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Auf dem Feld der Psychotraumatologie hat sich in den letzten Jahren eine besonders intensive
Interaktion zwischen neurobiologischen Forschungsergebnissen und therapeutischen
Behandlungsansétzen entwickelt. In Deutschland war die Arbeitsgruppe ,,Seele und Gehirn*
des Hanse Wissenschaftskollegs HWK an dieser Diskussion maB3geblich beteiligt. Nach

unserer Einschitzung haben hier mehrere Faktoren zusammengewirkt.

Zum Ersten wurde durch die Erforschung des peritraumatischen und posttraumatischen
Geschehens rasch deutlich, dass es sich hierbei um einen weitgehend biologisch determinier-
ten Ablauf handelt, der als solcher psychodynamischem Denken wenig Raum bietet, dessen
Bewiltigung und Integration aber psychodynamischen und soziodynamischen Prozessen
unterliegt (Horowitz 1976). Insofern gleicht das peritraumatische Geschehen etwa einer
schweren korperlichen Erkrankung, die sekundér ebenfalls psychodynamisch, familiendyna-
misch und soziodynamisch verarbeitet werden muss. Das bestétigt die bekannte Einschitzung
von Kardiner, der die posttraumatische Storung als ,,Physioneurosis* bezeichnete (Kardiner

1941).

Diese biologischen Ablédufe sind bei Menschen denjenigen anderer Saugetiere sehr dhnlich.
Auf dem Feld der traumatisch bedingten Stérungen sind tierexperimentelle Befunde
besonders leicht auf den Menschen iibertragbar. Unter extremem Stress durch subjektive oder
objektive Gefahr fiir Leib und Leben reagiert das Saugetier Homo sapiens offenkundig
besonders ,.tierisch®. Nach wie vor sind Tiermodelle fiir andere Stérungen problematischer:

Was ist ein depressives Kaninchen? Und was kennzeichnet die schizophrene Ratte?

Zum Zweiten gab es frithzeitig Forschungsergebnisse auf dem Feld der Neuroendokrinologie
(Friedman, Charney et al. 1995) (Sachsse, von der Heyde et Huether. 2002) (Yehuda 2000)
und der Hirnforschung (in: (Irle, Lange et Sachsse 2005). Klinische Befunde konnten gut mit
Laborwerten und Ergebnissen bildgebender Verfahren des Gehirns korreliert werden (vgl. die
Beitrdge in Personlichkeitsstorungen PTT Heft 3 2006). Dies bestétigte empirisch die klinisch

begriindete Uberzeugung, dass Traumatisierungen Schiden im Gehirn hinterlassen (kdnnen).



Zum Dritten konnten fiir die posttraumatischen Stérungsbilder bald effektive Therapiemetho-
den entwickelt werden, die klinisch zu sehr viel rascheren und besseren Behandlungserfolgen
fiihrten, als es bis dahin moglich war (Foa, Keane et al. 2000; Flatten, Hofmann et al. 2001)
(Sachsse 2004) (Sachsse, Vogel et Leichsenring 2006). Dies hat in der Psychotherapie
allgemein zu einem Methodenwandel und zu einer Neugewichtung des Wertes bisher

etablierter Therapieverfahren beigetragen (Sachsse 2006).

1. Neurobiologische Grundlagen psychischer Traumatisierung

Die Aufkldrung der neuronalen Grundlagen des Psychischen und seiner Erkrankungen ist
aktuell sicher die groBte Herausforderung der Neurowissenschaften. Der Vater der Psycho-
analyse Sigmund Freud war von Hause aus bekanntlich Neurobiologe und Neurologe. Er
hatte sein Leben lang von der Verwirklichung dieses Ziels getrdumt, zugleich aber betont,
dass seine Lehre des Psychischen sowie die daraus sich ergebende Psychotherapie so gestaltet
sein miissten, dass sie einer neurobiologischen Fundierung nicht bediirften. Eine solche
Anschauung war in der Psychiatrie und Psychotherapie lange Zeit allgemein verbreitet.
Gegenwartig wichst die Einsicht, dass die Kenntnis der neurobiologischen Grundlagen des
Psychischen und der Prozesse, die einerseits bei einer psychischen Erkrankung und anderer-
seits bei einer Psychotherapie im Gehirn des Patienten ablaufen, unverzichtbar ist. Zur
Verwirklichung dieses Ziels ist es allerdings noch ein langer Weg, denn die Neurowissen-
schaften haben erst vor wenigen Jahren im gréfleren Umfang begonnen, die hirnanatomischen
und -physiologischen Grundlagen affektiver und emotionaler Zustéinde zu erforschen. Unsere
Frage lautet: In welcher Weise fiihren bestimmte Vorgénge im Gehirn zu psychischen
Erkrankungen, und inwieweit filhren bestimmte psychische Erlebnisse (z.B. traumatischer

Art) zu Verdnderungen im Gehirn?

Bis 1897 hat Sigmund Freud schwere Hysterien, die heute vermutlich {iberwiegend als
Borderline-Personlichkeitsstorungen (BPS) oder Dissoziative Identitdtstorungen diagnosti-
ziert wiirden, traumazentriert verstanden und behandelt (Freud 1895) (Freud 1896) (Sachsse,
Venzlaff et Dulz 1997). Anschlieend hat er die Bedeutung traumatisierender Einzelereignis-
se wie etwa sexualisierte Gewalt in der Kindheit fiir die Personlichkeitsentwicklung zeitweise

relativiert, zeitweise ganz verworfen und zeitweise neu akzentuiert, wobei die jeweils aktuelle



politische Situation der Psychoanalyse nicht ohne Einfluss blieb (Dulz 2000). Anfang der
90er Jahre wurde diese Diskussion wieder aufgenommen, weil deutlich wurde, dass bei sehr
vielen Borderline-Patientinnen erhebliche Traumatisierungen in Kindheit und Jugend
vorlagen (Herman, Perry et al. 1989) (van der Kolk, Perry et al. 1991). Zeitweise wurde
diskutiert, ob nicht jede BPS eine komplexe Posttraumatische Belastungsstorung PTBS ist
(Herman 1993) (Sachsse 1995; Sachsse, Eflinger et Schilling 1997). Im Ablauf dieser
Diskussion hat sich herausgestellt, dass beide Diagnose-Cluster nicht deckungsgleich sind. Es
gibt aber Uberschneidungen von bis zu 70 % (Zanarini 1997). Wertet man allerdings neben
Deprivation, physischer und sexualisierter Gewalt auch die Traumatisierungsformen
Attachement-Trauma, Relational Trauma, Verbal Violence und Emotional Abuse als
Kindheits-Traumata, dann sind sicherlich alle Borderline-Patientinnen und -Patienten

traumatisiert (Kernberg, Dulz et al. 2000).

1.1. Attachment Trauma, Relational Trauma und die Position von Jaak Panksepp

In der Psychotherapie verwenden wir den Begriff Trauma heute in drei verschiedenen
Bedeutungen: Einmal definieren wir Trauma als ein Ereignis duflerer Gefahr fiir Leib und
Leben, dem wir hilflos ausgesetzt sind. Diese Definition liegt den Kriterienkatalogen des
DSM-IV (APA 1994) und des ICD 10 (Dilling, Mombour et al. 1994) zugrunde. Dann
verwenden wir den Begriff Trauma in seiner Bedeutung als Beziehungstrauma, als Relational
Trauma oder Attachement Trauma (Schore 2001) in der Tradition der Psychoanalyse
besonders der Londoner Schule (Furst 1967). Zum Dritten verwenden wir den Begriff
synonym fiir ,,unertraglich, unverarbeitbar, besonders schlimm, katastrophal. Hier dient der
Begriff ,,traumatisch* zur Charakterisierung der besonderen subjektiven Unertriglichkeit
einer Erfahrung. Diese drei Bedeutungen stehen nebeneinander, und alle diese Begriffe haben

ihre Geschichte und Tradition.

Der Gegeniiberstellung von Trauma im Sinne des DSM und ICD einerseits und Beziehungs-
trauma/Bindungstrauma andererseits kommt die Einteilung der Stressbewaltigungssysteme
von Panksepp besonders entgegen (Panksepp 1998) (Sachsse 2003). Panksepp unterscheidet
einmal das Furcht-System, das seit Cannon und Selye bekannt, erforscht und etabliert ist. Es
ist assoziiert mit dem Locus coeruleus im Hirnstamm, der Amygdala im limbischen System,
und es nutzt den préfrontalen und orbitofrontalen Kortex. Es ist sympathikoton, adrenerg und

noradrenerg, hypermetabolisch und dient, wenn es erfolgreich zur Anwendung kommt, der



Furchtkonditionierung und dem kognitiven Lernen aus Versuch und Irrtum: Aus Schaden
wird man klug. Dieses sympathikotone Furchtsystem wird durch ein traumatisches Ereignis
sensibilisiert. Posttraumatisch zeigt es Uberreaktionen wie Intrusionen, Flashbacks, Reizbar-
keit, Schreckhaftigkeit und Hyperarousal. Die Reizschwelle fiir dieses System ist herabge-
setzt, die Reaktion erfolgt iiberschieBend, und das System ist nur schwer zu beruhigen
(Wilson and Raphael 1993; Flatten, Hofmann et al. 2001). Dieses System charakterisieren wir
als Furcht-Kognitions-System.

Auch das von Panksepp so bezeichnete Panik-System, das man besser als Bindungs-System
bezeichnet, wird durch ein Trauma erschiittert. Biologisch ist dieses System assoziiert mit
dem periaqudduktalen Hohlengrau (PAG) auf der Ebene des Hirnstammes, mit dem lateralen
Septum im limbischen System sowie diffus mit sehr vielen Gehirnregionen. Wiahrend das
Furchtsystem noradrenerg ist, ist das Bindungs-System glutamaterg. Beruhigt wird es durch
Opioide, Oxytocin oder Vasopressin. Dieses System wird aktiviert durch den Zustand der
Hilflosigkeit, der sich iiber die Symptome des parasympathischen vegetativen Nervensystems
sozial vermittelt: Zittern, hilfloser Blick, hingende Schultern, Brustbeklemmung, erh6hte
Darmmotilitét, erhohter Harndrang. Aktiviert sich dieses System, signalisiert es der sozialen
Umgebung: ,,Hilfe!* Die soziale Reaktion kann Desinteresse sein, wenn der Hilflose
unbekannt, uninteressant und unbedeutend ist. Eine solche Situation kann aber auch
Gemeinheit und Sadismus provozieren, wenn der Hilflose unsympathisch und abgelehnt ist.
Im giinstigen Fall ruft dieses Signalverhalten Trost, Unterstiitzung, Hilfe und Sicherung aus.
Wenn in einer traumatischen Situation keine soziale Unterstlitzung moglich war, dann ist
auch die Grundsicherheit in diesem System erheblich erschiittert (Kiichenhoff 1990). Dieses

System charakterisieren wir als Panik-Bindungs-System.

Als drittes System kommt die Erstarrung (,,freezing*) hinzu, die sich bei fast allen Tieren
findet, weil Raubtiere im Allgemeinen auf Bewegung reagieren. Bewegungslosigkeit ist somit
ein evolutionir sehr alter Uberlebensmechanismus, der mit Zentren auf Hirnstammebene in
Verbindung steht (Koch, 1999). Eine reaktive Erstarrung im sympathikotonen Zustand zeigt
dhnliche Symptome wie eine Panik-Attacke: Todesangst, Verstummen, Herzrasen, hochgra-
dige Muskelanspannung. Schaltet der Korper im Erstarrungszustand um auf parasympathiko-
tone Regulation, dann ist dieser Zustand mit groer Wahrscheinlichkeit identisch mit dem,

was klinisch als Dissoziation charakterisiert wird. Hinzu kommt vermutlich eine Uberflutung



mit Opioiden. Biologisch ist dies ein Zustand volliger Kapitulation ohne Gegenwehr, ohne

Hoffnung und mit moglichst reduzierter Wahrnehmung der inneren und &uf3eren Realitét.

Konnen wir uns selbst mit dem Kampf-Flucht-System helfen, so werden wir keine oder nur
wenige, kurze posttraumatische Symptome entwickeln. Erfahren wir in unserer Hilflosigkeit
Unterstlitzung durch das soziale System, werden sich die posttraumatischen Symptome
ebenfalls in Grenzen halten. Erst im Zustand der volligen Hilflosigkeit entwickeln sich
wahrscheinlich jene gravierenden Symptombildungen, die persistieren und dann auch

chronifizieren konnen.

Die sozialen Systeme Beziehung, Familie und Herde sind biologisch zustidndig fiir die
Aufarbeitung einer traumatischen Erfahrung. Natiirlicherweise finden wir nach Lebensgefahr
Loyalitét, Schutz und Unterstiitzung bei Familienangehorigen, Freunden oder in unserer
sozialen Gruppe. Hier konnen wir das traumatische Ereignis wieder und wieder durchspre-
chen, konnen die Erfahrung machen, dass das Leben weitergeht, und finden sicheren Schlaf,
um die traumatische Situation der Reiziiberflutung vertrdumen und integrieren zu konnen. Ist
dieses soziale Netz aber feindselig, abweisend, desinteressiert, schwach oder nicht vorhanden,
so kann die Aufarbeitung und Integration einer traumatischen Erfahrung misslingen. Dann
bleiben intrusive, konstriktiv-depressive oder dissoziative Symptombildungen, die chronifi-

zieren konnen.

