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Zusammenfassung: In den letzten Jahren fanden Neurowissenschaften teils kriti-
sche, teils enthusiastische Rezeption unter Psychotherapeuten. Neurobiologische 
Modelle beeinflussen zunehmend die Konzeptualisierung psychischer und psycho-
somatischer Erkrankungen (z. B. Einfluss früher Kindheitserfahrungen) und psycho-
therapeutischer Veränderungsprozesse (Gedächtnis, Affektregulation, Empathie). 
Einflüsse von Psychotherapie auf Gehirnfunktionen sind gut belegt. Auch wenn die 
direkte Umsetzung in die Praxis aktuell begrenzt ist, beeinflussen neurobiologische 
Befunde zunehmend psychotherapeutische Modelle, wie am Beispiel impliziten 
und expliziten Gedächtnisses bzw. der Affektverarbeitung gezeigt wird.
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Forschungsbefunde aus folgenden For-
schungsbereichen:

neurobiologische Modelle psychischer ��

und psychosomatischer Erkrankungen,

neurobiologische Grundlagen psychi-��

scher Veränderung,

Veränderungen in einer Psychotherapie ��

aus der Perspektive der funktionellen 
Bildgebung.

1. 	 Neurobiologische 
Modelle psychischer 
und psychosomatischer 
Erkrankungen

Exemplarisch werden Neurobiologie der 
Angst, Entwicklungsschäden durch früh-
kindliche Trennung, Vernachlässigung und 
Trauma und Neurobiologie des sozialen 
Schmerzes nach Trennung oder sozialer 
Isolation diskutiert.

Neurobiologie der Angst

Emotionen werden als biologisch veran-
kerte Anpassungsmuster des Organismus 
an wechselnde Umweltanforderungen an-

gesehen. Evolutionsbiologische Theorien 
gehen davon aus, dass sich Emotionen 
entwickelt haben, um die verschiedenen 
Reaktionssysteme (z. B. kognitiv, subjek-
tiv, physiologisch, verhaltensorientiert) zu 
koordinieren, Bedrohungen zu begegnen 
und das Überleben zu sichern (Beaure-
gard, 2007). Emotionale Selbstregulation 
beschreibt Prozesse, durch die Individu-
en Erleben und Ausdruck von Emotionen 
beeinflussen. Die beteiligten neuronalen 
Netzwerke ermöglichen eine äußerst ra-
sche Verarbeitung von externen Reizen 
und Gefahrensignalen und damit eine Ver-
haltensantwort im Millisekundenbereich 
im Sinne von Annäherung/Vermeidung 
bzw. Kampf/Flucht. Emotionen sind nicht 
an bewusste Wahrnehmung gebunden. 
Bewusstheit und sprachliche Benennung 
kommen zustande, wenn neokortikale 
Strukturen mitwirken. Prägend für das ak-
tuelle neurobiologische Verständnis der 
Angstentstehung ist das Angstmodell von 
LeDoux (1998), das zwei Notfallschaltkrei-
se zur Erkennung von Gefahrensituationen 
unterscheidet:

Im schnellen Notfallschaltkreis findet ��

die erste Verarbeitung des emotiona-
len Anteils von Wahrnehmungsinhalten 
statt. Sobald die Amygdala über den 
Thalamus Signale aus dem Wahrneh-
mungsapparat erhält, wird ohne Betei-
ligung des sensorischen Kortex bereits 
entschieden, ob das Wahrgenommene 
eine gefährliche oder schädigende Qua-
lität besitzt. Der biologische Vorteil des 
raschen, vorreflexiven Verarbeitungs-
modus liegt in der rechtzeitig eingelei-
teten psychophysiologischen Aktivierung 
für Kampf oder Flucht. Beispielsweise 

