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9  Anpassungsstérungen und Posttraumatische
Belastungsstorung (ICD-10: F43)

Hans J. Grabe

9.1 Storungsbild

Stressbelastungen und einschneidende
Lebensereignisse - beispielsweise Ein-
schulung, Elternschaft, Wohnortwechsel,
Trauerfall - konnen zu reaktiven Erkran-
kungszustinden fiithren, die vor allem
durch Angstsymptome, Symptome depres-
siver Affektivitdt und Stérungen des So-
zialverhaltens geprigt sind. Diese Anpas-
sungsstorungen erfiillen jedoch nicht den
Schwergrad und die Kriterien depressiver
Storungen oder typischer Angsterkrankun-
gen.

Pragnanter und psychopathologisch
charakteristischer hingegen sind jedoch die
Symptome der akuten Belastungsreaktion
und der Posttraumatischen Belastungssto-
rung (PTBS). Hierbei wird der Betroffene
mit einem traumatischen Ereignis konfron-
tiert, das per definitionem seine subjektiven
Bewaltigungsmoglichkeiten tiberschreitet
und mit einem intensiven Gefiihl von Hilf-
losigkeit, Ohnmacht und Entsetzen einher-
geht.

Die akute Belastungsreaktion tritt akut
nach dem Trauma auf und klingt in der Re-
gel spontan nach Stunden oder Tagen wie-
der ab. Typische Symptome werden nach
ICD-10 durch ein wechselndes Bild charak-
terisiert, das durch eine Art ,,Betdubung®
mit einer gewissen Bewusstseinseinengung,
einer eingeschrankten Aufmerksamkeit, ei-
ner Unfihigkeit, Reize zu verarbeiten, und
einer Desorientierung einhergehen. Nach
diesem Zustand kann sich der Betroffene
weiter aus der Umweltsituation zuriickzie-

hen - bis hin zu dissoziativem Stupor -
oder aber es folgt ein Unruhezustand und
Uberaktivitit — wie Fluchtreaktion oder
Fugue. Vegetative Zeichen panischer Angst
wie Tachykardie, Schwitzen und Erréten
treten hdufig auf, ebenso eine teilweise oder
vollstindige Amnesie beziiglich dieser Er-
eignisse.

Oftmals fithren Traumata zu einer nach-
haltigen und erheblichen Erschiitterung
des Selbst- und auch des Weltbildes und
hinterlassen substanzielle Beeintrichti-
gungen, die die weitere Lebensgestaltung
tiberschatten. Die PTBS tritt innerhalb der
folgenden sechs Monate nach dem Trauma
aufund bedarfin der Regel einer therapeu-
tischen Intervention. Typische Symptome
der PTBS sind Hypervigilanz, vegetative
Ubererregbarkeit, Flashbacks (Trauma-
intrusionen), Vermeidungsverhalten und
emotionale Abstumpfung (s. Kasten 9-1).
Schwere und gerade chronische Traumata
koénnen auch zu anhaltenden Personlich-
keitsverdnderungen fithren (s. Kasten 9-2).

Die Privalenz der PTBS variiert je nach
Ort, Zeit und den verwendeten diagnos-
tischen Kriterien der Erfassung erheblich
(1-12 %; s. Spitzer et al. 2008). In Deutsch-
land geht man von einer Lebenszeitprava-
lenz von 1,5-2,5 % aus (Spitzer et al. 2008).
Menschen in Kriegsgebieten, in Wohn-
vierteln mit hoher Kriminalitdtsrate oder
desintegrierten familidren Verhiltnissen
erleben erheblich mehr und intensivere
Traumatisierungen. Interpersonelle Trau-
matisierungen, beispielsweise Folter oder
sexueller Missbrauch, fithren héaufiger zu



9.2 Neurobiologie

3. Deutliche Storung der sozialen Funkti-
onsfahigkeit oder subjektives Leiden der
Betroffenen mit negativen Auswirkun-
gen auf ihre Umgebung.