Wenn wir nicht allzu hdufig traumatisiert werden, wenn wir in einem stabilen sozialen
Umfeld aufgewachsen sind, und wenn wir uns nach dem Trauma auch in ein solches begeben
konnen, dann werden iiber 85 % aller Traumatisierungen in drei bis zwolf Monaten integriert.
Mit dem Wort Integration ist gemeint, dass ein Denken an oder ein Reden iiber die traumati-
sche Erfahrung keine Symptome mehr auslost, weder wihrend des Denkens oder Sprechens
selbst noch in der Zeit anschlieend. Eine Erinnerung an das Trauma fiihrt nur zu ertriglichen
Gefiihlen und Korperempfindungen, sie 16st keine Intrusionen, Flashbacks oder Hyperarousal,
keine Depression, Suizidalitit oder Somatisierungsstorung, keinen Suchtdruck, kein
Selbstverletzendes Verhalten (SVV) und keine Angstsymptomatik aus. Die traumatische
Erfahrung ist eine ertrdgliche Erinnerung geworden. Wenn hingegen eine Erfahrung nicht
erinnert werden kann, nicht angesprochen werden darf, ohne zu Ubererregung zu fiihren oder
anschlieBend zu Hochstress, der mit Symptomen wie Alkoholabusus, Medikamentenabusus,

Drogenabusus, SVV oder Risikoverhalten reguliert werden muss, dann ist die traumatische



Erfahrung noch ausldsbar, noch iiberflutend aktualisierbar, also noch nicht integriert. Die
Situation wird dadurch kompliziert, dass Depressionen, phobische Symptombildungen,
Essstorungen oder ein Sucht- bzw. Abususverhalten eine PTBS-Symptomatik kaschieren
bzw. iiberlagern kénnen (Egle, Hoffmann et al. 2000). Dann wird die latente PTBS-

Symptomatik erst wihrend der Behandlung aktiviert und aktualisiert.

Unterschiedliche Traumatisierungen beinhalten ein unterschiedlich hohes Risiko zur
Ausbildung einer PTBS (Flatten, Hofmann et al. 2001) (Kessler, Sonnega et al. 1995).
Besonders hoch ist das Risiko bei Vergewaltigung und Folter. Aus den biologischen
Grundlagen ist leicht ableitbar, dass Traumatisierungen in und durch die Familie fast
unverarbeitbar sind. Die Familie ist biologisch der unentbehrliche Sicherheits- und Schutz-
raum. Wenn innerhalb der Familie Deprivation, Mangelerndhrung, physische und sexualisier-
te Gewalt vorkommen, dann koénnen viele Kinder sich nur dadurch retten, dass sie innersee-
lisch der dufleren Realitit entflichen und Alternativrealititen konstruieren und aufsuchen, in
denen sie sicher sind und jene Geborgenheit und Férderung erfahren, die die reale Familie

ihnen nicht zur Verfligung stellt.

1.2. Neurobiologische Grundlagen von Kognition und Emotion

Lange Zeit hat man in der Psychologie und entsprechend in der Neurobiologie kognitive und
affektiv-emotionale Zustdande streng unterschieden. Heute besteht die Einsicht, dass eine
solche Unterscheidung nur fiir bestimmte Funktionsbereiche des Gehirns zutrifft, und dass es
einen groflen Bereich gibt, in dem sich kognitive und affektiv-emotionale Zustéinde bzw.
Leistungen z. T. durchdringen (Ciompi 1982). Dies ist vor allem dort der Fall, wo es um die
Bewertung von Wahrnehmungsinhalten geht, insbesondere der Wahrnehmung eigenen Tuns,
um Gedichtnisleistungen und um die Vorbereitung von Handlungen, also um so genannte

exekutive Funktionen.

Trotz teilweiser funktioneller Uberlappung kénnen wir im menschlichen und tierischen
Gehirn Bereiche beschreiben, die eher perzeptive und kognitive, und solche, die eher affektiv-
emotionale und exekutive Funktionen haben. Sitz der eher perzeptiv-kognitiven Funktionen
im menschlichen Gehirn ist vor allem die GroBhirnrinde im engeren Sinne: der sechsschichtig
aufgebaute Neo- oder Isocortex (Abbildung 1a, 1b Roth ®). Er unterteilt sich in primére und

sekundire sensorische (d.h. visuelle, auditorische, somatosensorische, vestibuldre, gustatori-



sche) Areale, primire motorische und pramotorische Areale und so genannte assoziative

Areale. Hierzu gehdren vor allem der parietale, temporale und frontale Assoziationscortex.

Der parietale Assoziationscortex, auch posteriorer parietaler Cortex (abgekiirzt PPC)
genannt, umfasst die Brodmann-Areale BAS, 7a und 7b und den inferioren parietalen Cortex
(Gyrus angularis, BA39; Gyrus supramarginalis, BA40). Der PPC hat mit
Raumwahrnehmung, -orientierung und -vorstellung zu tun. Hierzu gehoren die Konstruktion
einer dreidimensionalen Welt und die Lokalisation der Sinnesreize, des eigenen Korpers und
seiner Bewegungen in der Umwelt. Weiterhin betreffen die Leistungen des PPC das Wissen
iiber den eigenen Aufenthaltsort, das Erfassen rdumlicher Perspektive sowie das Umgehen mit
abstrakten Raumkonzepten einschlieBlich des Erkennens, Deutens und Benutzens von Karten
und Zeichnungen. Andere Funktionen des PPC umfassen Lesen und Rechnen und allgemein
das Erkennen von Symbolen und den Umgang mit ihnen. Traumatisierte Borderline-
Patientinnen konnen in diesen Bereichen erhebliche anatomische Verdnderungen aufweisen

(Irle, Lange et Sachsse 2005).

Der temporale Assoziationscortex (TC) umfasst Teile des oberen (BA22), den mittleren
(BA37, 38) und unteren (inferioren) temporalen Cortex (ITC; BA20, 21). Im oberen und
mittleren temporalen Cortex wird komplexe auditorische und sprachbezogene Information
verarbeitet; hier findet sich — bei den meisten Personen in der linken Hemisphére — das
Wernickesche Sprachzentrum (ungefahr BA22), das fiir Sprachverstindnis (Semantik)
zustindig ist. Im ITC und im Ubergang zum Okzipitallappen wird komplexe visuelle
Information verarbeitet, z. B. das Erkennen von Gesichtern und ihrer Mimik (rechtsseitig),
das Erfassen bedeutungshafter Szenen usw. Auf der unteren Innenseite des Temporallappens
befinden sich Amygdala und Hippocampus-Formation, auf die wir weiter unten noch genauer

eingehen werden.

Der frontale Assoziationscortex, auch prdfrontaler Cortex (PFC) genannt, umfasst die Areale
BA9, 10 und 46, die als dorsolateraler PFC bezeichnet werden, die Areale BA11, 13 und 14
und 47, die als orbitofrontaler PFC bezeichnet werden, sowie die Areale BA25 und 32, die als
ventromedialer PFC bezeichnet werden. Direkt vor der Reprasentation der Gesichtsmuskeln,
des Kiefers, der Zunge, des Gaumens und des Rachens in der prazentralen motorischen Rinde
liegt linkssseitig die Brocasche Sprachregion (BA44 und 45), die mit der zeitlichen
Organisation von Sprache (insbesondere der Syntax) zu tun hat. Der dorsolaterale PFC hat
mit zeitlich-raumlicher Strukturierung von Sinneswahrnehmungen zu tun, mit planvollem und

kontextgerechtem Handeln und Sprechen und mit der Entwicklung von Zielvorstellungen



(Davidson und Irwin, 1999; Petrides, 2000; Petrides und Pandya, 1999). Lésionen fithren zu
entsprechenden Defiziten, insbesondere zur Unfdhigkeit, die sachliche Relevanz externer
Ereignisse einzuschitzen, aber auch zu schweren Beeintrichtigungen des
Arbeitsgedichtnisses. Lasionen im orbitofrontalen und ventromedialen Cortex fithren
dagegen zum Verlust der Féhigkeit, den sozial-kommunikativen Kontext zu erfassen. Diese
Patienten sind auch unfihig, negative oder positive Konsequenzen ihrer Handlungen
vorauszusehen, wenngleich unmittelbare Belohnung oder Bestrafung von Aktionen ihr
weiteres Handeln beeinflussen konnen (Davidson und Irwin, 1999). Sie gehen trotz besseren

Wissens Risiken ein.

Affekte und Emotionen als Erlebniszustinde sind der bewusst gewordene Ausdruck der
Tatigkeit des limbischen Systems, das weitgehend unbewusst arbeitet. Dieses System
durchzieht das gesamte Gehirn (vgl. Nieuwenhuys et al., 1991; Akert, 1994; Roth und Dicke,
2005) und umfasst

(1) Anteile der GroBhirnrinde, ndmlich den orbitofrontalen Cortex, den Gyrus cinguli, den
parahippocampalen und perirhinalen Cortex (einschlieBlich der entorhinalen Rinde) und den

insuldren Cortex (,,Insel®);

(2) allo- und subcorticale Zentren des Endhirns, ndmlich Hippocampus-Formation, Amygda-

la, Septum/basales Vorderhirn, ventrales Striatum/Nucleus accumbens,

(3) Zwischenhirnzentren, ndmlich Hypothalamus/priaoptische Region, Mammillarkorper,

anterior-laterale, mediale und intralaminare Thalamuskerne,

(4) ventrales tegmentales Areal (VTA) und Kerne des tegmentalen Hohlengrau im Mittelhirn,

und

(5) im weiteren Sinne Kerne der Formatio reticularis in Mittelhirn, Briicke und verldngertem

Mark, vor allem Locus coeruleus und Raphe-Kerne (Abbildung 2 Roth ®)

Der Hypothalamus (einschlielich der praoptischen Region) ist Kontrollzentrum fiir
biologische Grundfunktionen wie Nahrungs- und Fliissigkeitsaufnahme, Sexualverhalten,
Schlaf- und Wachzustand, Temperatur- und Kreislaufregulation, Angriffs- und
Verteidigungsverhalten und fiir die damit verbundenen Trieb- und Affektzustinde.
Entsprechend seinen Funktionen ist der Hypothalamus mit nahezu allen Teilen des restlichen

Gehirns verbunden, besonders mit den vegetativen Kerngebieten des Hirnstammes und den



limbischen Anteilen des Telencephalon, d.h. mit Septum, Amygdala und Hippocampus (s.
unten). An den Hypothalamus schlief3t sich die Hirnanhangsdriise (Hypophyse) an, die aus
Vorderlappen (Adenohypophyse) und Hinterlappen (Neurohypophyse) besteht.

Die Amygdala (Corpus amygdaloideum) nimmt anatomisch wie funktional eine zentrale Rolle
beim Entstehen und der Steuerung von Emotionen ein (Nieuwenhuys, 1991; Aggleton, 1992;

Roth, 2003; Roth und Dicke, 2005). Die Amygdala besteht

- aus einer corticomedialen Gruppe, die vor allem mit der Verarbeitung
olfaktorischer Informationen zu tun hat (u.a. von Pheromonen, die fiir Sexualkontakte eine

grof3e Bedeutung haben),

- einer basolateralen Kerngruppe, die in Furchtkonditionierung oder generell in

emotionale Konditionierung (sieche unten) involviert ist,

- und einem zentralen Kern, der in enger Verbindung zu vegetativen Reaktionen

steht, insbesondere im Zusammenhang mit Stress (Abb. 3 — Roth ®)

- Die Amygdala unterhélt riickldufige Verbindungen mit dem assoziativen
Isocortex, und zwar vornechmlich mit dem orbitofrontalen Cortex, dem visuellen und dem
auditorischen temporalen Assoziationscortex sowie mit dem insuldren und cinguléren Cortex.
Allgemein sind die Bahnen von der Amygdala zum Isocortex stdrker als die umgekehrten
Bahnen. Bei nichtmenschlichen Séugern besteht die Funktion der Amygdala vornehmlich in
der Erzeugung und Regulation angeborener und erlernter Furcht (Aggleton, 1992; LeDoux,
1998), beim Menschen ist sie offensichtlich auch an nicht furchtbedingten oder gar positiv
besetzten, appetitiven Zustidnden beteiligt, u.a. im Zusammenhang mit Lernen und
Gedéchtnisbildung (Robbins und Everitt, 1995; Cahill und McGaugh, 1998; Rolls, 1999; Roth
und Dicke, 2005).

Der Hippocampus (vgl. Abb. 2) ist zusammen mit dem umgebenden Cortex der Organisator
des bewusstseinsfahigen, deklarativen Gedéachtnisses. Umgeben wird der Hippocampus vom
entorhinalen Cortex, dem wiederum der perirhinale und parahippocampale Cortex (zusammen
EPPC genannt) benachbart sind. Die Speicherung semantischen und episodischen Wissens
findet allerdings nicht im Hippocampus und dem EPPC selbst statt, sondern modalitéts- und
funktionsspezifisch in den verschiedenen Rindenarealen. Eine bilaterale Zerstorung des
Hippocampus fiihrt zu zeitlich begrenzter retrograder Amnesie, d.h. dem Verlust von Teilen

des Altgedichtnisses, sowie zur anterograden Amnesie, d.h. zur Unfahigkeit, neue Inhalte in
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das deklarative bzw. semantische und episodische Gedéchtnis einzufiigen. Man unterscheidet
innerhalb des deklarativen Gedéchtnisses ein episodisches Geddchtnis, das sich immer auf
inhaltlich, rdumlich und zeitlich konkrete Erlebnisse mit Bezug auf die eigene Person bezieht,
und ein Wissensgeddchtnis, das sich auf personen-, orts- und zeitunabhéngige Tatsachen
bezieht (Tulving und Markowitsch, 1998; Markowitsch, 1999, 2000; Aggleton und Brown,
1999) (Markowitsch 2002). Die Einspeicherung des episodischen Gedachtnisses wird dem

Hippocampus im engeren Sinne zugeordnet, das Wissensgedédchtnis dem EPPC.

