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Seit Freuds Zeiten scheinen wir durchaus 
viel mehr über die Beziehung zwischen 
„Seele“ und Gehirn zu wissen. Klar ist, dass 
das Psychische in seinen vielfältigen Er-
scheinungsformen eng mit den Aktivitäten 
des limbischen Systems verbunden ist, und 
dass psychische Erkrankungen ganz offen-
bar mit Fehlfunktionen limbischer Zentren 
und ihrer Interaktion untereinander sowie 
mit kognitiven Hirnzentren zu tun haben. 
Bedeutende Erkenntnisse entstammen der 
Aufklärung der Geschehnisse im limbi-
schen System auf zellulärer, molekularer 
und genetischer Ebene, d. h. der Ebene der 
Transmitter, Neuropeptide und Neurohor-
mone und ihrer jeweiligen Rezeptoren, de-
ren Verteilung und Dynamik. Dabei stehen 
das Stressverarbeitungssystem (Noradre-
nalin, Cortisol), das serotonerge „Selbstbe-
ruhigungssystem“, das dopaminerge Mo-
tivations- und Belohnungssystem und das 
Oxytocin-Bindungssystem im Vordergrund. 
Eine wahre Revolution für das Problemfeld 
Psyche-Gehirn bedeutet die Einsicht in 
die Auswirkungen, die vorgeburtliche und 
früh-nachgeburtliche traumatisierende Um-
welteinflüsse auf diese psycho-neuronalen 
Systeme haben, und wie sie mit genetischen 
bzw. epigenetischen Mechanismen wech-
selwirken. Die Lösung des uralten Anlage-
Umwelt-Problems scheint in greifbare Nähe 
gerückt zu sein.
Dennoch ist ein wirkliches Verständnis der 
neurobiologischen Grundlagen des Psychi-
schen, seiner Erkrankungen und insbeson-
dere seiner therapeutischen Behandlung 

Geleitwort

Seit der Antike wird das Gehirn als „Sitz“ 
oder zumindest als „Werkzeug“ der Seele 
angesehen. Wo genau die Seele sitzt bzw. 
wo und wie sie auf das Gehirn einwirkt, 
das war bis zu Beginn des 19. Jahrhunderts 
umstritten. Vieles war damals noch ganz 
rätselhaft, z. B. die Funktion der Ventrikel, 
der grauen und weißen Substanz, der Ner-
venfasern und der „Ganglienkugeln“ und 
insbesondere die Art der Erregungsfort-
leitung im Gehirn. Mit dem Aufkommen 
leistungsfähiger Mikroskope und histolo-
gischer Techniken, der Elektrophysiologie, 
der Neuropharmakologie und schließlich 
der bildgebenden Verfahren wurde in den 
vergangenen 150 Jahren eine fast unüberseh-
bare Fülle an Kenntnissen über den Bau und 
die Funktion des Gehirns der Tiere und des 
Menschen angehäuft. Natürlich nahm auch 
die Psychiatrie in dieser Zeit einen großen 
Aufschwung, und mit einiger Verzögerung 
hatten auch Psychotherapien systematische 
Erfolge zu vermelden. Aber den Sitz der See-
le hat man noch nicht gefunden, und auch 
die berühmte Aussage Wilhelm Griesingers 
von 1845, psychische Erkrankungen seien 
Hirnerkrankungen, wartet noch auf ihre 
endgültige Bestätigung. Ebenso scheiterte 
Ende des 19. Jahrhunderts der höchst be-
gabte junge Neurobiologe Sigmund Freud 
mit dem Vorhaben, seine Vorstellungen des 
Psychischen neurobiologisch zu fundieren. 
Aus heutiger Sicht suchte er am falschen Ob-
jekt (dem Neunauge) am falschen Ort (dem 
Hirnstamm) und mit den falschen Mitteln 
(einer relativ groben Neuroanatomie).



Geleitwort

noch nicht erreicht. Das liegt sicherlich vor 
allem an methodischen Problemen, indem 
z. B. viele tierexperimentelle Befunde sich 
nicht ohne Weiteres auf den Menschen über-
tragen lassen, oder dass die Aussagen der 
funktionellen Bildgebung trotz großer Fort-
schritte oft noch zu uneindeutig sind. Ein 
weiterer Grund ist, dass psychische Erkran-
kungen viel individualisierter ablaufen und 
heterogener sind als bisher angenommen. 
Die äußerst wichtige neurobiologische Va-
lidierung psychotherapeutischer Verfahren 
stellt eine große Herausforderung dar, bei 
der erst wenige Erfolge zu verzeichnen sind. 
Messungen an Gehirnen einer genügend 
großen Zahl psychisch kranker Menschen 
während des Verlaufs einer mehrmonatigen 
oder gar mehrjährigen Therapie und der 

Vergleich mit Kontrollpersonen können sich 
schnell zu einer Sisyphus-Arbeit entwickeln, 
wie mir aus eigener Erfahrung bekannt ist.
Dennoch ist die Erforschung der neuro-
biologischen Grundlagen des Psychischen, 
seiner Erkrankungen und seiner Behand-
lungen eine der größten Herausforderun-
gen und wichtigsten Gegenstände der Wis-
senschaft – insbesondere in Hinblick auf 
ihre praktisch-gesellschaftliche Relevanz. 
Ich verstehe das vorliegende Buch als einen 
mutigen und zugleich realistischen weite-
ren Schritt in diese Richtung, der alle nur 
erdenkliche Unterstützung verdient.

Bremen, im April 2013 Gerhard Roth



Vorwort

„psychotherapiearmen“ Situationen oder 
spezifische Kurzinterventionen nicht ge-
ringzuschätzen, sondern sich die (teilweise 
neurobiologisch fassbare) Essenz und Ef-
fektivität bestimmter Therapieelemente zu 
vergegenwärtigen. Das Wissen über neuro-
biologische Zusammenhänge kann zusätz-
lich dazu motivieren, das eigene Tun immer 
konkreter und feiner im Spannungsfeld zwi-
schen neurobiologischen Erkenntnissen und 
praktischer Psychotherapie auszurichten.
Daher lässt sich das Hauptziel des Buches 
dahingehend benennen, dass psychothera-
peutisches Denken und neurobiologische 
Erkenntnisse aufeinander bezogen und Ent-
sprechungen, aber auch Divergenzen her-
ausgearbeitet werden sollen. In einer Zeit, 
in der naturwissenschaftliches Denken im 
Sinne der Neurobiologie sehr vorherrschend 
die allgemeine und fachliche Öffentlich-
keit bestimmt, aber dennoch viele die Be-
schränktheit dieses „Diskurses“ sehen, ist 
es an der Zeit zu versuchen, die mögliche 
Synergie zwischen den mehr empirisch-sta-
tistischen neurobiologischen und den eher 
kasuistischen therapeutischen Ansätzen zu 
beschreiben und zu charakterisieren. Darin 
liegt für beide Seiten eine ungeheure Chance 
und für den praktisch tätigen Therapeuten 
ein Erkenntnisgewinn, der seine unmittel-
bare Arbeit befruchtet und möglicherwei-
se verändern wird. Die mentale Seite und 
das Modellhafte der Psychotherapie durch 
harte neurobiologische Messergebnisse von 
Bildgebung, Neurophysiologie und Genetik 
sinnvoll abzubilden – hier Entsprechungen 