Die neurobiologische Forschung weckt 
zunehmend das Interesse von Psychothe-
rapeuten unterschiedlichster Ausrichtung. 
Bedeutung gewinnt die ambitionierte Ziel-
setzung kognitiver Neurowissenschaften 
(Albright, Jessell, Kandel & Posner, 2000, 
p. 1): „die biologischen Mechanismen zu 
verstehen, die mentale Aktivität erklären“ 
(Übers. d. Verf.) für die psychotherapeuti-
sche Forschung und Praxis vor allem durch 
die Untersuchung komplexer intrapsy-
chischer Prozesse beim Menschen (z.  B. 
Wahrnehmung, Gedächtnis, bildhafte Vor-
stellungen, Regulation von Emotionen) 
mit neueren bildgebenden Verfahren. 
Die in Komplexität und Umfang für den 
Praktiker kaum noch überschaubare For-
schung weckt teils unkritische Akzeptanz, 
verbunden mit der Hoffnung, „harte“ wis-
senschaftliche Belege für die Wirksamkeit 
eigener therapeutische Modelle zu finden, 
teils Skepsis und Befürchtungen, dass see-
lische Erkrankungen auf neurobiologische 
Faktoren zurückgeführt werden und psy-
chosoziale Faktoren vernachlässigt werden 
(Beutel, Stern & Silbersweig, 2003).

Die folgende Übersicht befasst sich mit 
möglichen praktischen Konsequenzen für 
Psychotherapie an Hand beispielhafter 
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erstarrt der Wanderer in seiner Bewe-
gung, der im Wald einen länglichen 
Gegenstand vor sich auf dem Boden 
liegen sieht, bevor er genau bestimmen 
kann, ob es sich um eine Giftschlange 
handelt.

Zeitlich verzögert erhält die Amygdala ��

aus dem Großhirn Signale über den 
Thalamus. Die Integration und Be-
wertung sensorischer Informationen 
ermöglicht, potenzielle Gefahrensitua-
tionen genauer zu analysieren und zu 
beantworten. Im o. g. Beispiel registrie-
ren wir Bereitstellungsreaktion (Herz-
klopfen etc.) und Erstarren, bevor wir 
die vermeintliche Giftschlange z. B. als 
gefahrlosen Stock erkannt haben.

Beispielsweise werden Panikattacken typi-
scherweise ohne bewusste Wahrnehmung 
der auslösenden inneren oder äußeren 
Reize entsprechend dem ersten Notfall-
schaltkreis „aus heiterem Himmel“ erlebt. 
In der Mehrzahl funktioneller bildgebender 
Studien werden übereinstimmend mit die-
sem Modell bei Angststörungen vermehrte 
Aktivierungen der Amygdala und der Insula 
(Verarbeitung somatischer Korrelate negati-
ver Emotionen) berichtet. Diese sind häufig 
begleitet von Veränderungen der Aktivie-
rung präfrontaler Areale, die die Amygda-
laaktivität hemmen oder modulieren (Me-
taanalyse von Etkin & Wager, 2007).

Entwicklungsschäden durch 
frühkindliche Trennung, 
Vernachlässigung, Trauma

Die empirische Säuglingsforschung hat 
die Bedeutung der Interpersonalität der 
Entwicklung in der frühen Kindheit heraus-
gearbeitet, was von Psychoanalytikern in 
der Tradition der von Bowlby in den 60er 
Jahren formulierten Bindungstheorie auf-
gegriffen wurde. Demnach finden wesent-
liche Entwicklungsschritte und Prägungen 
durch die interpersonellen Erfahrungen der 
frühen Kindheit statt. Dass frühe Trennung 
bei Säugetieren zu einer lebenslangen Vul-
nerabilität gegenüber Stress und – analog 
zu psychosomatischen Erkrankungen – zu 
einem erhöhten Risiko für Ulcera duodeni 
und ähnliche Erkrankungen führt, ist seit 
den Pionierstudien der Arbeitsgruppen von 
Hofer und Weiner (1971) gesichert. Neue-
re Studien von Francis und Meaney (1999) 

bestätigten, dass Umweltwidrigkeiten die 
Qualität der mütterlichen Versorgung, die 
Gehirnentwicklung der Nachkommen und 
deren mütterliches Verhalten und später 
gegenüber den Folgegenerationen negativ 
beeinflussen (Beutel & Huber, 2007).