4. Keine anamnestischen Hinweise auf vor-
bestehende Personlichkeitsstérungen,
die die augenblicklichen Personlichkeits-
eigenschaften erklaren kénnten.

5. Die Personlichkeitsanderung muss seit
mindestens zwei Jahren bestehen.

Die beschriebene Storung kann den chro-
nischen Verlauf einer PTBS darstellen. Eine
anhaltende Personlichkeitsanderung sollte
dennoch nur angenommen werden, wenn
nach einer mindestens zweijéhrigen PTBS
ein Zeitraum von nicht weniger als zwei
Jahren besteht, in dem die oben angegebe-
nen Kriterien erfiillt waren.

9.2

Die Assoziation zwischen dem Erleben eines
Traumas und dem Auftreten einer Posttrau-
matischen Belastungsstorung (PTBS) ist gut
belegt, allerdings entwickeln nur 15% bis
50% der Traumatisierten tatsdchlich eine
PTBS. Welche spezifischen Faktoren ein In-
dividuum préadisponieren, nach einer Trau-
matisierung an einer PTBS zu erkranken,
ist eine wesentliche, bisher noch nicht voll-
standig beantwortete Fragestellung. Mog-
licherweise konnen jlingste Forschungs-
ansitze, die die genetische Pridisposition
eines Individuums und deren Interaktion
mit Umweltfaktoren untersuchen, einen
detaillierten Aufschluss beziiglich dieser
Problematik geben. Erste Ergebnisse deu-
ten darauf hin, dass bestimmte genetische
Polymorphismen hierbei wahrscheinlich
von hoher Relevanz fiir die Erkrankungs-
vulnerabilitiat sind, da diese in der Wech-

Neurobiologie

137

selwirkung mit Traumata das spezifische
Erkrankungsrisiko eines Individuums mo-
derieren.

Ein vielfach untersuchtes Kandidatengen
fiir eine solche Gen-Umwelt-Interaktion ist
das auf dem Chromosom 17 befindliche
Serotonintransportergen (SLC6A4). Ein
Polymorphismus in der Promoterregion
des Serotonintransportergens (5-HTTL-
PR) beeinflusst maflgeblichen seine Tran-
skriptionsaktivitit, was zu einer verdnder-
ten Funktionalitit des Serotoninsystems
fithrt. Zahlreiche Arbeiten beschrieben in-
zwischen relevante Wechselwirkungen mit
dem 5-HTTLPR (Grabe et al. 2009, 2012a,
2012b; Thakur et al. 2009; Xie et al. 2009;
Wang et al. 2011; Mercer et al. 2012).

Der  Catechol-O-Methyltransferase-
(COMT-)Vall58Met-Polymorphismus in-
aktiviert prasynaptisch ausgeschiittetes
Dopamin und Noradrenalin und liegt in ei-
ner niedrig aktiven und einer hoch aktiven
Genvariante vor. Dieser COMT-Polymor-
phismus wurde mit einer unterschiedlichen
Angstextinktion in Zusammenhang ge-
bracht und zeigte in einer Untersuchung an
424 Uberlebenden des Genozids in Ruanda
eine Assoziation mit PTBS (Kolassa et al.
2010).

Zahlreiche Befunde legen eine Dysre-
gulation der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennieren-Achse (HPA-Achse) bei der
PTBS nahe. Ein relevanter Polymorphis-
mus, der an der Regulierung der HPA-Ach-
se beteiligt ist und wahrscheinlich dariiber
das Risiko einer PTBS nach frithen Trau-
matisierungen moderiert, liegt im FKBP5-
Gen. Das durch dieses Gen transkribierte
Protein bindet an den im ZNS weitverbrei-
teten Glucocorticoidrezeptor und reguliert
seine Affinitdt gegeniiber Cortisol. Das
Risikoallel des FKBP5-Gens ist mit einer
verminderten Sensitivitit des Glucocorti-
coidrezeptors, einem gestorten Feedback-
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mechanismus und dem bei Depressiven be-
schriebenen Hypercortisolismus assoziiert
(Binder 2009). Es konnte gezeigt werden,
dass Varianten innerhalb des FKBP5-Gens
bei Menschen mit Missbrauchserfahrungen
in der Kindheit das Risiko fiir eine PTBS
im Erwachsenenalter relevant erhéhen
(Binder 2009).