Es ist aus unserer Sicht – abgesehen von Fi-
nanzierungsaspekten – wenig nachvollzieh-
bar, warum einerseits die Pharmakotherapie 
so intensiv erforscht wird, andererseits je-
doch viele Verfahren in der Psychiatrie wie 
die Ergotherapie, die Bewegungstherapie 
und insbesondere die „Königsdisziplin“ Psy-
chotherapie, sowohl bezüglich Effektivität 
als auch Wirkmechanismen seit Jahrzehn-
ten so sträflich vernachlässigt werden. Dabei 
sind evidenzbasierte Wirksamkeitsnachwei-
se von Psychotherapie, aber auch anderer 
nicht-medikamentöser Therapieverfahren 
in der Psychiatrie und der ambulanten Ver-
sorgung von großem Interesse – nicht zu-
letzt für die Kostenträger, die wissen wollen, 
was die eingesetzten Psychotherapie-Ver-
fahren bzw. Therapieansätze einschließlich 
Ergo- und Bewegungstherapie tatsächlich 
bewirken.
Dieses Buch möchte wissenschaftliche An-
regungen bieten, im deutschsprachigen 
Raum die neurobiologische Perspektive auf 
Psychotherapie – einschließlich einzelner 
Elemente bzw. Schritte – und auf ergän-
zende oder verwandte Verfahren wie Ergo- 
und Bewegungstherapie sowie Feedback-
Verfahren zu stärken. Erste Ansätze sind in 
Deutschland bereits bundesweit in einigen 
BMBF- bzw. DFG-geförderten Projekten 
und Projektverbünden zu erkennen.
Zum anderen soll dieses Buch den klinischen 
Praktiker und den niedergelassenen Psycho-
therapeuten ansprechen und dazu ermuti-
gen, traditionelles einzel- und gruppenpsy-
chotherapeutisches Handeln in vermeintlich 



Vorwort

im Sinne von Korrespondenzen und Korre-
lationen aufzuzeigen –, ist der Anspruch des 
Buches. Kausale Bezüge herzustellen, dürfte 
gegenwärtig nur in Einzelfällen gelingen. 
Nach einem Einführungskapitel zu allgemei-
nen Gesichtspunkten des Themas, speziell 
zur Erkenntnistheorie des Verhältnisses von 
Psyche und Soma sowie zur Studiensituati-
on, folgen Kapitel zu den einzelnen großen 
psychiatrischen Krankheitsbildern bzw. psy-
chischen Störungsbildern (ICD-10: F00-F99), 
die jeweils die Aspekte Störungsbild, Neuro-
biologie, Tiefenpsychologische Psychothera-
pie und Verhaltenstherapie pro Störungsbild 
einzeln und in ihrem Bedingungsgefüge ab-
handeln. Die grundlegende Idee des Buches 
ist es, anhand der großen Krankheitsbilder 
der Psychiatrie und Psychotherapie, der Psy-
chosomatischen Medizin und Psychothe-
rapie sowie der Klinischen Psychologie zu 
zeigen, wie der gegenwärtige Kenntnisstand 
bezüglich des Ineinander und Miteinander 
neurobiologischer Forschung einerseits und 
von Verhaltenstherapie und psychodynami-
schen Verfahren andererseits ist. Es soll aber 
auch verdeutlichen, wo Defizite sind und wo 
weiterer Forschungsbedarf besteht. Ziel der 
Kapitel ist es daher, „aus einem Guss“ As-
pekte der Neurobiologie und Psychothera-
pie bezüglich der einzelnen Krankheitsbilder 
darzustellen. Ziel ist es auch, sowohl die psy-

chodynamischen als auch verhaltensthera-
peutischen Vorstellungen zielorientiert und 
gleichgewichtig zu Wort kommen zu lassen.
Dieses Buch wendet sich an alle am The-
ma Interessierten, an ärztliche und psy-
chologische Psychotherapeuten, Psychiater, 
Psychologen, andere Therapeuten wie So-
ziotherapeuten, Erogtherapeuten, Bewe-
gungstherapeuten usw. sowie interessierte 
Studenten der entsprechenden Fächer. Als 
Vorzug des Buches betrachten wir den un-
mittelbaren Erkenntnisgewinn für jeden 
im Bereich von Psychiatrie/Psychotherapie 
Tätigen (Krankhaus, Praxis, Sozialpsychi-
atrischer Dienst, Beratungsstellen etc.), wie 
„Hardware“ und „Software“ bei Prozessen 
beim Patienten und hinsichtlich unseres täg-
lichen Tuns am Patienten zusammenspielen 
könnten.
Wir danken allen Autoren und Mitstrei-
tern, die sich bereitwillig und neugierig auf 
das Unterfangen dieses Buches eingelassen 
haben, und vor allem Herrn Bertram vom 
Schattauer Verlag für seine Begeisterung für 
das Projekt und seine Bereitschaft, dieses 
Buch „zu machen“.

Bochum, im September 2013

 Georg Juckel und  
 Marc-Andreas Edel
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hang einmal, indem er sagte, dass das Ge-
hirn sich nicht selbst vollständig erkennen 
könne, da es die hierfür benötigte Meta-
ebene natürlicherweise nicht einnehmen 
könne.

Es muss somit zwischen den zerebralen 
Strukturen und Funktionen selbst und der 
Betrachtung und Interpretation, d. h. auch 
der Erforschung dieser Strukturen und 
Funktionen, im Sinne psychischer Vor-
gänge beim betreffenden Wissenschaftler, 
unterschieden werden (Abb. 1-1).

Die genannten Wissenschaftler und 
viele andere gelangten zwar zu der Über-
zeugung, dass es korrelative Beziehungen 
oder Korrespondenzen zwischen Gehirn 
und psychischen Funktionen gebe – zu-
nächst zwischen dem Gehirn und den psy-
chischen Funktionen einer Person, eines 
Probanden oder Patienten. Kausalitäten 
ließen sich aber allenfalls in der Domäne 
neuraler Gegebenheiten und Mechanismen 
selber herstellen – beispielsweise ändern 

1.1 Gehirn, Psyche und ihre 
Erforschung

Die Ursprünge der erkenntnis- bzw. wis-
senschaftstheoretischen Betrachtung von 
Gehirn und Psyche reichen bis auf Imma-
nuel Kant zurück. Er postulierte, dass es 
„ein Seiendes“ („das Ding an sich“) gebe, 
das unabhängig von der Wahrnehmung 
durch ein Subjekt existiere. Diese Tradition 
findet einen zeitgenössischen Höhepunkt 
bei dem chilenischen Biologen und Philo-
sophen Humberto Maturana: Auf theore-
tisch bestechende und teilweise empirisch 
begründete Weise legt er dar, dass neu-
robiologische und psychophysiologische 
Strukturen und Funktionen an sich von der 
wissenschaftlichen Perspektive auf biolo-
gische, psychologische und psychosoziale 
Zusammenhänge kategorisch zu trennen 
seien (z. B. Maturana 1988).

