(gew.)
r -0.047 0.169 -0.092 0:169
BESD 0.52 auf 0.48 0.42 auf 0.58 0.55 auf 0.45 0.42 auf 0.58
gebessert in 0 25 0 50
%
unverandert 11 0 0 0
in %
verschlechtert 89 75 100 50
in %
Q 3.077 0.59 0.37 0.762
Po 0.929 0.899 0.996 0.383
V(D): V(g)-V(e) | 0.00=0.05-0.16 | 0.00=0.02-0:13 | 0.00=0.01-0.15 | 0.00=0.07-0.12
V(D) % 0 0 0 0
Y4 ES -0.023 0.08 -0.046 0.085
95 % Konfi- | -0.328 bis 0.140 | 0.023 bis 0.656 | -0.477 bis 0.111 | -0.093 bis 0.771
denzintervall
Signifikanz ns. S. ns. ns.
ES
Kendalls t 0.056 -0.667 -0.276 -1.00
Pt 0.83 0.174 0.44 0.317
Nfs, 0.05/Nrit 0/55 10/30 0/40 0/20
I\|Orwd, 0.2 0 3 0 1
N 306 166 193 92
Kk 9 4 6 2
Anzahl Einzel- 42 12 43 5
ES

Anmerkung. D= Effektstarke fir homogene Datensétze, Hedges 83 (gew.)= Effektstéarke fiir
heterogene Datensatze, r=.zugehdoriger Korrelationskoeffizient, BESD= Binomial Effect Size Display,
gebessert in %= _Prozentsatz aller Einzeleffektstarken >0.5, unveréandert in % = Prozentsatz aller
Einzeleffektstarken =0.5, verschlechtert in %= Prozentsatz aller Einzeleffektstarken <0.5,
Q=Homogenitatstestwert, p,= zugehdrige Wahrscheinlichkeit zum Homogenitéatstestwert, V(D)=
Varianz der Populationseffekte, V(g)=Varianz der beobachteten Effekte, V(e)=Varianz des
Stichprobenfehlers, V(D) %= Anteil der Varianz der beobachteten Effekte, die durch die Variation in
den Populationseffekten erklart wird, 95% Konfidenzintervall= Grenzen innerhalb derer der Effekt in
der Population liegt, Signifikanz ES: s.= signifikant, die Grenzen des 95% Konfidenzintervalls liegen
auf der negativen oder positiven Seite, ns.= nicht signifikant, die Grenzen des 95% Konfidenzintervalls
schlief3en die Null mit ein, Kendalls t = Rangkorrelationskoeffizient Tau von Kendall, p;= zugehdérige
Wahrscheinlichkeit zu Kendalls Tau, N, 0.0s= Rosenthals Fail-Safe-N mit Signifikanzgrenze 0.05, Nyi=
kritischer Wert fir Rosenthals Fail-Safe-N, Nomwg, 0.2= Orwins Modifikation von Rosenthals Faile-Safe-
N;N="Anzahl der untersuchten Patienten, k= Anzahl der zugrundegelegten Studien, Anzahl Einzel-
ES=Menge aller Erfolgsmalie, ES= Effektstarke.
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