Neuere epigenetische Befunde deuten
darauf hin, dass besonders Traumatisie-
rungen in der Kindheit mit nachhaltigen
Anderungen der Genregulation im Er-
wachsenenalter einhergehen konnen. Die
Anderungen werden beispielsweise durch
Methylierungen bestimmter DNA-Sequen-
zen hervorgerufen (Weaver et al. 2004;
McGowan et al. 2009).

Diese bislang bekannten molekularen
Risikofaktoren begiinstigen nach dem Auf-
treten einer Traumatisierung die Entste-
hung einer PTBS. Ein weiterer grofier Va-
rianzanteil an der Entstehung einer PTBS
wird der Traumaart, -dauer und -schwere,
dem Ausmaf$ an interpersoneller Gewalt,
der peritraumatischen Dissoziation und
weiteren Faktoren - wie frithere Trauma-
tisierung, Personlichkeitsfaktoren, Resili-
enzfaktoren und weiteren stabilisierenden
Faktoren - zugeschrieben.

Es kommt angesichts des Traumas zu ei-
ner starken sensorischen Stimulation und
einer massiven Angst- und Schreckreak-
tion. In der Frithphase der Reaktion wird
in der Amygdala eine heftige Angstreakti-
on ausgeldst. Dort kommt es auch zu einer
Konditionierung aller Sinneseindriicke (vi-
suell, taktil, akustisch, olfaktorisch) mit der
Angstreaktion. Dartiber hinaus bewirkt die
massive sensorische Uberreizung des Ge-
hirns eine Bildung ,,impliziter Gedéchtnis-
inhalte. Diese angstbesetzten Inhalte wer-
den nicht iiber den Hippocampus ,,regular®
in den Kontext der Situation ,.explizit®, d. h.
mit klarer zeitlicher, ortlicher und situati-

ver Zuordnung gespeichert, sondern blei-
ben auf der Ebene des Angstnetzwerkes im-
plizit ohne neuronale Kontextverankerung
in einem relativ instabilen Zustand ,.einge-
brannt“. Zum einen kann wahrscheinlich
die massive Angst- und Reiziiberflutung
die Bildung der impliziten Gedachtnisin-
halte fordern, zum anderen eine stressbe-
dingte Abnahme der Hippocampusfunk-
tion. Das Angstnetzwerk, bestehend aus
Thalamus, Amygdala und vegetativen
Zentren in Hypothalamus, Zwischenhirn
und Hirnstamm, wird durch die implizite
Gedachtnisbildung Teil des ,, Traumanetz-
werks“. Hierzu gehoren weitere Gehirnare-
ale wie der rechte posteriore Gyrus cinguli,
der rechte Nucleus caudatus und Anteile
des rechten Parietal- und Occipitallappens.
Linkshemisphidrische, sprachdominante
Areale werden hierbei im Gegensatz zu ex-
pliziter Gedédchtnisbildung nicht aktiviert
(Lanius 2004). Eine Top-down-Kontrolle
und Inhibition einer erhéhten Amygda-
laaktivitit durch Zentren des préfronta-
len Cortex, die eigentlich die Gefahrlosig-
keit einer neuen Situation auch neuronal
vermitteln, gelingt im Traumanetzwerk
nicht mehr. So werden kontextunabhingig
massive Traumabilder und sensorische Ein-
driicke ohne feste ,,Verortung® gespeichert,
die dann als Intrusionen als unkontrollier-
bar imponieren (Abb.9-1).