Der bekannte Hirnforscher Otto Detlev 
Creutzfeldt pointierte diesen Zusammen-

Abb. 1-1 Unterscheidung 
zwischen zerebralen Strukturen 
bzw. psychischen Vorgängen 
und deren Erforschung durch 
Neurowissenschaftler

Forscher Proband/Patient

Gehirn
(Strukturen und

Funktionen)

Neurowissenschaftliche
Forschung

(psychische Vorgänge)

Gehirn
(Strukturen und

Funktionen)

Psychische 
Vorgänge
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sich  Synapsengewichte durch bestimmte 
Neurotransmitter-Konzentrationen. Der 
direkte Übertrag in Form einer Beschrei-
bung psychischer oder mentaler Phäno-
mene durch neurobiologische Befunde sei 
nicht möglich. Um die Kluft zwischen den 
Bereichen zu überbrücken und gemäß der 
„Höhlenmetapher“ Platons wenigstens die 
„Schatten“ der Realität zu erfassen, d. h. sich 
kategorienübergreifend einem Verständnis 
der Mechanismen anzunähern, bedienen 
sich die Neurowissenschaften korrelativer 
Vergleiche zwischen Variablen der neuro-
biologischen und der psychiatrischen bzw. 
psychologischen Perspektive.

Hierbei muss berücksichtigt werden, 
dass jede Erkenntnis, sei es die psychologi-
sche im Hinblick auf Psychotherapie oder 
die neurowissenschaftliche im Hinblick auf 
das Gehirn, mehr oder weniger subjektiv 
gefärbt ist. Es handelt sich um die Rede, das 
Nachdenken oder die Wissenschaft (grie-
chisch λογος) von der Psyche oder vom 
Gehirn: Dieser Logos stellt eine mehr oder 
weniger an bestimmten naturwissenschaft-
lichen oder psychologischen Grundsätzen 
orientierte subjektive Perspektive dar.

1.2 Probleme neurowissen-
schaftlicher Methodik

Die Neurowissenschaften müssen sich mit 
drei gravierenden methodischen Problem-
bereichen auseinandersetzen:
1. Unsere Untersuchungsmethoden sind 

vermutlich immer noch zu grob, indi-
rekt, unspezifisch oder „unscharf“; d. h. 
wir haben mit unseren gegenwärtigen 
Untersuchungstechniken noch keine 
Möglichkeiten, die neurobiologischen 
Veränderungen durch Psychotherapie 
auf der neuronalen Ebene oder neuro-
chemisch in vivo zu erfassen.

2. Das Gehirn ist ungeheuer komplex und 
unterschiedliche zerebrale Vorgänge lau-
fen gleichzeitig ab bzw. folgen dicht auf-
einander: Um bestimmte Effekte durch 
eine Psychotherapie zu bestimmen, 
müssten – neurowissenschaftlich ge-
dacht – die multiplen und verschieden-
artigen Bedingungen außerhalb dieser 
Psychotherapie eliminiert werden. Dies 
ist nicht ansatzweise möglich. Entspre-
chende „Probanden“ würden Nahrung 
und Getränke zu sich nehmen, hormo-
nelle bzw. zirkadiane Besonderheiten 
und Schwankungen aufweisen und mit 
ihrer Umwelt in vielfältigste Interaktio-
nen treten. Hinzu kommt, dass psycho-
therapeutische Verfahren hinsichtlich 
verschiedener Wirkfaktoren und der 
Interaktionen bzw. Intersubjektivität 
zwischen Patient und Therapeut viel zu 
komplex sind, um Effekte und Zusam-
menhänge genau zuzuordnen.

3. Es werden Prä-Post-Vergleiche angestellt, 
die den meist diskontinuierlichen Ver-
lauf einer Psychotherapie nicht abbil-
den und daher individuelle Lern- und 
Veränderungsprozesse im Rahmen von 
 Psychotherapien nicht angemessen er-
fassen können.

1.3 Neurobiologische 
und psychotherapeutische 
 Perspektive

Während Neurowissenschaftler versuchen, 
mit naturwissenschaftlichen und mathe-
matischen Methoden die Zusammenhän-
ge zwischen zerebralen Strukturen und 
Funktionen aufzuklären, sind Psychothe-
rapeuten primär an einer Veränderung des 
psychischen Erlebens und der psychischen 
Vorgänge ihrer Patienten oder Klienten in-
teressiert: Eine ausgereifte Psychotherapie 
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meist „menschlich“, „klientenzentriert“ 
und verständnisvoll, übersehen jedoch be-
stimmte bio-psycho-soziale Details, die zur 
Integration und Gestaltung einer störungs-, 
ressourcen-, bewältigungs- und zielorien-
tierten Therapie wichtig wären.

Michael Robbins schrieb im Journal of 
the American Psychoanalytic Association 
(1992), dass biologische Psychiater dazu 
tendierten, Phänomene wie „Geist“ und 
„Bedeutung“, welche zur Psychoanalyse 
gehörten, als unwichtige Epiphänomene zu 
verkennen, jedoch reduktionistische Erklä-
rungen von psychischen Zuständen vorzu-
nehmen. Psychoanalytiker auf der anderen 
Seite neigten dazu, das wachsende neuro-
biologische Wissen um konstitutionelle 
Ursachen psychischer Störrungen zu igno-
rieren. Interaktive Modelle, die neurobio-
logische Ursachen und psychische Folgen 
durcheinander brächten, seien allerdings 
theoretisch unsinnig. Ein integratives wis-
senschaftliches Modell müsse hierarchisch 
aufgebaut sein, um die Koexistenz und die 
Aufklärung von Zusammenhängen zwi-
schen beiden Disziplinen zu fördern.

Beide Perspektiven, die neurowissen-
schaftliche – trotz ihrer Neigung, die 
Subjek tivität einer Person hinter ihren ze-
rebralen Strukturen und Funktionen zu 
übergehen –, und die psychotherapeutische 
– trotz ihres Hangs, neurobiologische Ge-
gebenheiten zu wenig zu berücksichtigen 
–, sollten als komplementär, d. h. zwar als 
kategorisch unterschiedlich, jedoch einan-
der ergänzend betrachtet werden: Einerseits 
könnten Neurowissenschaftler von psycho-
logisch-psychotherapeutischem Wissen und 
Erkenntnissen, andererseits Psychothera-
peuten/Psychoanalytiker von neurowissen-
schaftlichen Ergebnissen profitieren.