Hippocampus, EPPC und Amygdala arbeiten im Bereich des deklarativen und emotionalen
Gedichtnisses ,,arbeitsteilig”. Im Rahmen einer klassischen Konditionierung, der sogenannten
., Furcht-Konditionierung “, bei der in Normalpersonen ein Nebelhorn Schreckreaktionen
ausloste, konnten Patienten mit einer bilateralen Schiddigung der Amygdala genau angeben,
welcher sensorische Stimulus mit einem Schreckreiz gepaart worden war, sie zeigten aber
keine vegetative Angstreaktion (gemessen iiber die Erh6hung des Hautwiderstands) (Bechara
et al., 1995). Sie entwickelten also keine Furcht- oder Schreckempfindungen und nahmen die
Ereignisse “emotionslos” hin. Umgekehrt hatten Patienten mit bilateraler Schadigung des
Hippocampus keine bewusste Information {iber die Paarung von sensorischem Reiz und

Schreckreiz, zeigten aber eine deutliche vegetative Furchtreaktion.

Man nimmt entsprechend an, dass der Kontext, in dem ein negatives Ereignis stattfindet, im
Hippocampus gespeichert wird. Beim Wiederauftreten dieses Ereignisses werden dann
parallel sowohl die Fakten des Ereignisses als auch der Kontext als auch die emotionale
Bewertung abgerufen. Negative Emotionen werden von der Amygdala entweder direkt oder
iiber den mediodorsalen thalamischen Kern der GroBhirnrinde, insbesondere dem prifrontalen

Cortex, vermittelt und dadurch bewusst.

Ein ,,Gegenspieler der Amygdala ist das mesolimbische System, das aus dem ventralen
tegmentalen Areal (VTA), dem lateralen Hypothalamus, dem Nucleus accumbens und
angrenzenden ventralen Teilen des Striatum (Putamen und Caudatum) und Pallidum besteht.
Das mesolimbische System dominiert bei der Registrierung und Verarbeitung natiirlicher
Belohnungsereignisse und stellt offenbar das zerebrale Belohnungssystem dar. Dieses System
wird auch mit dem korpereigenen Opioid-System und mit Suchterkrankungen in
Zusammenhang gebracht. Es steht dhnlich wie die Amygdala in enger Beziehungen zum
prafrontalen, orbitofrontalen und cinguldren Cortex und ist vornehmlich durch den
Neuromodulator Dopamin charakterisiert. Allerdings scheint nach neuesten Erkenntnissen

eine Erhohung des Dopaminspiegels nur fiir die Suchtentstehung, nicht aber fiir die
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Aufrechterhaltung der Sucht notwendig zu sein. Dopamin scheint im Lichte dieser Befunde
eher als Signal fiir die Assoziation von Belohnung und bestimmten Ereignissen denn als
,Belohnungsstoff* selbst zu fungieren. Diese Funktion kommt offenbar eher den hirneigenen
Opiaten zu, deren Wirkungsort ebenfalls das mesolimbische System ist (Panksepp, 1998;
Spanagel und Weiss, 1999).

Der Gyrus cinguli stellt neben der ,,Insel” und dem medialen und orbitofrontalen Stirnhirn
den corticalen Teil des limbischen Systems dar. Er spielt neben dem somatosensorischen
Cortex bei der Schmerzwahrnehmung eine wichtige Rolle; hierbei steht er in enger Beziehung
mit anderen Schmerzzentren, ndmlich dem insuldren Cortex (s.u.), den medialen
Thalamuskernen und dem zentralen tegmentalen Grau. Zusammen mit dem préfrontalen
Cortex 1ibt der vordere cinguldre Cortex eine ,,Monitorfunktion® aus (Carter et al., 1998;

Gehring und Knight, 2000).

Ebenfalls limbische Funktionen besitzt der insuldre Cortex, der im menschlichen Gehirn vom
Stirn-, Scheitel- und Schlidfenlappen des Cortex iiberdeckt wird. Er reprisentiert und

verarbeitet Geschmacksempfindungen sowie viszerale und viszeral-emotionale Zustdnde und
ist auch an bewusster Schmerzempfindung beteiligt; hierbei sind Eingéinge von der Amygdala

und vom lateralen Hypothalamus wichtig.
1.3. Neuronale Grundlagen der Furchtkonditionierung

In den letzten Jahren wurden vornehmlich an Ratten ausgedehnte Untersuchungen zur
Furchtkonditionierung durchgefiihrt, vor allem mit Hilfe der furchtpotenzierten
Schreckreaktion (fear-potentiated startle response; vgl. Aggleton, 1992; Fendt und Fanselow,
1999; LeDoux, 2000; Roth, 2003). Grundlage dieser Furchtkonditionierung ist die angeborene
Schreckreaktion von Ratten auf ein lautes Gerdusch. Wird nach dem Muster der klassischen
Konditionierung ein Lichtreiz mit einem Elektroschock gepaart, so erhilt der Lichtreiz
hierdurch eine konditionierte negative Bedeutung. Eine anschlieende Kombination von Licht
und lautem Gerdusch fiihrt dann zu einer deutlich erhohten, potenzierten Schreckreaktion

(Koch, 1999).

Bei solchen Experimenten zeigt sich, dass sowohl die Lasion der gesamten Amygdala als
auch die des Nucleus centralis oder der ventralen amygdalofugalen Bahn, die zum Nucleus
reticularis pontis caudalis zieht, alle Anzeichen konditionierter Furcht beseitigt. Dies ist

verstdndlich, denn die zentrale Amygdala aktiviert parallel das Zentrale Hohlengrau und den
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laterodorsalen tegmentalen Kern, die ihrerseits beide liber den Nucleus reticularis pontis
caudalis die vegetativen und motorischen Furcht- und Schreckreaktionen steuern. Dies wird
neben dem Transmitter Glutamat durch das Neuropeptid Substanz-P sowie durch CRF (s.
unten) vermittelt. Die Furchtkonditionierung wird aber auch durch die alleinige Zerstérung
des basolateralen Kerns der Amygdala unterbunden. Man nimmt daher an, dass die
basolaterale Amygdala der Ort der Assoziation zwischen Licht (dem konditionierten Reiz —
conditioned stimulus CS) und Elektroschock (dem unkonditionierten Reiz — unconditioned

stimulus US) ist.

Bei der akustischen Schreckreaktion stammt der sensorische Input teils vom auditorischen
Cortex, teils subcortical direkt vom Thalamus, und beide Inputs enden in der basolateralen
Amygdala. Gleichzeitig erhélt die basolaterale Amygdala Eingéinge vom Hippocampus, iiber
die Details iiber den Kontext der Furchtkonditionierung vermittelt werden. Positive
Erlebnisse, die erwiesenermallen die Potenzierung der Schreckreaktion ddmpfen oder
unterbinden, kommen aus dem mesolimbischen System (s. oben) und werden iiber den
pedunculopontinen tegmentalen Kern weitergeleitet, der iiber cholinerge Bahnen seinerseits

auf den Nucleus reticularis pontis caudalis einwirkt (vgl. Birbaumer und Schmidt, 1999).

Langzeitpotenzierung (LTP) tritt in der lateralen bzw. basolateralen Amygdala bei
Reizpaarungen auf, die der Furchtkonditionierung entsprechen. Dies konnte in Experimenten
an der Amygdala von Ratten sowie an Amygdala-Hirnschnitten nachgewiesen werden (Maren
und Fanselow, 1995; Fendt und Fanselow, 1999). Dabei ersetzt man eine natiirliche Reizung
durch elektrische Reizung von Eingéngen, die normalerweise Sinnesreize oder andere
Informationen heranfiihren, z.B. visuelle oder auditorische Informationen vom Thalamus und
gedichtnisbezogene Informationen vom Hippocampus. Wenn man diese beiden Eingénge in
die basolaterale Amygdala gleichzeitig elektrisch reizt, dann kann man eine spezifische
Langzeitpotenzierung von dort lokalisierten Neuronen hervorrufen. Diese ist NMDA-

vermittelt und kann entsprechend durch NMDA-Antagonisten blockiert werden.

Die basolaterale Amygdala projiziert mit derartig konditionierten Neuronen zur zentralen
Amygdala, in der die konditionierte Furchtreaktion mit der angeborenen Furchtreaktion
verkniipft wird. Diese Verkniipfung scheint nicht durch NMDA-Synapsen, sondern iiber
AMPA-Rezeptoren vermittelt zu sein (Fendt und Fanselow, 1999). Die zentrale Amygdala
16st dann die mit Furcht verbundenen Verhaltensreaktionen und vegetativen Reaktionen aus,

einschlieBlich der Freisetzung von Cortisol (bei Ratten von Corticosteron). Gleichzeitig
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werden iiber das zentrale Hohlengrau endogene Opiate, NPY und andere Stoffe ausgeschiittet,

die schmerz- und furchtlindernd wirken.

1.4. Psychischer Stress, psychische Traumatisierung und ihre neuronalen Grundlagen

Das Séaugetier Homo sapiens ist seit Jahrtausenden an Lebensgefahr adaptiert. Die momentane
Situation in Mitteleuropa besteht so erst seit wenigen Jahrzehnten. Bis Mitte des letzten
Jahrhunderts gab es in dieser Region in jeder Generation Kriege, und auch die groflen
Epidemien sind erst seit gut hundert Jahren medizinisch und hygienisch bewiltigt. Die
Bedrohung durch wilde Tiere spielt seit mehr als 200 Jahren keine Rolle mehr, wenn von
Kampthunden, verirrten Braunbéren und Fuchsbandwiirmern einmal abgesehen wird. Fiir den
Menschen ist die grofite Gefahrenquelle der Mitmensch. Homo hominis lupus, sagt der
Lateiner. Die Spezies Homo sapiens gehort zu den Tierarten mit der hochsten innerartlichen

Destruktivitét.

Insofern ist es bemerkenswert, dass wir uns evolutionér durchgesetzt haben. Wir scheinen
sogar besonders anpassungsfihig zu sein, denn es gibt uns in sehr unterschiedlichen Regionen
der Erde: in der Wiiste Gobi und in der Arktis, in den Alpen und am Amazonas, in Schottland
und in Niedersachsen. Einige Tierforscher behaupten, nur die Kakerlake und die Ratte seien
uns in Anpassungsfahigkeit ebenbiirtig. Offenkundig verfiigen wir iiber ausgezeichnete

Stressbewéltigungs-Systeme.

Stress ist ein Zustand, der durch erhdhte Anforderungen an das motorische und kognitive
System hervorgerufen und entsprechend emotional erlebt wird. Das Grundprinzip der
Stressantwort unseres Organismus besteht in besonderen Mallnahmen, die das Gehirn triftt,
um die zusétzliche Belastung zu bewiltigen (Birbaumer und Schmidt, 1999; Roth, 2003).
Diese sind vor allem eine Erhéhung des Blutdrucks, des Herzschlags, der Atemfrequenz, des
Muskeltonus und des Blutzuckerspiegels, sowie eine Mobilisierung von Fettreserven. Bei
starkem Stress kommt es zur Schreckhaftigkeit und zur Einengung des Denkens und des
Verhaltensrepertoires bis hin zu volligem Erstarren. Strittig ist noch, ob es sich beim Stress-
System um ein einheitliches System handelt, das auf einem Kontinuum von erfolgreichem
Bewiiltigen bis Scheitern in Erstarrung funktioniert, oder ob mehrere Systeme miteinander

interagieren und konkurrieren, wie Panksepp (1998) es postuliert.

Psychischer Stress ruft zwei unterschiedliche physiologische Antworten in unserem

Nervensystem und Korper hervor (vgl. Birbaumer und Schmidt, 1999; Roth, 2003). Die erste
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Reaktion besteht darin, dass die belastende Situation vom Gehirn erkannt wird und dies zu
einer Aktivierung stressrelevanter subcorticaler und corticaler Zentren fiihrt. In aller Regel
geht die Aktivierung dieser subcorticalen Zentren, vor allem der Amygdala und des
Hypothalamus, der Aktivierung corticaler Zentren voraus. Die Amygdala aktiviert iber den
Hypothalamus oder andere Umschaltstationen vegetative Zentren, vornehmlich den Locus
coeruleus. Dort wird Noradrenalin ausgeschiittet, das auf Cortex, Amygdala, Hippocampus
und Hypothalamus einwirkt und die Aufmerksamkeit und Verhaltensbereitschaft erhoht.
Parallel zur Tatigkeit des Locus coeruleus wird iiber den Hypothalamus und die vegetativen
Umschaltstellen des Hirnstamms und Riickenmarks das sympathische Nervensystem aktiviert,
und es kommt im Nebennierenmark zur Ausschiittung von Adrenalin und Noradrenalin in die
Blutbahn. Beide Stoffe erreichen das Gehirn, verstirken die oben geschilderten Stress-
Symptome und steigern die Verhaltensbereitschaft. Zugleich kommt es bei stirkerem Stress
iiber die Aktivitit des Parasympathicus zu den bekannten Auswirkungen auf die Darm- und

Blasentitigkeit.