Wenn ein Trauma die individuelle psy-
chobiologische Widerstandskraft iiber-
steigt, reagiert das Neuroendokrinum mit
einer starken Stressreaktion, einer Sympa-
thikusaktivierung und einer entsprechen-
den Cortisolfreisetzung. Dadurch kommt
es bereits zu einer Abnahme der Gedéacht-
nisbildung im Hippocampus (Kolassa u.
Elbert 2007). Gleichzeitig kann das Gehirn
tiber die Aktivierung dissoziativer Mecha-
nismen einen Schutzschirm gegeniiber der
unertrdglichen traumatischen Situation
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PTBS zeigte sich nach erfolgreicher The-
rapie eine deutliche Normalisierung der
Aktivierungen: Die Uberaktivierungen
der Amygdala, des subcallosalen Gyrus
und des lateralen prafrontalen Cortex wa-
ren deutlich normalisiert, gleichermafien
wurde die Unteraktivierung des anterioren
Cingulums (ACC) in Richtung normaler
Aktivitat gesteigert. Die Autoren interpre-
tieren die initial gesteigerte Hirnaktivitdt
als Korrelat einer Hypervigilanz und ei-
nes Arousals, die Aktivitit des subcallosa-
len Gyrus als Korrelat einer begleitenden
Depressivitidt der Probanden. Die Unter-
aktivierung des ACC wurde als Korrelat
der posttraumatischen Gefiihlsabstump-
fung (Numbing) gewertet (Roy et al. 2010).
Eine aktuelle Metaanalyse der relevanten
fMRT-Studien auf dem Gebiet der PTBS-
Forschung bestatigte eine mediale prafron-
tale Hypoaktivierung und die Hyperak-
tivitat der Amygdala. Allerdings fand sich
ebenfalls ein hyperaktiver Hippocampus.
Diese Hyperaktivierung des Hippocampus
ist aber nicht unbedingt gleichbedeutend
mit einer hohen sinnvollen (,,gesunden®

Aktivitdt, sondern kann auch eine dysfunk-
tionale pathologische oder kompensatori-
sche Aktivitit anzeigen (Patel et al. 2012).

9.3 Psychoedukation und
Verhaltenstherapie

Eine behandlungsbediirftige PTBS geht
nicht nur mit den oben genannten Sym-
ptomen des Arousals, der Hypervigilanz,
der Intrusionen, mit Albtraumen und Ver-
meidungsverhalten einher, sondern ist zu-
meist von tief verwurzelten Gefiihlen des
Kontrollverlusts, der Ohnmacht und der
Hilflosigkeit geprégt. Oft ist dies mit einem
durchdringenden Gefiihl des Misstrauens
- vor allem nach interpersonellen Trauma-

tisierungen (man-made) — geprégt. Die Un-
tahigkeit, vegetative Alarmreaktionen, In-
trusionen und ggf. Dissoziation steuern zu
konnen, beschimt. Oft werden die Patien-
ten von starken Schuldgefiihlen getrieben -
beispielsweise den Téter implizit ermutigt,
andere Opfer nicht ausreichend geschiitzt
und selbst Schuld an der Nichtverarbeitung
des Traumas zu haben.

Verschiedene verhaltenstherapeutische
Manuale und Therapieelemente sind in-
zwischen gut empirisch tiberpriift und zei-
gen Effektstirken von etwa d=1,5 (Hensel-
Dittmann et al. 2011). Im Folgenden sollen
charakteristische Therapiestadien (s. Kapf-
hammer 2008; Schauer et al. 2011; Wagner
2011) vorgestellt und beziiglich ihrer psy-
chobiologischen Bedeutung und Wirkung
diskutiert werden:

Therapiephase 1 (,Verstehen und
erklaren”)