Vielzitierte Bücher der letzten Jahre zei-
gen allerdings, wie tief die Kluft zwischen 
den beiden Welten ist: In Koukkou et al. 

basiert auf psychologischen und neurowis-
senschaftlichen Erkenntnissen. Dennoch 
hat sie vor allem Interventionen zum Ziel, 
die positiv verändernde Erfahrungen und 
Lernvorgänge bereitstellen und fördern.
Sowohl die neurowissenschaftliche Pers-
pektive, neurobiologische Fragestellungen 
zu beantworten, als auch das psychothera-
peutische Anliegen, psychische Verände-
rungen zu bewirken, sind primär subjektive 
Positionen mit bestimmten Besonderhei-
ten und Risiken. Der Vorteil neurowissen-
schaftlicher Methodik liegt darin, dass neu-
ronale Strukturen und Aktivität messbar 
und dass diese Messungen wiederholbar 
sind. Zudem ist es möglich, Einzelaspekte 
herauszugreifen und zu Hypothesen, Mo-
dellen oder Theorien zusammenzufügen, 
um später mit weiterer Forschung daran 
anzuknüpfen.

In der Psychotherapie ist es wesentlich 
schwieriger – sowohl von Therapeuten- 
als auch von Patientenseite –, psychische 
Vorgänge isoliert zu erfassen, zu nutzen 
und zu reproduzieren. Das resultiert aus 
der Komplexität und Verwobenheit psychi-
scher Vorgänge, aus der Tatsache, dass der 
„ganze Mensch“ vor einem sitzt, und aus 
der grundsätzlich anderen Tradition, Hal-
tung und Herangehensweise der Psycho-
therapie. Die Beziehung zwischen dem 
„Subjekt“ (Therapeut) und dem „Objekt“ 
(Patient) steht im Vordergrund. Therapeu-
tische Interventionen werden durch eine 
vertrauensvolle und verlässliche Bindung 
und Interaktion erst wirksam.

In neurowissenschaftlichen Paradigmen 
müssen individuelle, Bindungs- und Um-
welteinflüsse oft eliminiert werden, um 
zu validen und vergleichbaren Ergebnis-
sen zu gelangen. Dagegen erscheinen viele 
Psychotherapien, besonders bei tra gischen 
Biographien von Patienten mit hoher 
 Komorbidität und Belastung, umgekehrt 
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wie sich die Entstehung bzw. Auslösung 
von Depressionen und Belastungsstörun-
gen neurowissenschaftlich interpretieren 
lässt. Auch in Deneke (2001) finden sich 
vorrangig neurobiologische Modelle und 
Theorien, aber nur wenige Ausführungen, 
in welchem Verhältnis Neurobiologie und 
Psychotherapie stehen und wie psychothe-
rapeutische Effekte durch empirische neu-
robiologische Forschung erklärt werden 
könnten.

In Schiepek (2011) werden viele neuro-
biologische Ergebnisse und Erkenntnisse 
genannt, die mehr oder weniger enge Zu-
sammenhänge mit Psychotherapien auf-
weisen. Allerdings finden sich auch in die-
sem umfangreichen Werk kaum Studien, 
die sich mit neurobiologischen Nachwei-
sen psychotherapeutischer Prinzipien und 
Wirksamkeit befassen.

Eric Kandel hat sich in seinen späteren 
Arbeiten im Hinblick auf das Verhältnis 
von Geist und Gehirn auch mit seiner ei-
genen biografischen Entwicklung von der 
Psychoanalyse zur Neurobiologie beschäf-
tigt. In Kandel (1998) führt er aus:
•	 Alle mentalen Funktionen reflektieren 

Funktionen des Gehirns.
•	 Gene tragen entscheidend zu mentalen 

Funktionen bei und dadurch möglicher-
weise auch zu psychischen Störungen.

•	 Verhalten, auch durch Psychotherapie 
verändertes Verhalten, kann Einfluss 
auf Genexpression und epigenetische 
Mechanismen haben.

•	 Ein neuer Blick auf die Beziehung zwi-
schen eher erblichen und eher erworbe-
nen psychischen Störungen ist dadurch 
möglich.

•	 Die durch Umwelterfahrung bewirkte 
Genexpression überdauert als moleku-
lare und strukturelle Veränderung von 
neuronalen Zellen, Projektionsbahnen 
und Netzwerken bzw. Kreisläufen.

(1998) sprach der Nobelpreisträger Eric 
Kandel von „Entsprechungen“ zwischen den 
Theorien von Klein/Bion auf der einen Sei-
te und den Hypothesen und Befunden des 
Hirnforschers Edelman auf der anderen Sei-
te (bezüglich der Konstrukte: Gedächtnis, 
Wahrnehmung, Wirklichkeitskonstruk-
tion, Symbolisierung, Bewusstsein und sei-
ne Entstehung etc.).

Auch Kaplan-Solms und Solms (2000, 
2005), die sich mit Psychoanalysen oder 
„psychoanalytischen Beobachtungen“  bei 
Patienten mit Hirnschädigung befassen, 
und Solms und Turnbull (2004) lassen 
genauere Überlegungen sowie empirische 
Studienergebnisse zum Verhältnis zeitge-
nössischer Psychoanalyse und Neurobio-
logie vermissen: Nach einem histo rischen 
 Exkurs zu den psychoanalytischen Wur-
zeln bei Sigmund Freud und Lurijas Ver-
hältnis zur Psychoanalyse in der Sowjet-
union  skizzieren Kaplan-Solms und Solms 
die „Neurodynamik“ von Träumen und 
schildern anschließend psychoanalytische 
Beobachtungen an Patienten mit Läsio-
nen in verschiedenen Hirnregionen. Das 
360- seitige Buch von Solms und Turn-
bull enthält nur zwei Seiten zur „Neuro-
biologie der  Redekur“ mit eher allgemei-
nen  Hinweisen, dass psychoanalytische 
 Therapien bestimmte Frontalhirnfunktio-
nen im Sinne einer „Ich-Stärkung“ fördern 
sollen.

Auch die Werke von Kandel (2005, 2006) 
sind hier zu nennen, die allerdings auch 
„Spekulatives“ beinhalten.

Rüegg (2011) stellt zunächst neurobiolo-
gische Ergebnisse im Zusammenhang mit 
chronischen Schmerzen, Herz-Kreislauf-
System, Cortisol-System und anderen Hor-
monen, Immunsystem und Gedächtnis-
funktionen dar, bevor er in einem Kapitel 
auf „neuronale Plastizität“ und „sprechende 
Medizin“ eingeht: Es geht vor allem darum, 
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teragieren, ist im Hinblick auf psychothera-
peutische Verfahren und Wirkungen – wie 
auch immer noch hinsichtlich der meisten 
pharmakotherapeutischen Effekte – weit-
gehend unbekannt (s. Abb. 1-2).