Die zweite, wenige Minuten spater einsetzende Stressreaktion verlduft ebenfalls tiber die
Amygdala und den Hypothalamus, die Hypophyse und die Nebennierenrinde (Hypothalamo-
Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse, HHNA); sie wird iiber den Corticotropin-Releasing-
Faktor CRF (gelegentlich auch Corticotropin-Releasing-Hormon, CRH, genannt) vermittelt.
CRF-positive Zellen und Fasern finden sich im zentralen Kern der Amygdala sowie im
Nucleus arcuatus und im Nucleus paraventricularis parvocellularis des Hypothalamus. Diese
Zellen werden liber die Ausschiittung von Noradrenalin durch den Locus coeruleus bzw. von
Adrenalin und Noradrenalin durch das Nebennierenmark aktiviert. Sie schiitten ihrerseits tiber
ihre Fortsitze in der Eminentia mediana des Hypophysenstiels CRF aus. Dieses gelangt dann
iiber das Pfortadersystem zum Hypophysenvorderlappen, wo es die Ausschiittung des
Hormons ACTH (Adrenocorticotropes Hormon) in die Blutbahn veranlasst. ACTH wandert
zur Nebennierenrinde und 16st dort die Ausschiittung von Corticosteroid-Hormonen, so

genannten Glucocorticoiden aus.

Das bekannteste Glucocorticoid ist Cortisol. Cortisol versetzt den Korper iiber eine Erhohung
des Glucose- und Fettsdurespiegels im Blut in die Lage, erhdhte Leistungen zu vollbringen.
Es wirkt bekanntlich auch entziindungshemmend und unterdriickt allergische Reaktionen; in
hohen Dosen verursacht es eine drastische Unterdriickung des lymphatischen Systems, was zu
einer Schwichung der Immunabwehr des Kérpers fiihren kann. Uber entsprechende

Rezeptoren wirkt es auf das Gehirn ein und erhoht dort die Erregbarkeit, gleichzeitig wirkt es
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hemmend auf die Freisetzung von CRF im Hypothalamus und von ACTH im Hypophysen-
vorderlappen ein. Es liegt hier also eine negative Riickkopplung zwischen Cortisol einerseits
und CRF und ACTH andererseits vor, die verhindern sollen, dass bei einer Stressreaktion

zuviel CRF und ACTH und damit Cortisol erzeugt wird.

Im Gehirn fiihrt ein mittlerer Cortisolspiegel zu einer verstirkten Produktion neurotropher,
d.h. den Funktionszustand von Nervenzellen befordernder Faktoren, aulerdem zu einer
Erhohung der Zahl von Gliazellen (Astrocyten) und zu einer gesteigerten neuronalen
Plastizitdt. Im Anschluss daran kommt es zu einer Verldngerung der Dendriten von Nerven-
zellen und zu einer Erhdhung der Zahl ihrer Synapsen (Hiither, 1996). Dies ist wahrscheinlich
der Grund, warum bei den meisten Menschen ein gewisses Mal3 an Stress durchaus leistungs-

und dnderungsfordernd ist und sich positiv auf die Lernfahigkeit auswirkt.

Wird der Stress starker, so kommt es zusammen mit der erhhten Freisetzung von CRF und
Noradrenalin zu einer Erhohung der Produktion von B-Endorphin, die mit einer deutlichen
Minderung der Schmerzempfindung einhergeht (Julien, 1997). Durch Spaltung des Pro-Opio-
Melano-Cortins wird neben ACTH aufBerdem das Opioid B-Endorphin freigesetzt. Eine
allgemeine Anti-Stress-Wirkung hat auch das Neuropeptid Y (NPY). NPY stimuliert die
Nahrungsaufnahme, moduliert den circadianen Rhythmus und reguliert die Ausschiittung
verschiedener Hypothalamus-Hormone einschlielich CRF. Eine Injektion von NPY in den
zentralen Kern der Amygdala fiihrt zu einer Verringerung motorischer Unruhe, wirkt stress-
vermindernd und angsthemmend. SchlieBlich werden auch neurotrophe Faktoren wie BDNF
(brain-derived neurotrophic factor) ausgeschiittet, die unabdingbar sind fiir das Uberleben
und die Funktionalitit von Neuronen. Entsprechend unterscheidet man bei der Stressreaktion
eine initiale Phase, die durch die Ausschiittung von CRF und einen Anstieg von Stress
gekennzeichnet ist, und eine spéte Phase, die mit einer Ausschiittung von NPY und endoge-

nen Opiaten und einer Abnahme der Stressbelastung verbunden ist.

Die Stress-Symptome verschwinden, wenn das stress-auslosende Ereignis schwindet oder
bewaltigt wurde. Hierbei scheint der Hippocampus eine wichtige Rolle zu spielen. Die
Bindung von Cortisol an Rezeptoren im Hippocampus fiihrt dazu, dass der Hippocampus
hemmend auf CRF-produzierende Zellen im Hypothalamus einwirkt. Dadurch werden tiber
verringertes ACTH iiber die Nebennierenrinde im Endeffekt weniger Corticosteroide
ausgeschiittet (Birbaumer und Schmidt, 1999). Es kommt schlieBlich auch zu einer Einwir-
kung corticaler (besonders pri- und orbitofrontaler) Zustéinde auf die stressbezogene Aktivitét

limbischer Zentren, moglicherweise aufgrund der Einsicht, dass ,,alles nicht so schlimm*® ist.
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Einer solchen ddmpfenden Wirkung corticaler Zentren wirkt nach Ansicht von LeDoux
(1998) und anderen Neurobiologen die Amygdala entgegen. Diese ist in ihrer Aktivitét in
Stress-Situationen stark erhoht, wie bildgebende Verfahren zeigen (s. unten), und tendiert
nach LeDoux dazu, den Zustand der Anspannung aufrecht zu erhalten. Im Normalfall ergibt
sich also ein ,,Kampf* zwischen eher beruhigenden kognitiven und Kontext-Aspekten
(,,Vernunft und Einsicht™ — ,Hier ist der Kontext (wieder) sicher*), vermittelt durch den
Hippocampus und den Cortex, und eher emotionalen Aspekten (,,Aufregung®), vermittelt

durch die Amygdala.

Psychischer Dauerstress fiihrt nach gegenwértiger Anschauung dazu, dass die negative, d.h.
ddmpfende Riickkopplung zwischen Cortisol und CRF-ACTH-Ausschiittung zusammen-
bricht. In diesem Fall kommt es zu einer dauerhaften Schidigung des Nervensystems und
zwar u. a. zur Schrumpfung von Pyramidenzellen im Hippocampus und deren Dendriten und
— als offenbare Folge davon — zu einer Verschlechterung von Lern- und Gedichtnisleistungen
und damit unter anderem zur stressbedingten Vergesslichkeit (Irle, Lange et Sachsse 2005)

(Lange, Kracht et al. 2005).

Eine besondere Form von Stress-Folgen ist, wie bereits erwéhnt, die posttraumatische
Belastungsstorung (PTBS), die durch eine traumatische Lebenserfahrung ausgelost wird: etwa
eine Naturkatastrophe, eine Gewalttat, Folter, Kriegserlebnisse und Vergewaltigung (Comer,
1995; Ehlert et al. 1999) (Flatten, Hofmann et al. 2001). Allerdings entwickelt nur ein
gewisser Prozentsatz von Traumatisierten auch eine PTBS. Dies ist einmal abhéngig von der
Art des Traumas. Naturkatastrophen oder Verkehrsunfille werden besser verarbeitet als man
made desasters wie Kriegsereignisse oder Gewaltverbrechen. Besonders folgenreich sind
Folter und Vergewaltigung mit PTBS-Entwicklungen von {iber 50 %. Nahezu alle PTBS-
Patienten entwickeln komorbide psychiatrische Storungen, es erhdht sich die Neigung zum
Selbstmord (Kessler, Sonnega et al. 1995). PTBS-Patienten haben Intrusionen, d.h. wieder-
kehrende und stark belastende Erinnerungen und Traume, Flashback-Erlebnisse, psychische
und physiologische Stressanzeichen bei Konfrontation mit Hinweisreizen (,,Hyperarousal®),
Gedanken- und Gefiihlsvermeidung sowie Aktivitéts- und Situationsvermeidung in Hinblick
auf das Trauma. Sie weisen Entfremdungsgefiihle, Derealisation und Depersonalisation,
Ubererregbarkeit, Ein- oder Durchschlafstérungen, Wutausbriiche, Konzentrationsschwierig-

keiten und verstéarkte Schreckhaftigkeit auf.

Bei der Ausbildung einer PTBS kommt den Hormonen der Hypothalamus-Hypophysen-

Nebennierenrinden-Achse, dem adrenerg-noradrenergen System sowie dem endogenen



17

Opiatsystem ein besonderes Gewicht zu. Bei PTBS-Patienten mit unterschiedlichen
Traumatisierungsursachen (Kriegserfahrung, sexueller Missbrauch in der Kindheit) stellte
man im Vergleich zu Gesunden und anderen psychiatrischen Patienten einen erhohten CRF-
Spiegel in der Zerebrospinalfliissigkeit fest und zugleich eine reduzierte Cortisol-Freisetzung
nach Stimulation durch CRF. Letzteres konnte ein Effekt der anfénglich starken CRF-
Freisetzung sein; alternativ wird eine bereits vor Auftreten des Traumas bestehende

Fehlfunktion des Stress-Systems angenommen (vgl. Ehlert et al., 1999) (Yehuda 2000).

Eine eigene Studie legt allerdings nahe, dass es weniger ein generell erniedrigter CRF-Wert
ist, der sich pathogen auswirkt, als vielmehr eine generelle Dysregulation der HHNR-Achse
mit durchschnittlich erniedrigten Cortisol-Werten, aber weit iiberschieenden Reaktionen
unter Hochstress. Wir haben in Gottingen Cortisol im Nachturin einer Patientin {iber mehrere

Wochen gemessen und fanden das folgende Reaktionsschema:

Figure 7: Nocturnal urinary cortisol excretion over 86 nights
in a patient with PTSD
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Hohe Cortisol-Werte korrelierten mit Selbstverletzungen (Pfeile). Nach einer Selbstverlet-

zung sanken die Cortisol-Werte.

Ebenso wird vermehrt Noradrenalin freigesetzt, was offenbar die verstirkte Schreckhaftigkeit

bewirkt. Jedoch wird bei den Patienten eine starke Reduktion der a,-adrenergen Rezeptoren
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festgestellt. Dies konnte entsprechend eine negativ-riickgekoppelte Folge der anfanglich

starken Produktion von Noradrenalin sein, aber auch eine Pradisposition darstellen.

1.5. Die Ergebnisse der funktionellen Bildgebung bei psychischem Stress und bei psychischer

Traumatisierung

Zunichst soll gefragt werden, wie mithilfe funktioneller bildgebender Verfahren (Positronen-
Emissions-Tomographie — PET — und funktionelle Kernspintomographie — fMRI) modellhaft
die an der Verarbeitung von Furcht und Angst beteiligten Hirnstrukturen beim gesunden
Menschen untersucht werden konnen. AnschlieBend wollen wir uns den mdglichen strukturel-

len und funktionellen Korrelaten der PTBS zuwenden.

Biichel und Mitarbeiter (1999) wandten ein in der Tierforschung lange bekanntes Verfahren,
die sogenannte Trace-Konditionierung, an, um die Rolle der Amygdala, des Hippocampus
sowie anderer Hirnstrukturen fiir den Erwerb von Furchtreaktionen zu iiberpriifen. Bei der
Trace-Konditionierung wird der aversive, unkonditionierte Stimulus (US) mit einem gewissen
zeitlichen Abstand, d.h. ohne Uberlappung, zum neutralen, conditionierten Stimulus (CS)
gegeben. Tierversuche haben gezeigt, dass fiir einen Erwerb der Konditionierungsreaktion
unter diesen Umstédnden die Amygdala notwendig ist. Die Autoren konnten in ihrer mit fMRI
durchgefiihrten Studie zeigen, dass die Amygdala fiir CS-Reize im Vergleich zu nicht mit
aversiven Reizen gekoppelten neutralen Reizen vermehrt aktiviert wurde. Dariiber hinaus
fanden sie, dass Amygdala und Hippocampus im zeitlichen Verlauf der Konditionierung
differentiell aktiviert wurden, was zugunsten ihrer Beteiligung am Erwerb der Reizassoziation
spricht. SchlieBlich wurden auch ausgepriagte Aktivierungen im Bereich des Gyrus cinguli

gefunden.

Wenngleich diese Studie wichtig erscheint, da sie eine Briicke zur tierexperimentellen
Literatur schligt, ist zu bedenken, dass beim Menschen Angst nicht nur reflexhaft auf eine
reale AuBengefahr hin auftritt, sondern auch bei eher abstrakten Bedrohungen anzutreffen ist.
In einer fMRI Studie konnten Phelps und Mitarbeiter (2001) zeigen, dass auch hierbei die
Amygdala beteiligt ist. Die Autoren verglichen die Aktivierungen bei einem Stimulus
,Bedrohung® mit einem Stimulus ,,sicher. Die Bedingung ,,Bedrohung® beinhaltete, dass den

Probanden ein aversiver Reiz angedroht wurde, der jedoch niemals eintrat. Bei allen ihren
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Probanden konnten Phelps et al. (2001) bei dieser Bedingung Aktivierungen der rechten
Amygdala zeigen.

Ein Charakteristikum der PTBS ist die eigentiimliche Entkoppelung zwischen kognitivem und
emotionalem Erleben. Rauch et al. (2000) konnten zeigen, dass sich die Amygdala durch
emotional negative Ereignisse auch in Abwesenheit einer bewussten Wahrnehmung aktivieren
lasst. Thre Probanden sahen in einigen Versuchsbedingungen emotional negative oder positive
Gesichter. Diese wurden jedoch nach wenigen Millisekunden durch Gesichter mit neutralem
Gesichtsausdruck ersetzt, so dass die Probanden bewusst nur die neutralen Gesichter
wahrnehmen konnten. Es zeigte sich, dass gleichwohl in Abhangigkeit von der unbewusst
wahrgenommenen emotionalen Valenz die Amygdala selektiv aktiviert wurde. Diese
Dissoziation mag mit der Tatsache zusammenhingen, dass die Amygdala sowohl bewusste

corticale als auch schnellere unbewusste subcorticale Eingénge erhilt.