 Aufbau einer vertrauensvollen und trag-
fahigen therapeutischen Beziehung: Auf
der interpersonellen Ebene zwischen
Patient und Therapeut kann und sollte
sich nach ausfuhrlicher, aber behutsamer
Diagnostik und Anamnese zunehmend
eine vertrauensvolle Beziehung ausbil-
den. Diese ist gerade fiir Traumapati-
enten der Einstieg in die Therapie. Be-
ziehungsaufbau und Stabilisierung des
Patienten sind zunéchst oberstes Gebot!
Ohne Zweifel fithrt eine vertrauensvolle
Beziehung zu einer Angstsenkung, zu
Hoffnung auf Linderung, ggf. zu Absen-
kung von Depressivitit und somit insge-
samt zu einer ersten psychoendokrino-
logischen Beruhigung der Stressachse.
Auf Neurotransmitterebene gehen die
beschriebenen Effekte wahrscheinlich
mit der Erhohung der anxiolytischen
GABA-Transmission und der Oxytocin-
ausschiittung, mit Senkung der adrener-
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gen und noradrenergen Uberstimulation
etc. einher. All diese Verdnderungen be-
giinstigen eine ,,geordnete” Gehirn- und
Gedichtnisfunktion, die eine wichtige
Voraussetzung fiir den Erfolg der weite-
ren Therapie darstellt.

Diagnostik: Exploration, Erhebung des
psychischen Befundes, Biographie und
Familienklima, Beziehung zu wichtigen
Bezugspersonen, Fragebogen und Inter-
views, ggf. Fremdanamnese.

Erstellung eines hypothesengeleiteten
Stérungsmodells: Funktionale Bedin-
gungsanalyse und Verhaltensanalyse.
Psychoedukation: In jedem Fall ist eine
Psychoedukation iiber die Symptomatik,
tiber die konditionierten korperlichen
und verhaltensbezogenen Reaktionen,
den Verlauf und die Therapiemoglich-
keiten extrem wichtig. Damit beginnt
die erste bewusste systematische Einord-
nung der psychischen und koérperlichen
Traumakorrelate in ein Schema, das die
Konsolidierung der expliziten Gedacht-
nisbildung vorbereitet. Dieselben Ziele
werden mit der Entwicklung des Sto-
rungsmodell und der Zielanalyse sowie
der Therapieplanung beabsichtigt: Eine
zunehmende Kontrolle iiber Verstandnis
und Einsicht.

141

matischen Inhalten erlernt. So kénnen
in Imaginationsitbungen beispielsweise
innere Helfer (weiser Ratgeber, Liebe ge-
bend, immer verfiigbar) aufgebaut wer-
den, das Trauma fest in einem ,, Tresor"
verschlossen werden, durch die ,,Fernbe-
dienungsiibung® Aspekte der Trauma-
erinnerung gezielt verfremdet (lauter/
leiser, Farbwechsel, grofier/kleiner) und
somit kontrolliert und distanziert wer-
den oder aber schiitzende Personen in
die Traumasituation hinein imaginiert
werden, die die damaligen Geschehnisse
verandern.

Grundsitzlich wichtig bei dem gesamten
therapeutischen Vorgehen ist die Beto-
nung des Hier und Jetzt gegeniiber den
Traumainhalten des Dort und Damals.
Dies wirkt nicht nur der Dissoziation
und intrusiven Flashbacks entgegen,
sondern fordert auch die spatere expli-
zite Gedéchtniskonsolidierung.
Kognitive Verfahren: Oft stehen dys-
funktionale kognitive Schemata oder
negative automatische Gedanken und
Attributionen beziiglich des Traumas
im Mittelpunkt des emotional-kog-
nitiven Geschehens und weniger das
traumatische Ereignis selbst. Dies kon-
nen die genannten Selbstvorwiirfe und