Jeder Einfluss auf das Gehirn von außen, 
z. B. im Rahmen alltäglicher Kommunika-
tion, aber auch sämtliche Vorgänge im In-
neren, wie Aktionen oder Reaktionen im 
Kontext des Erinnerns, Fühlens, Denkens 
oder Wollens, haben neurochemische, und 
bei starken oder anhaltenden Reizen auch 
strukturelle Veränderungen zur Folge. Zum 
einen ändern sich die Systeme von Neu-
rotransmittern, Neuromodulatoren und 
Neurohormonen – auch von Genetik und 
Epigenetik –, zum anderen die synaptische 
Plastizität, Synchronizität und Struktur 
der vielfältig interagierenden Neurone. Es 
mehren sich die neurowissenschaft lichen 
Belege dafür, dass Neuroplastizität, d. h. 
die funktionelle und strukturelle Wan-
delbarkeit von Synapsen, Neuronen und 
Netzwerken des Gehirns auf bestimmte 
Anforderungen, die physische Basis für 
die Wirksamkeit der gezielten Interventio-
nen und Lernvorgängen im Rahmen einer 
Psychotherapie ist. Vermutlich ist Psycho-
therapie besonders dadurch wirksam, dass 
es sich nicht nur um rein kognitive oder 
emotionale Lernvorgänge auf Seiten des 
Patienten (nach der Hebbschen Lernregel: 

In einer anderen Arbeit (Kandel 1999) stellt 
er fest, dass die Biologie zusammen mit der 
Psychotherapie, hier Psychoanalyse, wich-
tige Beiträge in folgenden Gebieten leisten 
könnte:
•	 die Natur der unbewussten mentalen 

Prozesse
•	 die Natur von psychologischer Kausalität
•	 Früherfahrung und die Prädisposition 

zu einer psychischen Störung
•	 das Vorbewusste und das Unbewusste 

im Hinblick auf den frontalen Cortex
•	 die sexuelle Orientierung
•	 Psychotherapie und strukturelle Verän-

derung im Gehirn
•	 die Psychopharmakotherapie als ein Zu-

satz zu psychoanalytischen Verfahren

1.4 Wie Psychotherapie das 
Gehirn verändern kann

Erst in den letzten Jahren werden psycho-
therapeutische Effekte auf Hirnfunktionen 
und -strukturen neurowissenschaftlich er-
fasst und neurobiologische Bedingungen, 
Voraussetzungen und Hemmnisse im Hin-
blick auf Psychotherapie erforscht. Psycho-
therapeuten nehmen dies zunehmend wahr 
und versuchen teilweise sogar, dieses Wissen 
in Psychotherapien zu nutzen bzw. anzu-
wenden.

Vor allem im Rahmen der „Neuro plas-
ti zitäts“-Forschung rückt immer mehr ins 
Bewusstsein der Fachwelt und der allge-
meinen Öffentlichkeit, dass prinzipiell jede 
Einwirkung durch Umweltbedingungen 
auf ein Gehirn kurzfristige und oft auch 
längerfristige Folgen für dieses bzw. das 
Erleben der betreffenden Person hat. An-
dererseits hat jeder mentale Zustand ein 
neurobiologisches Korrelat im Gehirn. Wie 
jedoch die drei Ebenen – Umweltfaktoren, 
Gehirn und psychische Verarbeitung – in-

Abb. 1-2 Interaktion von Gehirn, psychischen 
Prozessen und Umwelt/Psychotherapie

Psychische Verarbeitung

Umwelt/
Psychotherapie

Gehirn
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und veränderbare Effekte: Mittels Bio- und 
(EEG- oder fMRT-gestütztem) Neuro-
feedback kann die Zusammengehörigkeit 
(wie „zwei Seiten einer Medaille“) und das 
Zusammenspiel von physiologischer und 
mentaler Ebene für „neuronales Lernen in 
Echtzeit“ genutzt werden. Feedbackverfah-
ren bieten einerseits diagnostische und ver-
laufskontrollierende Möglichkeiten für den 
Therapeuten und den Patienten. Anderer-
seits offerieren sie auch zwei therapeutische 
Prinzipien für den Patienten: Erstens das 
neuropsychologische Training an sich und 
zweitens die unmittelbare Rückmeldung in 
einzelnen Sitzungen und graphische Dar-
stellung von Trainings effekten im Verlauf. 
Dadurch kommt es zu einem Zuwachs an 
Motivation, Commitment und letztlich 
Selbstwertgefühl und Kompetenzerwar-
tungen.

Auch das Eye Movement Desensitiza tion 
and Reprocessing (EMDR), eine psycho-
traumatologische Methode, die zur senso-
rischen, emotionalen und körper lichen 
Traumaexposition und -verarbeitung in 
sensu (horizontale) Augenbewegungen als 
externen Fokus oder Anker benutzt, könn-
te als Feedbackverfahren bezeichnet wer-
den. Denn die Exposition führt zu einem 
unmittelbaren, nicht-metakognitiven Ver-
arbeitungsprozess, an den wiederum die 
Ge staltung der einzelnen Expositions-
durchgänge einschließlich Anzahl und Fre-
quenz der Augenbewegungen (manchmal 
auch die Art der Stimulation) angepasst 
wird.

Wir gehen davon aus, dass Feedback-
verfahren in der Psychotherapie die klas-
sischen metakognitiven Ansätze nicht ver-
drängen, sondern sie zunehmend ergänzen 
werden. Wir sind optimistisch, dass immer 
effektivere und praktikablere Kombinatio-
nen aus beiden Bereichen entwickelt und 
erforscht werden – beispielsweise können 

„what fires together, wires together“) han-
delt, sondern diese Lernvorgänge durch das 
gemeinsame oder komplementäre Feuern 
der Neurone von Patient und Therapeut, 
d. h. durch Interaktionen und Intersubjek-
tivität; verstärkt werden.

An dieser Stelle soll kurz das Problem 
der Definition von Psychotherapie ange-
sprochen werden. Klassischerweise ist eine 
sprachliche Interaktion zwischen Patient 
und Therapeut das Hauptmerkmal einer 
Psychotherapie. Bei fast allen Feedback-
verfahren (s. u.) spielt aber sprachliche In-
teraktion keine oder eine untergeordnete 
Rolle. Dennoch handelt es sich auch hier 
– im Vergleich zu Stimulationsverfahren 
wie der Gleichstrom- oder transkraniellen 
Magnetstimulation – primär um Lernvor-
gänge. Daher unser Vorschlag, alle Metho-
den einschließlich Feedback-Verfahren, die 
über reine Stimulation hinaus Lernvorgän-
ge in Gang bringen, als Psychotherapie im 
weiteren Sinn zu bezeichnen.

Uns ist bewusst, dass fundamenta-
le Veränderungen durch Psychotherapie 
nicht möglich sind. Durch den Umgang 
mit dem eigenen biographischen Material, 
Konflikten, der eigenen Persönlichkeits-
struktur sowie durch in Verhaltensana-
lysen ge wonnene Einsichten in dysfunk-
tionales Verhalten und das Erlernen neuer 
Verhaltensweisen und Reaktionsmuster, 
kann jedoch zumindest eine Kurskorrek-
tur gelingen. Diese wirkt sich dann auf die 
psychische Gesundheit der betreffenden 
Person aus.