Die entscheidende Frage ist nun, welche strukturellen Verdnderungen sich bei Patienten mit
einer PTBS nachweisen lassen. Ein aufsehenerregender Befund wurde Mitte der neunziger
Jahre von Bremner und Mitarbeitern (1995) publiziert. Die Autoren setzten die strukturelle
Kernspintomographie bei 26 Vietnamveteranen mit PTBS im Vergleich zu 22 Probanden
ohne PTBS ein. Die quantitative Analyse ergab, dass das Volumen des rechten Hippocampus
der PTBS-Patienten im Schnitt 8 % geringer war. Darliber hinaus berichtete diese Studie auch
iiber einen Zusammenhang zwischen dem Grad der Atrophie und einer Verminderung des

verbalen Kurzzeitgedédchtnisses. Diese Befunde wurden mehrfach repliziert (Bremner et al.
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Villarreal et al. (2002) konnten anhand ihrer Messungen an 12 PTBS-Patienten und 10
Kontrollprobanden zeigen, dass bei PTBS-Patienten nicht nur das Hippocampus-Volumen
reduziert war, sondern auch der Quotient ,,Liquorvolumen/intrakranielles Volumen* erhoht
und der Quotient ,,weille Substanz/intrakranielles Volumen* erniedrigt war. Diese Verinde-

rungen legen eine eher generalisierte Atrophie der weilen Substanz nahe. Allerdings waren

20
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die Hippocampi in dieser PTBS-Kohorte auch dann noch verkleinert, wenn ihr Volumen auf

das geschrumpfte Gesamthirnvolumen korrigiert wurde.

Bei genauer Durchsicht der Literatur kann jedoch nicht tibersehen werden, dass nicht alle
Studien den Zusammenhang zwischen PTBS und einer Reduktion des Hippocampusvolumens
in derselben Weise bestitigen (siche z.B. Bonne et al., 2001; (Winter and Irle 2004)). Dies
mag damit zusammenhéngen, dass in den Studien mit positiven Befunden haufig Patienten
mit Extrem-Traumatisierungen untersucht wurden wie Vietnamveteranen oder wihrend der
Kindheit langjahrig multipel traumatisierte Patientinnen, bei denen die Ersterkrankung zum
Zeitpunkt der Messung nicht selten 20 oder mehr Jahre zuriick lag. Auch ist zu bedenken,
dass in diesen Gruppen hiufig weitere Probleme wie Alkohol- oder Drogenabusus und
psychiatrische Komorbiditét eine Rolle spielen, die das Ergebnis mit beeinflusst haben

konnen.

In diesem Zusammenhang sind Studien wichtig, die weitere, nach heutiger Sicht sensitivere
Parameter fiir die Integritdt der Hirnsubstanz untersuchen und somit ein morphologisches
Substrat der PTBS unterhalb der Schwelle zur Volumendnderung nachweisen konnten. Als
ein solches Messverfahren ist die Kernspin-Protonenspektroskopie zu nennen. Dieses
Verfahren basiert wie die strukturelle Kernspintomographie auf den Spineigenschaften von
Protonen und erlaubt, den Gipfeln der spektralen Antwort einzelne Molekiile zuzuordnen und
damit deren Menge in bestimmten Hirnregionen zu bestimmen. Ein wichtiger neuronaler
Integrititsmarker ist das N-Acetyl-Aspartat (NAA). Schuff et al. (2001) konnten bei einer
Untersuchung an 18 PTBS-Patienten im Vergleich zu Kontrollpersonen zwar keine Reduktion
des Hippocampusvolumen feststellen, aber NAA war bei den PTBS Patienten bilateral im
Schnitt um 23 Prozent erniedrigt. Dies deutet darauf hin, dass es hier zu feinstrukturellen
Verdnderungen im Sinne eines neuronalen Zellverlustes gekommen sein diirfte, ohne dass
schon grobstrukturelle Verdnderungen des Volumens auftraten. In einer Gruppe von Kindern,
die missbraucht worden waren, konnten De Bellis et al. (2001) zeigen, dass auch der Gyrus
cinguli von derartigen Verdnderungen betroffen ist. Es ist zu erwarten, dass diese Messungen
durch weitere Verfahren wie die diffusionsgewichtete Bildgebung (diffusion weighted
imaging, DWI) ergénzt werden, bei der die GroBe des Extrazelluldrraumes und damit indirekt

das Ausmal} an Zellverlust bestimmt werden kann.

Analog zu Tierversuchen, die zeigten, dass durch eine exzessive Ausschiittung von Stress-
hormonen, insbesondere Cortisol, letztendlich eine neurotoxische Kaskade in Gang kommt,

die zu Zellverlusten vor allem im Hippocampus fiihrt (s. oben), wird auch bei Patienten mit
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PTBS ein derartiger Mechanismus fiir die Hippocampusatrophie verantwortlich gemacht.
Hierzu passt der moderat erhdhte Spiegel von CRF im Liquor von Betroffenen (Baker et al.
1999). In gleicher Weise konnen Befunde einer Hippocampusverkleinerung bei Patienten mit
einem Hypercortisolismus (dem so genannten Cushing-Syndrom) gewertet werden. Eine
solche Annahme ist auch vereinbar mit dem Befund, dass Patientengruppen, bei denen
ebenfalls eine chronische Stressbelastung angenommen werden kann, z.B. Patienten mit einer
Major Depression, Hinweise auf eine Hippocampusverkleinerung zeigen (fiir eine Ubersicht

Sapolski, 2000).

Diese Uberlegungen zur Rolle einer vermehrten Cortisolausschiittung bei PTBS sind zwar
schliissig, jedoch bisher beim Menschen ohne wirklichen Beleg. Die oben zitierten Studien zu
morphologischen Verdanderungen am Hippocampus von PTBS-Patienten sind dariiber hinaus
samtlich Querschnittsuntersuchungen, die unterschiedliche Interpretationen erlauben. Die
Hippocampusatrophie kdnnte zwar durchaus die Folge einer Traumatisierung und eines
erhohten Cortisolspiegels sein, aber bei Querschnittsuntersuchungen kann nicht ausgeschlos-
sen werden, dass Personen, die bereits praimorbid einen kleinen Hippocampus besitzen, dazu
pradisponiert sind, auf eine schwere Traumatisierung mit einer PTBS zu antworten. Wie oben
erwahnt, entwickelt nur ein gewisser Prozentsatz der Personen mit schweren traumatischen

Erfahrung tiberhaupt eine PTBS.

Erfreulicherweise sind mittlerweile Arbeiten erschienen, die sich dieser schwierigen Frage
stellen. So untersuchten Bonne und Mitarbeiter (2001) 37 Personen, die akut von einer
schweren psychischen Traumatisierung betroffen waren, zweimal in Bezug auf ihr Hippo-
campusvolumen, und zwar zum ersten Mal innerhalb einer Woche nach der Traumatisierung
und zum zweiten Mal nach etwa 6 Monaten. Zehn der Patienten wiesen zum Zeitpunkt der
zweiten Untersuchung die diagnostischen Merkmale der PTBS auf. Die volumetrischen
Messungen zeigten nun zwei interessante Befunde: Die 10 PTBS-Patienten zeigten im
Vergleich zu den 27 Patienten, die auf die Traumatisierung nicht mit einer PTBS antworteten,
zum Zeitpunkt der ersten Messung keine Volumenverringerungen des Hippocampus oder der
Amygdala. Diese Untersuchung spricht gegen die Annahme, dass ein habituell kleiner
Hippocampus als Risikofaktor fiir die Entstehung einer PTBS angesehen werden muss. Die
von PTBS Betroffenen zeigten dariiber hinaus auch zum zweiten Messzeitpunkt keine
Verénderungen der Volumina. Dies konnte einerseits bedeuten, dass die beiden Messzeit-
punkte zu eng beieinander lagen, um eine Atrophie nachzuweisen, andererseits wére es auch

moglich, dass nur mehrfach und/oder extrem Traumatisierte diesen Befund entwickeln.
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Eine zweite, ebenfalls erst kiirzlich veroffentlichte Studie verfolgte eine kleine Gruppe von
neun Kindern, die eine missbrauchsinduzierte PTBS aufwiesen, iiber einen Zeitraum von
mindestens zwei Jahren ( De Bellis et al. (2001). Hier konnte im Vergleich zu einer

Kontrollgruppe keine differentielle Hippocampusentwicklung nachgewiesen werden.

Einen anderen Ansatz verfolgt eine Studie von Gilbertson und Mitarbeitern (2002), in der 12
monzygote Zwillingspaare untersucht wurden, von denen ein Zwilling im Vietnamkrieg eine
PTBS erworben hatte, die bis zum Untersuchungszeitpunkt anhielt; der andere Zwilling hatte
keine Traumaexposition erfahren. Diese Paare wurden mit einer weiteren Gruppe von
monozygoten Zwillingen verglichen, von denen ein Partner zwar an Kampfhandlungen im
Vietnamkrieg teilgenommen hatte, jedoch keine PTBS bekommen hatte. Es ergab sich, dass
sowohl die PTBS-erkrankten Zwillinge als auch ihre Geschwister einen kleineren Hippocam-
pus aufwiesen als die Kontrollgruppe mit exponierten, jedoch nicht erkrankten Zwillingen. Da
aus anderen Zwillingsuntersuchungen bekannt ist, dass die Grof3e des Hippocampus durch
genetische Faktoren determiniert wird, schlossen diese Autoren, dass ein habituell kleinerer
Hippokampus fiir eine PTBS prédisponiert, allerdings mit der Einschrinkung, dass dies
wahrscheinlich nur fiir die Varianten gelte, bei denen nach Schwersttraumatisierung eine

langjdhrige, nicht remittierende PTBS auftrete.

(Winter and Irle 2004) verglichen das Hippocampus-Volumen von Brandopfern mit und ohne
PTBS-Symptomatik. Thre Befunde belegen, dass bei akut Traumatisierten die Entwicklung
einer PTBS keine notwendige Bedingung fiir ein kleines Hippocampus-Volumen ist.
Vielmehr zeigten auch die Brandopfer ohne PTBS ein verkleinertes Hippocampus-Volumen,
was nahe legt, dass dieser Befund mit dem traumatischen Ereignis und nicht mit der
Entwicklung einer PTBS korreliert. Bei unserer Gruppe von multipel und komplex Traumati-
sierten korrelierte das Hippocampus-Volumen allerdings deutlich mit den Faktoren Dauer der

PTBS-Symptomatik (Irle, Lange et Sachsse 2005).

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass zwar die Mehrzahl der Befunde einen
Zusammenhang zwischen schwersten Traumatisierungen und einer daraus resultierenden
langjdhrigen PTBS auf der einen Seite und einer Volumenverschméchtigung des Hippocam-
pus zeigen, dass aber weitere Untersuchungen unter Verwendung sensitiverer kernspinto-
mographischer Methoden unter Verwendung von Langsschnitt-Designs notwendig sind, um

die genauen Ursachen-Wirkungsverhéltnisse weiter zu kldren.
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Die posttraumatische Belastungsstérung zeichnet sich durch eine charakteristische Mixtur von
Gedéchtnissymptomen wie etwa dem gleichzeitigen Vorliegen von Amnesien (Gedachtnisver-
lust), Hypermnesien (ununterdriickbaren Gedéchtnisabrufen) und eine hochgradige emotiona-
le und vegetative Tonung wiedererlebter Episoden aus, die es nahe legen, den funktionellen
Korrelaten dieser Storungen mithilfe von modernen Bildgebungsverfahren nachzuspiiren. Es
liegen mittlerweile eine Reihe von Studien vor, die allerdings noch nicht gestatten, ein
einheitliches Bild zu zeichnen. Dies ist sicherlich zum groferen Teil die Folge von Unter-
schieden in der Bildgebungsmethodik (PET vs. fMRI), der Patientenauswahl (langjdhrig vs.
kiirzer erkrankte Patienten), des Stimulationsprotokolls (Stimulation z.B. mit ,,Kriegsgeriu-
schen® vs. selbst berichteten traumabezogenen Erlebnissen) oder der Vergleichsbedingungen

(Grundgeriusch des Scanners, neutrale Erlebnisse).

Dariiber hinaus muss bei derart individuellen Reaktionsmustern mit kognitiven, emotionalen
und vegetativen Anteilen und groen Variationen im allgemeinen Erregungsniveau, wie sie
bei der PTBS vorliegen, selbstverstidndlich damit gerechnet werden, dass auch in den
funktionellen Aktivierungsmustern eine groflere Variation auftritt als bei klassischen
kognitiven Aufgaben. Viele mit Hinweis auf bekannte Funktionen von aktivierten (oder nicht
aktivierten) Arealen vorgebrachte Interpretationen sollten daher zunédchst mit Vorsicht
betrachtet werden. Gleichwohl kann aus den bisherigen Bildgebungsstudien (Ubersichten bei
Hull, 2002; Pitman et al., 2001; Villarreal und King, 2001) geschlossen werden, dass sich
Aktivierungsunterschiede zwischen PTBS-Patienten und Kontrollen insbesondere in Teilen
des limbischen Systems ergeben. Ubereinstimmend ergab sich eine verstirkte Aktivierung der
Amygdala, deren Rolle fiir die Verarbeitung emotionaler Reize und das emotionale Gedécht-
nis oben bereits genannt wurde. Auch eine verminderte Aktivierung des Gyrus cinguli, der
eine bedeutsame verhaltensregulierende Rolle (z.B. bei der Aufmerksamkeit und beim
,Fehlermonitoring®) spielt, wurde wiederholt gefunden (z.B. Shin et al., 2001). Andere
Befunde wie eine verminderte Aktivierung der Broca-Sprachregion, die urspriinglich
scheinbar schliissig im Sinne einer verminderten Fahigkeit der Patienten, {iber ihre Traumaer-
lebnisse zu sprechen, interpretiert wurden (Rauch et al. 1996), konnten nicht generell bestatigt

werden.