¢ Zielanalyse und Therapieplanung. Schuldgefiihle sein, tibertriebene Er-
wartungshaltungen an andere Men-
schen, iibertriebene Risikobewertung,
Opfer eines erneuten Traumas zu wer-

den, Vermeidungsverhalten, grundle-

Therapiephase 2 (,Bewaltigen und
verandern®)

o Stabilisierende Verfahren: In der Regel

sind stabilisierende Verfahren zu emp-
fehlen, um dissoziative Zustande kont-
rollieren zu konnen und um dem Pa-
tienten ein Gefiithl von Sicherheit und
Kontrolle gegentiber seinen Intrusionen
und Angsten zu bieten. Hier bieten sich
imaginative Verfahren an, in denen der
Patient tiber verschiedene mentale Tech-
niken eine Distanzierung von den trau-

gendes Misstrauen und Generalisierung
der negativen Traumaerlebnisse. Hier
sind kognitive Techniken wichtig, um
alternative Gedanken zu entwickeln,
die nach kognitiver Umstrukturierung
verhaltensleitend werden konnen (Kapf-
hammer 2008). Auch kann ein Diskri-
minationstraining hilfreich dabei sein,
Auslosereize fiir Intrusionen zu identi-
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fizieren und die aktuellen Reize gezielt
auch dem aktuellen ,ungefdhrlichen®
Kontext zuzuschreiben (Wagner 2011).
Neurobiologische Anderungen in den
biologischen Reprisentanzen kognitiver
und emotionaler Prozesse sind zu pos-
tulieren, ebenso die Reduktion negativer
Effekte prolongierter Stressbelastungen.

e Traumakonfrontative Verfahren: Hier
werden verschiedene Techniken wie
skriptbasierte und narrative Exposition
sowie Exposition in vivo — beispielswei-
se am Ort des traumatischen Gesche-
hens - zur Traumaaktualisierung ange-
wendet. Dieses fiir die Traumatherapie
entscheidende Therapieelement zielt auf
die Aktualisierung aller Sinneseindrii-
cke der Traumasituation ab, die bislang
»ungebunden® implizit gespeichert wa-
ren. Durch die Aktualisierung - in der
sicheren Gegenwart des Therapeuten
- gelingt dem Gehirn die Hippocam-
pus-geleitete, explizite, nach Zeit und
Ort gebundene, Gedichtnisneubildung.
Eine durch die Traumakonfrontation in-
duzierte Extinktion der Angstreaktion
wird durch eine aktive Hemmung der
Amygdala durch préfrontale ,,bewusste”
Areale vermittelt (s. Abb.9-1).

* Andere (erginzende) Verfahren, wie das
EMDR (Eye Movement Desensitization
and Reprocessing) dienen ebenfalls der
Neustrukturierung der Gedéachtnisin-
halte. Sakkadenartige Augenbewegung
des Patienten, wihrend er sich gleichzei-
tig die Traumaszene in Erinnerung ruft,
tordern offenbar diesen Neuorganisati-
onsprozess (Schubbe u. Gruyters 2011).

Therapiephase 3 (,,Starken und
integrieren”)
¢ Evaluation des bisher Erreichten.

o Verhaltenskonsolidierung: Nach dem
Abbau der PTBS-Symptomatik ist der

Aufbau neuer Verhaltensweisen oft not-
wendig. Gerade bei chronifizierten PTBS-
Verlaufen konnen Vermeidungsverhalten
und Misstrauen, Schuld und Schamge-
tithle das Sozialverhalten nachhaltig be-
einflusst haben.

¢ Integration der traumatischen Erfahrun-
gen in den Lebenskontext: Fiir das Trau-
maopfer ist der Aufbau einer gewissen
Sinnhaftigkeit und Kohérenz der eige-
nen Person und des eigenen Lebens eine
wichtige Aufgabe, die therapeutisch un-
bedingt unterstiitzt werden muss.

» Rickfallprophylaxe: Alle Mafinahmen
der Therapiephase 3 dienen der psy-
chischen Stabilitdt, dem Aufbau neuer
Resilienzquellen und somit auf der neu-
robiologischen Seite der Starkung und
Bahnung von neuronalen Schaltkreisen,
die gesundes emotionales Erleben und
Verhalten reprasentieren konnen. Dys-
funktionale Schaltkreise, die sich unter
dem Einfluss der PTBS-Symptomatik
gebildet haben, werden zunehmend er-
setzt und abgeschwicht. Durch die er-
folgreiche Expositionstherapie hemmt
die dadurch gebahnte, inhibitorische
prafrontale Aktivitit aktiv eine weite-
re PTBS-assoziierte Angstreaktion der
Amygdala.