Psychotherapeutische Interventionen 
wirken entweder „metakognitiv“ oder „psy-
choedukativ“, indem Patienten – und in der 
Interaktion auch Therapeuten – ihre Bio-
graphie und ihr Verhalten in der therapeu-
tischen Situation und danach reflektieren. 
Oder die Therapien haben direkt messba-
re bzw. für den Patienten wahrnehmbare 
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implizite Vorgänge, z. B. innere Konflikte, 
explizit gemacht werden müssen.

Das implizite Gedächtnis besteht aus 
dem prozeduralen Gedächtnis (gespei-
cherte Fertigkeiten wie Fahrradfahren) 
und dem Priming, d. h. die Wahrnehmung 
unterschwelliger Reize, die nicht über den 
Hippocampus abgespeichert werden und 
somit auch nicht das Bewusstsein errei-
chen. Das sind beispielsweise bestimmte 
Werbebotschaften oder Geruchswahrneh-
mungen, die erst viel später bewusst werden 
und zu Reaktionen führen können. Zum 
expliziten oder deklarativen Gedächtnis 
gehören das episodische Gedächtnis, d. h. 
die persön lichen Erfahrungen, Erlebnisse 
und Lernvorgänge, z. B. Erinnerungen an 
Urlaubsreisen, bestimmte Beziehungen 
oder wie man Fahrradfahren gelernt hat. 
Zum expliziten Gedächtnis zählt auch das 
semantische Gedächtnis – das Welt- und 
Faktenwissen, z. B. wie hoch der Reifen-
druck beim Fahrrad sein darf.

Während deklarative oder explizite Ge-
dächtnisinhalte im Thalamus und im me-
dialen Temporallappen, speziell im Hippo-
campus – als Relais für Wahrnehmung und 
Abspeicherung neuer Informationen und 
Abgleich mit vorhandenen Gedächtnisin-
halten – verarbeitet werden, sind hinsicht-
lich des impliziten Gedächtnisses vor allem 
das Striatum, Teile des Neocortex (bzgl. 
Priming), die Amygdala, das Cerebellum 
sowie bestimmte Reflexbahnen involviert. 
Explizites und implizites Gedächtnis beein-
flussen sich gegenseitig, z. B. kann ein klei-
nes negatives Erlebnis, das kürzlich statt-
gefunden hat, aber unbewusst geblieben 
ist, das Speichern und Abrufen expliziter 
Informationen negativ beeinflussen. Diese 
gegenseitige Beeinflussung geschieht meis-
tens implizit/unbewusst (Kandel 1999); sie 
fällt uns nur auf, wenn wir explizit über 
diesen Zusammenhang nachdenken.

Neurofeedback oder neurowissenschaftlich 
standardisiertes EMDR kognitive Verhal-
tenstherapie oder achtsamkeitsbasierte An-
sätze unterstützen.

Die ansatzweise bereits erkennbare Ent-
wicklung von Kombinationen aus meta-
kognitiven, d. h. klassisch psychothera-
peutischen, und Feedbackverfahren stellt 
aus unserer Sicht bereits eine Fortentwick-
lung des Verhältnisses von Psychotherapie 
und Neurobiologie dar. Denn es handelt 
sich bei diesen Kombinationen nicht nur 
um die neurowissenschaftliche oder „dia-
gnostische“ Erfassung von psychotherapie-
relevanten oder -assoziierten neuronalen 
Veränderungen, sondern auch um eine 
therapeutische Synergie aus metakognitiv-
psychotherapeutischen und Feedback-ba-
sierten neurobiologischen Methoden.

1.5 Gedächtnis, das 
 Unbewusste und  Psychotherapie

Die derzeitige Studienlage zeigt, dass es in-
nerhalb von 30 Minuten zu substanziellen 
und damit anhaltenden Veränderungen 
des Gehirns kommen kann (Spitzer 2002). 
Für die Psychotherapie mit ihren Sitzungs-
einheiten von meistens 50 Minuten ist dies 
insofern relevant, als in dieser kurzen Zeit 
nachhaltige Lern- und Gedächtnisprozesse 
angestoßen und – bei wiederholter Anwen-
dung – aufrechterhalten werden können.

Für die Frage des Zusammenhangs zwi-
schen Psychotherapie und Neuroplasti-
zität ist die Unterscheidung in implizites 
(unbewusstes) und explizites (bewusstes) 
Gedächtnis wichtig, weil in den meisten 
Therapien beide Arten des Lernens und der 
Gedächtnisbildung komplementär aktiviert 
werden und in bestimmten Fällen explizite 
Erinnerungen oder Verhaltensmuster ver-
lernt oder „gelöscht“ und in anderen Fällen 
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Potenzierung und Langzeit-Depression 
synaptisch verarbeitet und führen zu be-
wusster Wahrnehmung. Dies hat moleku-
lare Mechanismen zur Folge, die die Neu-

Nur Reize, die bestimmte Schwellenwer-
te überschreiten, wiederholt auftreten oder 
bestimmte Frequenzen aufweisen, werden 
im Hippocampus in Form von Langzeit-

Exkurs
Gedächtnis, psychische Erfahrungen und synaptische Plastizität

Was ist synaptische Plastizität? Reize von außen werden neuronal synaptisch verarbei-
tet, wobei zunächst Nervenzellen durch den sog. First Messenger, den Neurotransmitter 
– z. B. Glutamat – oder durch einen Neuromodulator – z. B. Serotonin – innerhalb von 
Millisekunden erregt werden. Durch sog. Second Messenger (cAMP, Calcium etc.) werden 
intrazelluläre Prozesse innerhalb von Sekunden aktiviert. In der Folge werden sog. Third 
Messenger (CREB, c-fos etc.) im Zytoplasma über Minuten und Tage aktiv. Die anschlie-
ßende Genaktivierung (Genom, Epigenom, Proteom) bezieht den Zellkern ein, erstreckt 
sich über Stunden und Tage, führt zur Produktion von z. B. Proteinen und setzt weitere 
zelluläre Effekte – beispielsweise Wachstumsdifferenzierungsprozesse – in Gang. Welche 
Erfahrungen der Organismus auch immer macht, dies ist der molekulare Ablauf. So fin-
den diese Prozesse auf zellulärer Ebene ebenso bei inneren und äußeren Erfahrungen mit 
anschließender Gedächtnisbildung statt – und auch im psychotherapeutischen Behand-
lungsprozess zur Überschreibung und Änderung der Bewertung bestimmter Erfahrungen 
bzw. Gedächtnisinhalte. Prominentes Beispiel hierfür ist der Einfluss des Wachstumsfak-
tors Brain-Derived Neurotrophic Factor (BDNF) auf die Synapsenbildung: BDNF wirkt auf 
das cAMP Response Element-binding Protein (CREB) im Zellkern. BDNF wird hoch- und 
herunterreguliert durch Neuromodulatoren wie Serotonin, aber auch durch die Gluco-
corticoide wie Cortisol. In einem depressiven Zustand ist Serotonin vermutlich wenig 
aktiv, in der Folge ist die Aktivität von BNDF gering und damit werden weniger CREB 
und entsprechende zellspezifische Proteine gebildet, wodurch die synaptische Plastizität 
herabgesetzt wird. So macht der depressive Patient weniger (positive) Erfahrungen, die 
Gedächtnisbildung ist herabgesetzt und die kognitiven Funktionen sind insgesamt eher 
erlahmt, was wir klinisch bei vielen solchen Patienten sehen. Im behandelten Zustand 
normalisiert sich dieser Prozess bzw. kehrt sich um. Vermutlicher Wirkfaktor ist die Zu-
nahme von Serotonin und Cortisol. Antidepressiva, EKT etc. wirken hierüber positiv auf 
den oben beschrieben Kreislauf der First, Second und Third Messenger. Hierdurch kommt 
es zur verstärkten Bildung neurotropher Faktoren wie BDNF und damit zur Aussprossung 
von Spines und synaptischen Kontakten. Damit kann die betreffende Person wieder mehr 
kognitive und emotionale Erfahrungen machen und entsprechend abspeichern. Diese 
molekularen Prozesse sind beim Menschen nicht ausreichend gut zu untersuchen, sondern 
nur durch Näherung von Serum- oder Liquorbestimmung etc. zu bestimmen. Zudem ist 
bis auf die Loudness Dependence of Auditory Evoked Potentials (LDAEP; Juckel 2005) kein 
wirklich verlässlicher Marker für das Serotoninsystem vorhanden.
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zu behandeln seien, immer mehr komple-
mentären Ansätzen. Diese Entwicklung 
ist einerseits auf – überwiegend verhal-
tenstherapeutische – störungsspezifische 
Psychotherapie-Programme und -ansätze, 
andererseits aber auch auf bessere pharma-
kotherapeutische Möglichkeiten zurückzu-
führen. Diese eröffneten neue Spielräume 
psychoedukativer und psychotherapeu-
tischer Interaktion.