Zusammenfassend zeichnen die in den letzten 10 Jahren beschriebenen strukturellen und
funktionellen bildgebenden Befunde zwar ein noch liickenhaftes Bild von den tiefgreifenden
Verianderungen der kognitiven und emotionalen Informationsverarbeitung bei PTBS und

ihren Folgen bis hin zur selektiven Zerstorung von Neuronen. Die so gewonnenen Hinweise
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darauf, dass eine psychische Traumatisierung zu unmittelbaren Folgen fiir Funktion, Struktur
und Arbeitsweise des Nervensystems fithren kann, haben jedoch schon jetzt weit reichende
Bedeutung. Eine vordringliche Aufgabe fiir die Zukunft ist unseres Erachtens die Durchfiih-
rung von Therapiestudien, bei denen durch elektrophysiologische und bildgebende Verfahren
die therapie-induzierten Verdnderungen in der Informationsverarbeitung der Patienten

dokumentiert werden kOnnen.

2. Konsequenzen fiir die Behandlungsstrategie

Die aktuelle Hirnforschung muss an mindestens zwei Stellen weite Rdume tiberbriicken. Die
erste Briicke muss tierexperimentelle Befunde auf den Menschen iibertragen. Die zweite
Briicke muss Befunde der Grundlagenforschung mit der konkreten Behandlungspraxis
verbinden. Beide Verbindungen sind zurzeit noch vorliufig, experimentell, schmal. Aber aus
ersten, schmalen Briicken entwickeln sich immer breitere Wege und Stralen. Einige Autoren
arbeiten bereits ambitioniert an Modellen einer neurobiologisch fundierten Psychotherapie
(Schiepek 2003; Grawe 2004). Biologisches und hirnphysiologisches Denken ist schon heute
in vielféltiger Hinsicht psychotherapeutisch hilfreich. Wir werden dies im Folgenden deutlich

werden lassen.

Die aktuelle Hirnforschung widmet sich auch der Frage, inwiefern Menschen iiberhaupt
verdnderbar sind (Roth, 2006). Dabei stellen sich im Gehirn drei Ebenen heraus, die fiir die
Verhaltenssteuerung wichtig sind, ndmlich eine ,,untere limbische Ebene*, die den Hypotha-
lamus, das zentrale Hohlengrau und vegetativ-viszerale Zentren des Hirnstamms umfassen
und liberwiegend genetisch bedingte Reaktionen beherbergen. Die Komponenten dieser
Ebene entstehen sehr friih, bestimmen unser Temperament und sind weitgehend resistent
gegen Erfahrung und Erziehung. Die ,mittlere limbische Ebene* umfasst vornehmlich
Amygdala und mesolimbisches System (s. oben) und ist der Ort unbewusster negativer und
positiver Konditionierung. Auch diese Zentren entstehen frith und werden durch vorgeburtli-
che und friihe nachgeburtliche Erlebnisse und Erfahrungen beeinflusst. Nach dem Kindesalter
werden sie zunehmend resistent gegen weitere Erfahrungen, so dass sich der Aufwand und die
Schwierigkeiten, sie zu dndern, kontinuierlich erh6hen. Die ,,obere limbische Ebene* umfasst
alle oben genannten limbischen Areale der GroBhirnrinde, vor allem den orbitofrontalen,
cinguldren und insuldren Cortex. Hier findet ab der spéten Kindheit bis in das Erwachsenenal-

ter die bewusste, sozial vermittelte emotionale Konditionierung statt; hiermit lernen wir, wie
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wir uns verhalten miissen, um die Zuneigung und Hilfsbereitschaft unserer engeren sozialen
Umwelt zu erhalten, und hiermit wégen wir die ethischen und moralischen Konsequenzen
unseres Handelns ab. Die GroBhirnrinde im engeren Sinne, d.h. der sechsschichtige Isocortex,
ist vornehmlich (besonders linkshemisphérisch) der Ort der Rationalitdt und der sprachlichen
Kommunikation. Dieser Bereich des Gehirns hat allein fiir sich genommen keinen Einfluss

auf unser Handeln, sondern immer nur im Zusammenwirken mit den drei limbischen Ebenen.

Hierbei gilt, dass die unterste Ebene den stdrksten, die oberste Ebene den schwéchsten
Einfluss auf unser Verhalten hat und zugleich die unterste Ebene nicht, die mittlere nur
schwer und die obere leichter zu verandern ist. Dadurch wird klar, dass aus neurobiologischer
Sicht eine Psychotherapie iiberwiegend auf der mittleren Ebene der unbewusst arbeitenden
limbischen Zentren ansetzen muss, und dass Einwirkungen auf der bewussten limbischen
Ebene nur bedingte Erfolge erzielen. Dies macht Psychotherapie schwierig, und dies gilt auch

fiir die Behandlung von PTBS-Patienten.

In den 80er Jahren des letzten Jahrhunderts haben sich in den USA Behandlungsstrategien fiir
einfach und komplex Traumatisierte entwickelt, die sowohl ambulant als auch stationdr zur
Anwendung kamen (Putnam 1989) (Ross 1989). Die stationdre Therapie ist in den USA in
den letzten Jahren drastisch zuriickgegangen. In Deutschland hat sich ab Mitte der 90er Jahre
ein lebendiges Netzwerk von traumazentriert arbeitenden Therapeutinnen und Therapeuten
entwickelt, das seinen Ausgangspunkt in den Arbeiten von Luise Reddemann, Michaela
Huber und Arne Hofmann genommen hat. In Géttingen gibt es seit 1996 eine Station fiir 18
komplex traumatisierte Frauen, iberwiegend mit BPS und SVV (Sachsse, Schilling et al.
1998). Auf dieser Station wird versucht, sowohl den Schidigungen im Bereich des posttrau-
matisch sensibilisierten Furcht-Kognitions-Systems als auch denjenigen im Bereich des

Panik-Bindungs-Systems therapeutisch gerecht zu werden (Sachsse 2004).

Eine Psychotherapie Traumatisierter wird dann erforderlich, wenn die sozialen Systeme dabei
versagt haben, traumatische Erfahrungen wie Deprivation, physische oder sexualisierte
Gewalt zu verarbeiten und zu integrieren. Psychotherapie muss dann das ergéinzen, was

gefehlt hat und manchmal bis heute fehlt.

2.1. Zwei kontrdre Heilungsideologien
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Im Bereich der Psychotherapie stehen sich zwei zentrale Heilungsideologien gegeniiber.
Beide sind sicherlich richtig, aber beide sind in der konkreten Arbeit nicht einfach integrier-
bar. Die eine Heilungsideologie geht davon aus, dass die Patientin sich in und durch die
therapeutische Beziehung entwickelt (Ermann 1993). Dies ist die zentrale Heilungserwartung
der modernen Psychoanalyse, die die therapeutische Beziehung anbietet als Raum fiir
Regression in und vor die schidigenden Entwicklungserfahrungen, damit aus tiefer Regressi-
on heraus ein Neuanfang moglich wird und die Neusozialisation durch die therapeutische
Beziehung liebesfihig, arbeitsfahig und genussfiahig macht. Der Therapeut bietet also eine Art
Zweitkindheit und Zweitadoleszenz an. Diese Heilungsidee korrespondiert auch mit der
allgemein menschlichen Erfahrung, dass neue Beziehungen ein Leben vollig verdndern
konnen, und zwar durch ihre bewussten und insbesondere unbewussten emotionalen
Wirkungen. In einer neuen Beziehung kann ein Mensch einen Neuanfang machen und sein
Leben zukiinftig viel besser, viel befriedigender gestalten. Der Wert und die Bedeutung der
therapeutischen Beziehung sind inzwischen auch durch die empirische Forschung vielfaltig

bewiesen.

Die andere Heilungsidee ist diejenige der Selbstheilung. Sie hat ihre Wurzeln im buddhisti-
schen Denken und beinhaltet, dass jeder Mensch alles in sich hat, was sie oder er zur
Lebensbewiltigung benoétigt. Storungen sind darauf zuriickzufiihren, dass diese Fahigkeiten
und Ressourcen nicht zugéinglich sind, blockiert sind oder nicht in Fluss kommen. Die
Aufgabe des Therapeuten ist dann diejenige des Gurus, des Meisters, des Lehrers: Er leitet die
Patientin oder den Patienten an, zu den Selbstheilungskriften Zugang zu finden und diese
besser zu nutzen als in der Vergangenheit. Da Guru und Meister fiir die meisten Psychothera-
peuten einen problematischen Beigeschmack hat, wird meistens das Modell des Coaching
angewendet. Auch ein Trainer arbeitet mit der Maxime: Ich kann Dir den Weitsprung

erkldren, aber springen musst Du selbst.

Nun kann mit Recht gesagt werden: In einer guten Zweitelternschaft wird es immer
Anregungen, Trainingsempfehlungen und Lebensweisheiten geben; deshalb ist Coaching in
einer solchen Zweitelternschaft selbstverstiandlich eingeschlossen. Andererseits wird ein gutes
Training und eine gute Anleitung, zu den eigenen Ressourcen Zugang zu finden, nur in einer
miitterlichen oder véterlichen Beziehung {iberhaupt denkbar sein. Trotzdem haben Therapeu-
ten eine ganz andere innere Haltung, eine andere Wahrnehmungseinstellung, setzen

unterschiedliche Impulse und begegnen den Patienten mit unterschiedlichen Erwartungen je
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nachdem, welche Heilungsideologie sie bei diesem Patienten wirksam werden lassen

mochten.

In der Psychotherapie komplex Traumatisierter ist das Angebot einer Zweitelternschaft
besonders problematisch. Denn nicht nur in einer Therapie erweckt jede gute Beziehung
Erinnerungen an die fritheren unguten Beziehungserfahrungen. Diesen Mechanismus kennen
wir auch in Pflegefamilien oder bei Adoptionen. Ein Kind kommt in eine deutlich bessere
Lebenssituation und bringt nach wenigen Wochen oder Monaten seine alten Beziehungserfah-
rungen in die neue Familie hinein. Die Pflegeeltern und Adoptiveltern bekommen das ab, was
in der zuriickliegenden Beziehung zu den urspriinglichen Eltern oder in einem Heim nicht
optimal gelaufen ist. Es kann auch sein, dass ein Mensch in Kindheit und Jugend sehr ungute
Bindungs- und Beziehungserfahrungen gemacht hat, aber trotzdem als Erwachsener eine
zundchst relativ stabile Partnerschaft entwickelt. Dann reicht manchmal ein bedeutungsloses
Alltagsereignis, um die alten Beziehungserfahrungen wach zu rufen, so dass sie sich in der
neuen Beziehung ausbreiten. Das empfindet der neue Partner meist als hochgradig unange-
messen und ungerecht. In einer Psychotherapie rechnen wir mit einer solchen Entwicklung
geradezu. Eine genuin psychoanalytische Psychotherapie wird explizit anbieten: Regredieren
Sie in der Beziehung zu mir auf Ihre frithkindlichen Bindungserfahrungen und durchleben Sie

diese Thre Bindungsmuster in der therapeutischen Arbeit mit mir! (Ermann 1993).

Welche Bindungserfahrungen manifestieren sich dann? Es sind die Bindungserfahrungen vom
Typ D, die chaotisch-widerspriichlichen Bindungserfahrungen (Spangler and Zimmermann
1999). Michael Balint hat verdeutlicht, dass eine erhebliche Grundstoérung in frither Kindheit
durch eine polare Entwicklung bewiltigt werden kann (Balint 1968). Philobaten fliechen aus
der Bindung, finden Stabilitdt und Geborgenheit in der Natur und in der Einsamkeit.
Oknophile suchen intensiv die Bindung und schitzen Geselligkeit, Gemeinsamkeit, Familiari-
tat. Komplex Traumatisierte mussten die Erfahrung machen, dass beide Losungen nicht
moglich sind. Als Kinder wurden sie entweder im Sinne des Abuse iiberstimuliert, iiberreizt
durch grenziiberschreitende Zuwendung, sadistisches Triezen (teasing), physische Gewalt
oder sexualisierte Gewalt. Oder sie wurden unterstimuliert in Form von Deprivation, Neglect.
Die Flucht in die Einsamkeit 16st Verlorenheit, Elend, Grauen und Existenzangst aus, denn
die Angst des Sduglings und Kleinkindes vor dem Alleinsein ist eine Realangst. Das

Kleinkind ist alleine nicht {iberlebensfahig. Die Flucht aus der Einsamkeit in Bindungen und
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Bezichungen 15st Furcht vor Abuse, Ubergriffigkeit und Gewalt aus. Insofern geht beides

nicht.