9.4 Psychodynamische
Therapien

Psychodynamische Therapien kommen
oft zum FEinsatz, wenn die Traumatisie-
rung frith in der Kindheit begonnen hat,
wiederholt und interpersonell verlief und
somit wichtige Beziehungsmuster nicht
entwickelt wurden, psychosoziale Entwick-
lungsprozesse nicht durchlaufen und inne-
re Objektreprasentanzen nicht aufgebaut
werden konnten. Hier steht oft ein emo-
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tionaler Nachreifungsprozess im Vorder-
grund der Therapie, wobei auch zentrale
Beziehungskonflikte bearbeitet werden.
Allerdings sind auch psychodynamische
Therapieverfahren zur Traumatherapie
entwickelt worden.

Die psychodynamische Kurztherapie
nach Horowitz (1986) - 18 Sitzungen - soll
hier exemplarisch vorgestellt werden. Sie ist
indiziert, wenn es zu einer Fixierung des
Patienten auf einem der Verarbeitungssta-
dien gekommen ist. Die Stadien sind nach
Horowitz:

e Stadium 1: Intrusionsphase
¢ Stadium 2: Verleugnungsphase
e Stadium 3: Phase des Durcharbeitens

In Intrusionsphasen steht die emotionale
Stabilisierung des Patienten im Vorder-
grund, eine weitere Konfrontation mit
Traumainhalten soll vermieden werden.
Der Therapeut kann eine aktivere Hilfs-
Ich-Funktion iibernehmen. So kann der
Therapeut strukturierend auf Ereignisse
einwirken, duflere Belastungen reduzieren,
fiir Erholung sorgen, die kognitive Restruk-
turierung unterstiitzen, Selbstanklage hin-
terfragen und psychoedukative Elemente
einbringen. Weiterhin unterstiitzt der The-
rapeut bei der Differenzierung zwischen
Gegenwart und Vergangenheit und bei
Dosierungstechniken beim Umgang mit
traumatischen Erinnerungen. Auch Ent-
spannungstechniken und Psychopharmaka
sind denkbar.

In Verleugnungsphasen geht es um
die Ermutigung, sich weiter dem Trauma
und seinen Folgen dosiert zu stellen, um
die Kontrollfdhigkeit iiber die Erinne-
rungen und Gefiihle wieder zu erlangen.
Abwehrverhalten wird abgebaut, detail-
lierte Beschreibungen der traumatischen
Situation in Sprache, Bildern, Rollenspie-
len oder kiinstlerischer Gestaltung férdern
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die Rekonstruktion des traumatischen
Geschehens. Dennoch ist die Wiederer-
langung der ,,Sprachfahigkeit® beziiglich
des Traumas ein klares Ziel der meisten
psychodynamischen Therapieschulen. Das
ist insofern interessant, als dass sich dies
mit neueren Befunden der bildgebenden
Forschung beziiglich der ,sprachlosen®
rechtshemisphiriellen Aktivierung des pa-
thologischen Traumanetzwerks bei PTBS
deckt. Die Uberwindung der Sprachlosig-
keit entspricht neurobiologisch einer Re-
aktivierung der Fithrungsrolle der linken,
sprachdominanten, ,bewussten® Hemi-
sphére gegeniiber der Rechten, was ohne
tiefgreifende Anderung (Normalisierung)
der dysfunktionalen neuronalen Trauma-
netzwerke nicht vorstellbar ist. Allerdings
sind hierbei Patienten gesondert zu be-
trachten, die — quasi abgespalten von den
immer noch aktiven Traumanetzwerken
- affektlos und regelrecht mechanisch oft
im Ubermaf iiber ihre Traumatisierungen
berichten. Hier gehen wir in der Tat von
eher dissoziativ getrennten Funktionsbe-
reichen (Trauma — Emotion - Sprache) aus,
die therapeutisch zusammengefiihrt wer-
den miissen.