Gehde et al. wiesen bereits 1998 darauf 
hin, dass der Einsatz von Psychopharma-
ka nicht die alleinige Therapie sein dürfe. 
Bestenfalls schafften Psychopharmaka die 
Voraussetzung für eine psychotherapeuti-
sche Behandlung, die, wenn sie dauerhaft 
sein solle, auf die individuellen Bewer-
tungsstrukturen zielen müsse. Veränderte 
Neurotransmission und Neuromodulation 
durch Pharmakotherapie können Lern-
vorgänge und Erfahrungen nicht ersetzen, 
sondern höchstens die Ausgangsbedin-
gungen für psychoedukative und psycho-
therapeutische Interventionen verbessern, 
indem Symptome reduziert werden.

Inzwischen werden beide Therapieprin-
zipien im psychiatrischen Alltag weitge-
hend komplementär betrachtet und ge-
nutzt. Es gilt als unbestreitbar, dass eine 
suffiziente Pharmakotherapie oft eine 
notwendige Voraussetzung dafür ist, dass 
Patienten von Psychotherapie profitieren. 
Grundsätzlich ist davon auszugehen, dass 
Medikamente auf Facetten des Tempera-
ments und Psychotherapie auf den Charak-
ter – als erworbenen und formbaren Anteil 
einer Persönlichkeit – einwirken.

Neurowissenschaftlich interessant und 
wichtig ist die Frage, inwiefern Pharma-
ko- und Psychotherapie über gleiche oder 
komplementäre neurobiologische Verände-
rungen gleiche oder komplementäre the-
rapeutische Effekte erzielen. Beispielswei-
se verbessert Methylphenidat durch eine 

bildung oder Rückbildung von Synapsen 
bewirken, d. h. synaptische und neuronale 
Plastizität.

Das Unbewusste nach Sigmund Freud er-
gibt sich aus Erlebnissen und Erfahrungen 
in der Kindheit, die Einfluss auf späteres 
Handeln, Denken und Fühlen haben. Da der 
Hippocampus in den ersten Lebensjahren 
teilweise noch nicht zu expliziter Gedächt-
nisbildung fähig oder bei traumatischen 
Erfahrungen überfordert ist, bleiben die 
Erlebnisse und Erfahrungen über wiegend 
im impliziten Gedächtnis, d. h. sie werden 
überwiegend subkortikal abgespeichert. 
Diese Gedächtnisinhalte können nicht 
 willentlich erinnert, wohl aber offensicht-
lich durch bestimmte Auslöser oder Erfah-
rungen in der Gegenwart aktiviert werden.

Die Neurobiologie impliziter Gedächt-
nisbildung und -aktivierung ist allgemein 
hinsichtlich klärungsbezogener, psychody-
namischer und psychoanalytischer Thera-
pien – beispielsweise im Zusammenhang 
mit Abwehrmechanismen und Konflikten 
– und speziell im Hinblick auf Psychotrau-
ma-Therapien bzw. für die Behandlung 
dissoziativer Syndrome interessant. Leider 
gibt es noch kaum neurowissenschaft-
liche Studien zum impliziten Gedächtnis 
im  psychiatrisch-psychotherapeutischen 
Kontext.

1.6 Psycho- und 
 Pharmakotherapie

Erst etwa seit der Jahrtausendwende ge-
wann die Psychotherapie innerhalb der 
Psychiatrie einen größeren Stellenwert. 
Seitdem wich das „klinische Dogma“, dass 
schizophrene Psychosen und „endogene“ 
Depressionen (fast) ausschließlich pharma-
kotherapeutisch und erlebnisreaktive Stö-
rungen (fast) immer psychotherapeutisch 
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selektiven Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmer Paroxetin als auch unter Ver-
haltenstherapie eine Abnahme gestei-
gerter orbitofrontaler Aktivität. Auch 
Nakao und Mitarbeiter (2005) konnten 
bei der Zwangsstörung sowohl unter se-
rotonerger Pharmakotherapie als auch 
unter Verhaltenstherapie bei Symptom-
Provokation einen Rückgang der Akti-
vierungen des orbitofrontalen und dor-
solateralen Cortex sowie des anterioren 
Cingulums feststellen.

•	 Furmark et al. (2002) entdeckten bei Pa-
tienten mit Panikstörung mittels Positro-
nen-Emissionstomographie vergleichbar 
geringere Aktivierungen bei Angstpro-
vokation nach Citalopram-Medikation 
und kognitiver Verhaltenstherapie als 
vor den Therapien.

•	 Martin et al. (2001) fanden bei Patienten 
mit Depression mittels SPECT eine ähn-
liche Blutflusszunahme, vor allem in den 
Basalganglien, nach Therapie mit Ven-
lafaxin und einem störungsspezifischen 
Psychotherapie-Programm (Interperso-
nelle Therapie, IPT).