Diese Wippe aus der Suche nach Nihe und Distanz, aus Vertrauensseligkeit und paranoidem
Misstrauen, aus nicht synthetisierten widerspriichlichen Seiten und Anteilen, aus nur guten
und nur schlechten Objekten und Selbstzustinden ist jedem vertraut, der komplex Traumati-
sierte oder Borderline-Patienten mit einer psychodynamischen Wahrnehmungseinstellung
jemals behandelt hat (Kernberg 1991) (Sachsse 1994). Wer stringent psychoanalytisch im
traditionellen Sinne arbeitet, stellt sich nicht nur als Ubertragungsobjekt, sondern als
Beziehungspartner zur Verfiigung, mit und an dem die alten Beziehungsmuster aktualisiert
und noch einmal durchlebt werden. Fiir die meisten jener Patientinnen, die multipel traumati-
siert wurden und/oder eine Borderline-Personlichkeitsstorung entwickeln mussten, ist dieses
Angebot, die therapeutische Beziehung selbst als Biihne zur Bearbeitung von Pathologie und
zur Nachreifung anzubieten, hochst problematisch. Es ist allgemeine therapeutische
Erfahrung, dass Patientinnen und Patienten mit komplexer Posttraumatischer Belastungssto-
rung und/oder Borderline-Personlichkeitsstorung ihre vertrauten Muster zwar sehr rasch und
sehr intensiv inszenieren, dass diese Interaktionen dann aber oft nicht bearbeitbar und nicht
auflosbar sind (Sachsse 2004). ,,Die ich rief, die Geister, die werd ich nicht mehr los* klagt
Goethes Zauberlehrling. Es entwickeln sich Beziehungsgeflechte, in denen Realbeziehung,
therapeutische Arbeitsbeziehung und Erwachsenenebene einerseits von regressiven bzw.
pathologischen Beziehungsmustern aus Kindheit und Jugend andererseits nicht mehr
unterschieden werden konnen, so dass es keine Metaebene, keinen Dritten, keine Mdglichkeit
der therapeutischen Ich-Spaltung mehr gibt. Die erste Konsequenz ist es dann hiufig, die
Sitzungsfrequenz zu erhohen, die zweite, die Supervisionsfrequenz der Behandlungsfrequenz
anzundhern. Auch dann enden viele solcher Therapien in Therapieabbriichen, die beim
Patienten die Erfahrung hinterlassen, selbst fiir Therapeuten unertréglich zu sein, und beim
Therapeuten Selbstwertzweifel und Insuffizienzgefiihle hinterlassen. Sind solche Entwicklun-

gen unabwendbar?
2.2. Die aktive Gestaltung der therapeutischen Arbeitsbeziehung
Andere Gestaltungen der Arbeitsbeziehung sind erfolgreicher (Reddemann and Sachsse

1998). Die dialektisch-behaviorale Therapie DBT nach Marsha Linehan (Linehan 1996)

(Bohus 2002) arbeitet mit einem anderen Beziehungsmodell, und auch in der psychoanalyti-
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schen Ubertragungsfokussierten Psychotherapie (Dammann, Buchheim et al. 2000) und erst
recht in der Vorgehensweise nach Fonagy und Mitarbeitern (Beitrag in diesem Buch) wird
sehr darauf geachtet, dass der Charakter einer erwachsenen Arbeitsbeziehung in der
therapeutischen Beziehung gar nicht oder zumindest so kurz wie moglich verloren geht.
Therapeuten sind dafiir verantwortlich, dass sie den unterschiedlichen Gruppen von Patienten
jeweils personlichkeits- und storungsspezifisch jene therapeutische Beziehung anbieten, in der
sich einerseits pathologische Zusténde, States, aktualisieren konnen, andererseits diese

Zustinde jederzeit unter Kontrolle bleiben.

Es gibt viele therapeutische Methoden, die eine strikte Trennung zwischen Arbeitsbeziehung
und einem therapeutischen Ubergangsraum vornehmen, in den Pathologie und Nachreifung
,verortet werden (Reddemann 2001). Innerseelische Abldufe beim Patienten werden
beschrieben als ,,Erster Raum®, die konkrete therapeutische Beziehung als ,,Zweiter Raum®,
und Ubergangsriume wie die Imagination, das Spiel, der Tanz als ,,Dritter Raum“. Uber-
gangsraume, Dritte Rdume sind zum Beispiel das Spiel wie in der Spieltherapie mit Kindern
und jungen Jugendlichen, das Psychodrama und die Gestalttherapie, sind zum Beispiel
Imaginationen wie bei der Psychodynamisch Imaginativen Traumatherapie PITT (Reddemann
2004) oder der Katathym Imaginativen Psychotherapie KIP (Steiner and Krippner 2006), ist
der Korper als Korper und Leib bei der Konzentrativen Bewegungstherapie KBT (Schmitz
2004), der Funktionellen Entspannung FE, bei Feldenkrais, Yoga, Shiatsu, Bioenergetik oder
Tanz oder sind zum Beispiel kreative Medien wie bei der Gestaltungstherapie oder der
Kunsttherapie. Dieses Vorgehen kommt der natiirlichen menschlichen Entwicklung néher als
das Vorgehen, die therapeutische Beziehung selbst zur Biihne der Pathologie zu machen.
Auch Kinder 16sen sehr viele Beziehungsprobleme zunichst im Ubergangsraum der Phantasie
oder des Spiels, bevor sie wieder in die direkte Beziehung zu den Geschwistern, Spielgeféhr-
ten oder gar Eltern gehen. Therapeutische Methoden, die eine Trennung von Arbeitsbezie-
hung und Therapiebiihne durch ihre ritualisierten Arbeitsbedingungen erleichtern, sind fiir die
meisten strukturell gestorten Patientinnen und Patienten viel einfacher zu handhaben und viel
besser ertréiglich als therapeutische Vorgehensweisen, die immer wieder die therapeutische
Beziehung selber belasten und dann iiberlasten (Kottje-Birnbacher 1997). Inzwischen mehren
sich in der Gruppe der Therapeuten auch die Zweifel daran, dass jeder Psychoanalytiker durch
eine jahrelange, hochfrequente, hochgradig regressive Lehranalyse in die Lage versetzt wird,
jede psychotische Ubertragung, jede projektive Identifizierung, jedes dissoziale Verhalten,

jede pathologische Idealisierung und Dédmonisierung, jede kommunikative Gemeinheit und
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jeden zwischenmenschlichen Sadismus aushalten und therapeutisch sinnvoll nutzen zu
konnen, ohne dabei selbst Schaden an seiner Seele zu nehmen. Eine kontinuierliche Arbeit
mit diesem Behandlungsangebot laugt die Psychoanalytiker aus und ist wahrscheinlich fiir
viele Patienten nicht hilfreicher als andere Vorgehensweisen — vorsichtig formuliert

(Kernberg, Dulz et al. 2005).

Bekanntlich empfiehlt die PITT, unangemessene Idealisierungen oder Ddmonisierungen, die
im Rahmen der therapeutischen Arbeit offensichtlich werden, moglichst umgehend in einen
Dritten Raum zu verorten und dort zu bearbeiten. Schlagworte hierfiir sind ,,Arbeit mit dem
Inneren Kind®, ,,Arbeit mit Taterintrojekten®, ,,Arbeit mit wechselnden Ego States* (Watkins
and Watkins 2003). Voraussetzung fiir diese Art der Psychotherapie ist allerdings, dass es
einen erwachsenen Selbstanteil bei der Patientin oder dem Patienten gibt, mit dem ein
Arbeitsbiindnis moglich ist. Und die zweite Voraussetzung ist: Die Patientin muss exakt diese
Arbeit wollen. Wenn die Patientin darauf besteht, sich durch projektive Identifizierungen im
sozialen Feld zu stabilisieren und dies intensiv durch ihre Handlungen vermittelt, dann ist
diese Arbeit mit dem Ubergangsraum zunichst nicht mdglich. Dann ist eine Behandlung
indiziert wie diejenige in Hamburg (Dulz and Schneider 1995), in der es zwar akzeptiert wird,
dass sich unertrigliche Interaktionsmuster inszenieren und darstellen, diesen Interaktionsmus-
tern aber nicht der Raum gegeben wird, die therapeutische Beziehung zerstdren zu diirfen,

sondern stringent an einer Verhaltensdnderung auf der Basis von Einsicht gearbeitet wird.

Neurobiologisch wire diese Frage mit dem Problem der Balance zwischen Frontalhirn und
Limbischem System verbunden. Erleben und Empfinden wird nur iiber eine partielle
Aktivierung limbischer Strukturen moglich sein, Reflexion und Kontrolle bedarf des
Frontalhirns. Wir haben bereits dargestellt, dass Frontalhirn und Amygdala bei der Furcht
zueinander in Konkurrenz treten. Welcher Weg ist richtig: Der Therapeut wird passager und
temporir das gefiirchtete Objekt — Das gefiirchtete Objekt wird in einem Ubergangsraum

aktualisiert, und der Therapeut steht als hilfreiches Objekt dem Patienten zur Seite?
2.3. Psychotherapie als state-dependent learning
Erste Forschungsergebnisse zur Extinktion bei Tieren legen die Vermutung nahe, dass sehr

traumatische Erfahrungen nicht einfach zu 16schen oder zu korrigieren sind. Bei Nagetieren,

aber auch bei einfachen Primaten scheint es so zu sein, dass traumatische Erfahrungen
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iiberhaupt nie wieder ganz verschwinden, sondern als sensibilisierte Alarmreaktionsbereit-
schaft ein Leben lang abrufbereit bleiben (Roth, 2003). Wenn sich iiberhaupt etwas 16schen
oder korrigieren lésst, dann allerdings nur in dem Zustand (state) und in dem Kontext, in dem

das traumatische Ereignis stattgefunden hat

Viele Lernschritte, aber auch viele Veranderungen sind zustandsabhingig, state dependant.

Psychotherapie ist also moglicherweise state-dependent learning. Wenn wir in der Psychothe-
rapie etwas dndern wollen, kommen wir also wahrscheinlich um eine Problem-Aktualisierung
im Sinne Grawes nicht umhin: Entweder um eine Angst-Exposition, eine Trauma-Exposition

oder eine Ubertragungsaktualisierung im Hier und Jetzt der Therapie.

Auf diesem Hintergrund betrachtet gibt es verdnderungsfordernde States, aber auch States, in
denen zumindest gegenwirtig noch keinerlei Verdanderung moglich erscheint. Ein fordernder
Zustand ist sicherlich die Anwesenheit eines vertrauten Menschen. Gerald Hiither verweist
hier gerne auf ein urspriinglich pharmakologisch intendiertes Experiment, bei dem die
beruhigende Wirkung von Medikamenten gegen diejenige von vertrauten, befreundeten Affen
getestet wurde: Ein befreundeter Affe ist jedem Medikament auller Opiaten iiberlegen. Als
Herdentiere, als biologische Sozialwesen ist die Anwesenheit eines befreundeten, vertrauten
Menschen fiir die Primatenart Homo sapiens eines der besten Beruhigungsmittel iiberhaupt.
Ein Therapeut, der von seinen Patienten 6fter mal hort ,,Es ist fiir mich immer gut, wenn Sie
Urlaub machen oder eine Sitzung ausfillt. Dann geht es mir gleich besser sollte sich fragen,
ob er den richtigen Beruf gewihlt hat. Ein ebenfalls therapiefordernder State ist sicherlich das
Hypnoid und die Trance (Fiirstenau 2002). Und therapiefordernd kann auch eine kontrollierte
und dosierte Regression in Ubertragungszustinde mit Kind-States sein. Nur in diesen
Zustédnden wird eine Verdnderung von Beziehungspriagungen aus der Kindheit moglich sein.
Aus heutiger Sicht ist Freuds Vermutung, dass man seinen Vater nicht in absentia at effigie
umbringen konne, zuzustimmen. Problematisch werden alle diese States immer dann, wenn
sie zu einem so weitgehenden Realititsverlust fiihren, dass ein reflektierendes Ich, eine

Metaebene nicht mehr erreichbar ist. Dann wird Regression maligne.

Bekannt sind seit langem auch die therapieresistenten States. Dazu gehoren neben den akuten,
floriden Psychosen auch Zustinde der Intoxikation mit Alkohol oder Drogen. Friiher waren

auch posttraumatische States mit Intrusionen, Flashbacks oder Dissoziation haufig therapiere-
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sistent. Das hat sich in den letzten 20 Jahren grundlegend verdndert (Streeck-Fischer, Sachsse

et al. 2001; Ozkan, Streeck-Fischer et al. 2002; Sachsse, Ozkan et al. 2002; Sachsse 2004).

2.4. Therapeutische Arbeit im optimalen Stress Level

Ein Therapeut muss aber nicht nur im Auge behalten, ob sein Patient in einem inneren State
ist, in dem er ihn erreichen und bei ihm etwas in Bewegung setzen kann, sondern er muss
auch abschitzen, ob er zurzeit in einem Stress-Level ist, der flir Verdnderung optimal ist. Mit
diesem Aspekt hat sich insbesondere die Dialektisch-Behaviorale Therapie DBT nach Marsha
Linehan befasst (Bohus 2002; Unckel 2004; Unckel 2004). Sie teilt den subjektiven Stress-
Level ein in den Zustand meditativer Gelassenheit (0 — 30 %), in dem Achtsamkeit und
Beruhigung ebenso wie Auftanken geschehen, aber wenig Verianderung. Der sozio-
emotionale Zustand (30 — 70 %) ist jener Zustand, in dem gentigend Stress ist, um Lernen und
Verianderung anzuregen und zu ermdglichen, aber eben auch nicht zu viel. In diesem
Mittelbereich wird verindernde Psychotherapie wahrscheinlich am wirksamsten. Uberschrei-
ten wir auf dieser subjektiven Skala die 70 %, dann befinden wir uns im Hochstressbereich,
im Hyperarousal. In diesem Zustand haben wir Menschen nur noch ein Ziel: Der Stress soll
aufhoren! Es greifen primitive Bewiltigungsmechanismen wie Kampf-Flucht-Schemata,
averbale Panik-Signale an die Umgebung mit Hilfsappellen oder Erstarrung und Totstell-
reflex. Ein Lernen, eine Veridnderung ist nicht mehr moglich. In diesem Zustand kann ein
Therapeut seinen Patienten nur beruhigen, ihn aus dem Hochstress herausholen, aber ihn nicht

verdandern und schon gar nicht mit differenzierten Deutungen erreichen.