In der Phase des Durcharbeitens ste-
hen neben der Furcht vor Wiederkehr des
Traumas Gefiihle der Hilflosigkeit, Trauer,
Schuld, Scham, Aggression und eine mog-
liche pathologische Identifikation mit dem
Aggressor im Vordergrund. Spezielle As-
pekte der Therapeut-Patient-Beziehung
und somit von Ubertragung und Gegen-
tibertragung werden beispielsweise im
Hinblick auf Ich-Grenzen, Nihe, Distanz,
Vertrauen, Idealisierung und Aggression
hin analysiert.

Erwidhnung finden sollte die populdre
psychodynamisch imaginative Traumathe-
rapie (PITT) nach Reddemann (2011), die
die psychodynamische Beziehungsorien-
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tierung mit imaginativen Verfahren kom-
biniert. Neben ,nachholender Heilung“
vertritt dieser Ansatz eine resilienz- und
progressionsorientierte Grundhaltung.
Allen psychodynamischen Therapien
gemein ist eine gewisse Verbalisierung
bzw. Thematisierung des Traumagesche-
hens, eine Festigung der Ich-Grenzen
durch emotionale Kldrung aversiver Ge-
tithle, emotionale Reifung und Integration
der traumatischen Erfahrung in das neue
Selbstbild. Das Ergebnis ist ein deutlich ge-
stiegenes Kontrollvermégen iiber Intrusio-
nen, eine hoheres Sicherheitsgefiihl (Abbau
von Hypervigilanz und sympathikotoner
Erregung), bessere emotionale Steuerungs-
tahigkeit (weniger Depressivitit, Angst und
Aggression) und hohere soziale Interak-
tionsfahigkeit (mehr Vertrauen, weniger
Misstrauen, emotionale Schwingungsfa-
higkeit). Hier sind - trotz unterschied-
licher Schulen - deutliche Parallelen mit
verhaltenstherapeutischen Techniken zu
sehen. Auch wenn die Expositionsaspekte
beziiglich des Traumas nicht so systema-
tisch wie in der Konfrontationstherapie der
Verhaltenstherapie erfolgen, postulieren
wir bei entsprechenden Therapieerfolgen
vergleichbare neurobiologische Wirkme-
chanismen wie in der Verhaltenstherapie.

9.5 Zusammenfassung
Verhaltenstherapeutische und psychody-
namische Verfahren bewirken - wie aus
den bisherigen Studien ableitbar — dhnliche
neurobiologische Veranderungen, die mit
Therapieresponse assoziiert sind. Bis heute
sind allerdings neurobiologische Untersu-
chungsverfahren reinen Forschungsfrage-
stellungen vorbehalten. Hier kdnnte es eine
sehr interessante Entwicklung darstellen,
vor der Therapie individuelle Traumareize
im fMRT-Scanner dem Patienten darzu-
bieten und die individuelle neurobiolo-
gische Reaktion im Verlauf der Therapie
durch wiederholte fMRT-Messungen zu
Uberpriifen und dem Patienten eingehend
radiologisch darzustellen. Hierbei tritt
der Patient mit den pathophysiologischen,
traumainduzierten Reaktionsveranderun-
gen seines Gehirns in bewusste, sichtbare
Auseinandersetzung und kann das Ergeb-
nisse der Traumatherapie (z.B. Expositi-
on) an den verdnderten Aktivititen seines
Gehirns erleben. Eine solche Einbezie-
hung von fMRT-Sitzungen in die Therapie
miisste aber auf spezielle Therapieeffekte
Uberpriift werden. Moglicherweise gelingt
dem Patienten die Distanzierung zum trau-
matischen Erlebnis besser, moglicherweise
sind die Therapieeffekte nachhaltiger. Ein
solches Verfahren wire auch fiir Angst-
und Zwangserkrankungen vorstellbar. Die
notwendigen technischen Voraussetzungen
lassen solche Mafinahmen bislang nur an
speziellen Zentren zu.