1.7  Umwelteinflüsse, 
 Neuro plastizität und 
 psychische  Störungen

Psychische Störungen können als „maladap-
tive Reorganisation“, d. h. Störungen der 
neuronalen Anpassung bzw. Reorganisa-
tion auf bestimmte Stressoren, aufgefasst 
werden. Die Vulnerabilität für die Fehlan-
passung ist teilweise genetisch bedingt. 
Tiermodelle der „erlernten Hilflosigkeit“ 
zeigen beispielsweiseentsprechende neuro-
biologische Veränderungen der Monoamin-
Systeme, der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse (HPA-Achse) 
und der Induktion genomischer bzw. epi-

Regulierung der dopaminergen Neuro-
transmission prompt und stark, aber nicht 
anhaltend die Aufmerksamkeit und Moti-
vation von Patienten mit ADHS. Durch Psy-
choedukation und Psychotherapie können 
dieselben Effekte erzielt werden, allerdings 
in geringerem Ausmaß und auf erheblich 
langwierigere Weise, dafür aber anhalten-
der. Allerdings ist nicht bewiesen – auch 
wenn es naheliegt –, dass diese Wirkungen 
ebenfalls auf eine Funktionsverbesserung 
des Dopaminsystems zurückzuführen sind.

Über eine Symptomreduktion hinaus hat 
Psychotherapie bei ADHS zusätzlich auch 
Effekte, die nicht, jedenfalls nicht direkt 
pharmakotherapeutisch erzielt werden kön-
nen: Methylphenidat kann weder eine Ver-
besserung des Selbstwertgefühls bewirken, 
noch der Kompetenzerwartungen, der sozi-
alen Kompetenzen, der Bindungsfähigkeit 
oder der Fähigkeit, in bekömmlichem Um-
fang für Spaß, Lust und Freude zu sorgen.

Ein anderes Beispiel für komplementäre 
psychologische Effekte von Pharmako- und 
Psychotherapie ist die Antipsychotikagabe 
bei Wahnvorstellungen im Rahmen einer 
Psychose, die ein Umlernen und Extink-
tionsvorgänge durch Psychotherapie erst 
ermöglicht. Ein weiteres, sehr eindrucks-
volles und inzwischen durch mehrere 
Studien belegtes Beispiel ist die pharma-
kotherapeutische Ermöglichung bzw. Ver-
stärkung von Extinktion durch d-Cyclo-
serin bei Angsterkrankungen. Wie gesagt 
sollte zwischen (komplementären) Effek-
ten auf der neuronalen und der psycholo-
gischen Ebene unterschieden werden und 
zukünftige Studien sollten beide Ebenen 
berücksichtigen.

Einige Studien zeigen gleichartige neu-
robiologische Effekte von Pharmako- und 
Psychotherapie:
•	 Saxena et al. (2002) fanden bei Patienten 

mit Zwangsstörung sowohl unter dem 
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nutzte Nervenzellverbindungen anschlie-
ßend bis ins junge Erwachsenenalter hi-
nein gekappt bzw. abgebaut (synaptisches 
und neuronales Pruning). Die Modelle mit 
Strauchratten (Octodon degus) von Katha-
rina Braun zeigen in diesem Zusammen-
hang eindrucksvoll, welche Auswirkungen 
vorübergehende Trennungen der Jungen 
von den Elterntieren in frühen Entwick-
lungsphasen für die neuronalen Grundla-
gen der Stressregulation und das spätere 
sozio-emotionale Verhalten haben: Un-
mittelbar wird das Cortisol-System mas-
siv aktiviert und längerfristig nimmt die 
neuronale Plastizität durch Rarifizierung 
bzw. Entstehung pathogener Synapsen ab. 
Diese neurobiologischen Befunde korre-
lieren mit depressionsähnlichen Sympto-
men wie erhöhte Stressreagibilität, Ängst-
lichkeit und Reduktion von explorativem 
 Verhalten  ( Jezierski et al. 2006; Gruss et 
al. 2006).

Charles Nemeroff, einer der weltweit 
führenden Depressionsforscher, konnte 
u. a. bei Ratten zeigen, dass frühe Trennun-
gen von Muttertieren zu späteren Dysfunk-
tionen hinsichtlich Serotonin-Rezeptoren 
und Serotonin-Transporter führen (Arbo-
relius et al. 2004). Die Arbeitsgruppe um 
Ronald Duman fand kürzlich heraus, dass 
chronischer Stress bei Nagetieren nicht nur 
die Konzentra tion von BDNF im Hippo-
campus senkt, sondern auch die Wirksam-
keit von Neuritin abschwächt – einem Re-
gulatorprotein, das mit Neuroplastizität in 
Verbindung steht. Die damit einhergehende 
Antriebslosigkeit der Tiere konnte jedoch 
– analog der Erhöhung der BDNF-Kon-
zentration durch einige Antidepressiva mit 
Wiederherstellung der Plastizität – durch 
externe Gabe von Neuritin teilweise rück-
gängig gemacht werden (Son et al. 2012).

Klassische Beispiele für Neuroplastizität 
durch Trainings- und Lernprozesse stel-

genetischer Aktivität im Hippocampus 
mit Verringerung der Konzentration von 
BDNF, der Langzeit-Potenzierung und der 
Neuro-Neogenese.

Erfahrungen und Lernprozesse in der 
Kindheit haben wegen der Neuroplastizität 
des Gehirns erheblichen Einfluss auf die 
strukturelle und funktionelle Reifung des 
Gehirns und damit auf die Basis der Per-
sönlichkeitsentwicklung einschließlich der 
Disposition zu psychischen Störungen: Ein 
traumatisierendes Umfeld kann in der frü-
hen Kindheit zur Unter- oder Fehlentwick-
lungen neuronaler Schaltkreise führen, die 
später nur bedingt korrigierbar sind.

In diesem Kontext weisen wir auf die 
Forschungsergebnisse von Nelson hin, der 
vor einigen Jahren bei rumänischen Wai-
senkindern massive Bindungsstörungen 
festgestellt hatte. Nelson et al. untersuchten 
später 54 acht- bis elfjährige Heimkinder 
magnetresonanz-tomographisch, von de-
nen etwa die Hälfte in den vorangegange-
nen Jahren in einer Pflegefamilie lebte. Sie 
verglichen die Heimkinder mit 20 Kindern, 
die bei ihren Eltern aufgewachsen waren. 
Bei allen Heimkindern war die graue Subs-
tanz gegenüber den Kontrollpersonen mas-
siv reduziert, jedoch wiesen nur die durch-
gängig im Heim aufgewachsenen Kinder 
gegenüber den anderen beiden Gruppen, 
die sich nicht wesentlich unterschieden, si-
gnifikant geringere Volumina der weißen 
Substanz auf. Das lässt vermuten, dass die 
Pflegekinder in neuer, fürsorglicher und 
förderlicher Umgebung gegenüber den wei-
ter im Heim verbliebenen Kindern „neuro-
nal aufgeholt“ hatten (Sheridan et al. 2012).

Während in den ersten Lebensjahren ein 
sehr komplexes synaptisches Netzwerk – 
als Voraussetzung für emotionales Lernen 
und Bindungserfahrungen – entsteht, wer-
den im Hinblick auf eine Ökonomisierung 
und Modularisierung des Gehirns nicht ge-