2.5. Therapeutische Arbeit am verdnderungsrelevanten Geddchtnis-System

Dariiber hinaus muss ein Therapeut entscheiden, in welchem fiir die Verédnderung relevanten
Gedichtnissystem er arbeiten sollte. Die Geddchtnisforschung hat eine ganze Reihe von
abgegrenzten Gedichtnissystemen lokalisiert und identifiziert (Markowitsch 2002). Wichtig
fiir die Psychotherapie sind insbesondere das episodische Gedéchtnis und das procedurale
Gedéchtnis. Im episodischen Gedéchtnis sind wichtige Einzelereignisse unseres Lebens
gespeichert wie der erste Sprung vom Drei-Meter-Brett im Schwimmbad oder die erste
Tanzstunde. Es ist zu hoffen, dass unsere Fahigkeiten, vom Sprungbrett zu springen, mit der
Zeit ins procedurale Gedéchtnis gelangt sind, ebenso wie unsere Fahigkeit zu tanzen. Im

proceduralen Gedichtnis sind unsere Fahigkeit zu schwimmen, Fahrrad zu fahren, Auto zu
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fahren, zu lesen, zu schreiben, zu laufen und vieles andere Automatisierte mehr. Leider sind
dort wahrscheinlich nach haufiger Anwendung auch viele Symptome, die teils zwanghaften,
teils suchtartigen, teils reflexhaft-repetitiven Charakter angenommen haben. — Alle Therapeu-
ten arbeiten gerne am episodischen Gedéchtnis. Es ist interessant, spannend und anregend,
und dort sind auch schnell einige interessante Entdeckungen, neue Aspekte und Umbewertun-
gen moglich. Bekanntlich schreiben wir unsere Kindheitsgeschichte etwa alle zehn Jahre neu
(Kotre 1996). Das episodische Gedéchtnis ist fliissiger, flexibler, ,,cortikaler als das starre,
mechanische, eher subcortikale procedurale Gedichtnis. Die Frage ist nur, ob wir dadurch,
dass wir im episodischen Gedéchtnis etwas anstofen, verdndern oder umbewerten, automa-
tisch im proceduralen Gedéichtnis auch etwas verdandern. Aufgrund jahrzehntelanger
therapeutischer Erfahrung ist das sehr zu bezweiflen. Es bleibt uns wohl nichts anderes iibrig,
als den dysfunktionalen oder pathologischen Prozeduren und Ritualen vom Symptomcharak-
ter funktionale und fordernde Prozeduren und Rituale vom Charakter der Ressourcen und
Féhigkeiten entgegenzusetzen oder aber solche vollig neu zu entwickeln (Sachsse 2004).
Diese Art von Psychotherapie ist dhnlich spannend wie das Uben von Etiiden beim Spiel eines
Instrumentes. Hier handelt es sich um den Erwerb von Alltagsritualen, um den Erwerb neuer

Reflexmuster und neuer Prozeduren, um ebenso langweilige wie langwierige Hausaufgaben.

Es sieht so aus, als ob wir im Hochstress nur jene Féhigkeiten zur Verfiigung haben, die uns
inzwischen im proceduralen Gedéchtnis zur Verfiigung stehen. Wenn wir also neue Bewalti-
gungsformen fiir Hochstress-Situationen erlernen wollen, dann bleibt uns nichts anderes
iibrig, als uns diese im Zustand relativer Stabilitét und Gelassenheit anzueignen und
einzuschleifen wie einen Fingersatz, damit wir darauf in der Krise auch sicher zuriickgreifen
konnen. Dies gilt ja beispielsweise auch fiir das Erlernen des Autogenen Trainings. Es muss
als sicher verfiigbares Reflexmuster eintrainiert sein, damit es in Hochstress-Situationen
wirksam werden kann. Es reicht nicht, seine Anwendung und Wirksamkeit verstanden und
einmal erprobt zu haben. Es muss geiibt, eben , trainiert* sein. Psychopiddagogik und
Psychoedukation waren in manchen Therapierichtungen jahrzehntelang verachtet. Hier ist
gegenwirtig eine vollige Umbewertung dessen im Gange, was in der Psychotherapie hilft

(Fiirstenau 1992; Heigl-Evers and Ott 1994).

Dies hat dazu gefiihrt, dass viele Psychotherapeuten heute daran glaube, dass die Vermittlung
guter Rituale hilfreich ist (Reddemann 2001). Gestiitzt wird diese Uberzeugung durch

neurobiologische Ergebnisse, die beweisen, dass unsere alltdglichen Aktivitéten die
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Strukturen unserer GroBhirnrinde und auch unserer subcorticalen limbischen Zentren,
vornehmlich die Basalganglien, verédndern (Roth und Dicke, 2005). Die Basalganglien sind

unser unbewusstes Handlungsgedachtnis und Tréger unserer Gewohnheiten (Roth, 2005).

Sicherlich nicht schidlich ist es deshalb ebenso fiir Patientinnen wie auch fiir die Selbstfiir-
sorge von Therapeuten, wenn in den Tagesablauf tiglich dreimal gute Rituale eingebaut
werden konnen: Morgens 10 bis 15 Minuten Korper-Erfahrung (Qi-Gong, Feldenkrais,
Yoga), nachmittags nach der Arbeit 10 bis 15 Minuten Imaginationsiibungen (sicherer innerer
Ort, innere Helfer, Baumiibung) und abends 30 Minuten regressive Arbeit mit einem Inneren-
Kind-Zustand (z. B. Saunalandschaft mit Solebad, Schwimmen oder Joggen, Fernsehfilm mit

Képt’n Blaubér oder Spaghetti mit Tomatensof3e).

Psychotherapie ist inzwischen eine Sache von Entscheidungen zwischen verschiedenen
jeweils gut begriindeten Behandlungsalternativen. Niemand kann heute mehr schlicht
vertreten: ,,So ist Psychotherapie eben.* Damit wichst die Verantwortung von Psychothera-
peuten fiir die Gestaltung der therapeutischen Beziehung, die Wahl der verdnderungsrelevan-
ten States, die Aktivierung und die Kontrolle regressiver oder pathologischer States (Zauber-
lehrlings-Syndrom), die Modulation des optimalen Stress-Levels, die Arbeit im verdnderungs-
relevanten Gedichtnis-System, die Wahl der optimalen therapeutischen Biihne fiir Prozesse
der Aufarbeitung von Pathologie und der Nachreifung und fiir die Etablierung therapeutisch

forderlicher Rituale.

3. Ausblick

Die Ergebnisse der Neurophysiologie und der Hirnforschung erlauben es uns zunehmend, die
biologischen Korrelate normaler und pathologischer Prozesse zu verstehen. Es ist zu
erwarten, dass wir bald auch die Biologie der Veridnderung, ihre Moglichkeiten und Grenzen
sehr viel besser verstehen werden. Wahrend Anna Freud diese Entwicklung bekanntlich schon
bei John Bowly kritisch bis ablehnend gesehen hat, diirfte ihr Vater Sigmund Freud dies als
Hirnforscher und biologisch Denkender nicht nur kritisch betrachtet haben. Fast alle
Ergebnisse der psychoanalytischen Entwicklungspsychologie und der Sduglingsforschung
haben sich inzwischen hirnphysiologisch bestitigt. Die meisten psychoanalytischen Konzepte
stehen zu zentralen Befunden der Hirnforschung nicht im Widerspruch. Einzig die traditionel-

le Form der psychoanalytischen Beziehungsgestaltung mit ihrer Arbeit in und an der
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Ubertragung innerhalb der psychoanalytischen Beziehung scheint inzwischen einen
progredient-regredienten Indikationsbereich zu haben. Fiir die Arbeit mit komplex Traumati-
sierten und/oder Borderline-Patienten sind die Gefahren, Nebenwirkungen und moglichen
Schédigungen durch diese Beziehungsgestaltung klinisch so evident, dass ihre Anwendung
der konkreten Begriindung im Einzelfall bedarf. Es wird wahrscheinlich bald auch hirnphy-
siologische Befunde geben, die belegen, dass es nur ausnahmsweise eine Indikation fiir eine
Psychotherapie gibt, die den Einfluss des Frontalhirns auf Limbische Strukturen eher
schwicht. Klinisch liegt es nahe, dieses Vorgehen auf Menschen mit relativ zu wenig Zugang
zu limbischen Abldufen und damit viel Frontalhirneinfluss, also zuviel Gewissen, Uber-Ich,
Kontrolle und Abwehrmechanismen zu konzentrieren. Fiir diese Klientel des beginnenden 20.
Jahrhunderts im einerseits manifest normativ tibersteuerten, andererseits latent sexuell
verwahrlosten Wien seiner Zeit hat Sigmund Freud seine psychoanalytische Technik ja auch
entwickelt. Fiir alle Patientengruppen, deren Selbstkontrolle herabgesetzt ist, sind ausschlieB3-
lich Therapiestrategien indiziert und vertretbar, die die Realitdtskontrolle, Selbstkontrolle und
Affektkontrolle aktiv férdern. Auch dafiir gibt es in der Psychoanalyse eine lange Tradition
der angewandten Psychoanalyse, die die analytische Theorie klar und entschieden von der

psychoanalytischen Praxis im engen Sinne zu trennen weil3 (Sachsse 2004).
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Abbildungen

Abbildung 1. (a): Anatomisch-funktionelle Gliederung der seitlichen Hirnrinde. Die Zahlen
geben die iibliche Einteilung in cytoarchitektonische Felder nach K. Brodmann an. Abkiir-
zungen: AEF = vorderes Augenfeld; BSC = Brocasches Sprachzentrum; FEF = frontales
Augenfeld; ITC = inferotemporaler Cortex; MC = motorischer Cortex; OC = occipitaler
Cortex (Hinterhauptslappen); OFC = orbitofrontaler Cortex; PFC = préfrontaler Cortex
(Stirnlappen); PMC = dorsolateraler pramotorischer Cortex; PPC = posteriorer parietaler
Cortex; SSC = somatosensorischer Cortex; TC = temporaler Cortex (Schldfenlappen). (Nach
Nieuwenhuys et al., 1991; verdndert). (b) Anatomisch-funktionelle Gliederung der zur
Mittellinie gelegenen Hirnrinde. Abkiirzungen: CMAc = caudales cinguléres motorisches
Areal; CMAr = rostrales cinguldres motorisches Areal; ITC = inferotemporaler Cortex; MC =
motorischer Cortex; OC = occipitaler Cortex (Hinterhauptslappen); OFC = orbitofrontaler
Cortex; prae-SMA = prae-supplementir-motorisches Areal; PFC = prifrontaler Cortex
(Stirnlappen); PPC = posteriorer parietaler Cortex; SMA = supplementidr-motorisches Areal;

SSC = somatosensorischer Cortex. (Nach Nieuwenhuys et al., 1991; veréndert).
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Abbildung 2: Langsschnitt durch das menschliche Gehirn mit den wichtigsten limbischen
Zentren. Diese Zentren sind Orte der Entstehung von positiven (Nucleus accumbens,
ventrales tegmentales Areal), und negativen Gefiihlen (Amygdala), der Gedadchtnisorganisati-
on (Hippocampus), der Aufmerksamkeits- und Bewusstseinssteuerung (basales Vorderhirn,
Locus coeruleus, Thalamus) und der vegetativen Funktionen (Hypothalamus). (Aus Roth,

2001, nach Spektrum/Scientific American, 1994, verdndert).

Abbildung 3: Querschnitt durch die Amygdala und die umgebende medial-temporale
Hirnrinde. Links ist medial (Mittellinie des Gehirns), rechts ist lateral. Abkiirzungen: A
Area amygdaloidea anterior; AE Area entorhinalis; APR Area perirhinalis; BA Nucleus
basalis anterior; Bm Nucleus basalis magnocellularis; Bp Nucleus basalis parvocellula-
ris; Ce Nucleus centralis; Co Nucleus corticalis; L Nucleus lateralis; M Nucleus

medialis, Put Putamen; TO Tractus opticus. (Nach Benninghoff, 1994; verdndert).

Abbildung 4: Bestimmung des Hippocampusvolumens durch Volumetrie im Kernspinto-
mogramm: Es ergibt sich in dieser Studie ein relativ stabiles Volumen der hippokampalen
Strukturen mit dem Alter. Auf der anderen Seite fanden wir in der gleichen Kohorte eine
signifikante altersbedingte Abnahme des NAA/(Chol+Cr) Quotienten in der Kernspinspektro-
skopie. Somit scheint diese sensitiver fiir altersbedingte Struktur- und Funktionsverdnderun-
gen des Hippocampus zu sein. Aus: A. Szentkuti, S. Guderian, K. Schiltz, J. Kaufmann, T. F.
Miinte, H.-J. Heinze & E. Diizel (eingereicht, Neurology) Quantitative MR analyses of the

hippocampus indicate unspecific metabolic changes in normal ageing
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