Bei unterschiedlichen Säugetieren (Af-��

fen, Ratten) führten geringe Ressour-
cen (z. B. Nahrung), soziale Instabilität 
oder Isolation zur Beeinträchtigung der 
mütterlichen Fürsorge (Brutpflegever-
halten). Bei der Folgegeneration kam 
es zur vermehrten Synthese von Cor-
ticotropin Releasing Factor (CRF) im 
Hypothalamus. Vermehrte CRF-Spiegel 
aktivieren die Kaskade der Stressreak-
tionen und haben darüber hinaus ei-
nen angstauslösenden Effekt. Es kam 
zusätzlich zur verminderten Genex-
pression (verminderter Aktivierung von 
Genen mit der Folge einer geringeren 
Synthese) von Glukokortikoid-, Benzo-
diazepin- und GABA-Rezeptoren. Durch 
die verringerte Rezeptordichte im Ge-
hirn verschlechtert sich die Regulation 
der Stresshormone und es kommt le-
benslang zu überschießenden Stressre-
aktionen.

Ausgeklügelte Adoptionsstudien zeigten, ��

dass erfahrene „natürliche“ Variationen 
mütterlichen Pflegeverhaltens (bei Rat-
ten Lecken, Fellpflege und Stillverhalten) 
die Entwicklung der Nachkommen präg-
ten. Unabhängig von der Fürsorglichkeit 
der leiblichen Mutter zeigten Nachkom-
men, die von fürsorglichen (Pflege-) 
Müttern aufgezogen worden waren, als 
erwachsene Tiere weniger Ängstlichkeit 
(Exploration in neuer Umwelt) und we-
niger Stressreaktionen (Francis, Diorio, 
Liu & Meaney, 1999).

In einer Folgestudie fanden Weaver et ��

al. (2004) verglichen mit Nachkom-
men wenig fürsorglicher Mütter bei den 
Nachkommen fürsorglicher Mütter eine 
vermehrte Aktivität des Neurotrans-
mitters Serotonin und eine vermehrte 
Genexpression des NGF (nerval growth 
factor)-1A im Hippocampus, gleichzeitig 
konnte eine Aktivierung der Genexpres-
sion von Glucocorticoid (GR)-Rezep-
toren im Hippocampus nachgewiesen 
werden, was wiederum eine bessere 
Stressregulation ermöglicht.
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Neurobiologie des sozialen 
Schmerzes nach Trennung oder 
sozialer Isolation

Wie Bowlby (1987) gezeigt hat, besteht bei 
Menschen ein grundlegendes biologisch 
verankertes Bedürfnis nach einer Schutz 
und Sicherheit gebenden engen emotio-
nalen Bindung. Bei Trennung und Gefahr 
wird die Nähe der Bindungsfigur gesucht. 
Evolutionsbiologisch haben soziale Tiere, 
die starke Bindungen bilden und in Grup-
pen integriert sind, eine größere Chance 
zu überleben, zu reproduzieren und ihre 
Nachkommen aufzuziehen (MacDonald & 
Leary, 2005). Psychobiologisch sind daher 
Mechanismen erforderlich, um drohendes 
Ausgeschlossenwerden zu erkennen und 
darauf adäquat zu reagieren.

Auf die Erfahrung, ausgeschlossen oder 
zurückgewiesen zu werden, reagieren 
wir mit verletzten Gefühlen, die häufig 
in Begriffen körperlichen Schmerzes be-
schrieben werden. Probanden wurde 
während einer Untersuchung mit funkti-
oneller Kernspintomographie (fMRT) auf 
einem Bildschirm ein virtuelles Ballspiel 
vorgeführt, bei der der im Bildvordergrund 
angedeutete Proband mit zwei virtuellen 
Mitspielern erst eine Zeit lang mitspielen 
konnte, dann jedoch den Kontakt zu den 
beiden anderen verlor, die ohne ihn wei-
terspielten. Selbstbeurteilungsfragebögen 
zeigten direkt nach dem Experiment, dass 
sich die Probanden ausgeschlossen fühl-
ten. Die zerebralen Aktivierungsmuster 
waren annähernd identisch mit jenen, die 
als affektive Komponente bei physischem 
Schmerz in anderen Studien gefunden 
worden waren. Die Erhöhung der Aktivität 
im dorsalen vorderen Cingulum (ACC) war 
am deutlichsten mit empfundener sozialer 
Isolation verbunden. Eine erhöhte Aktivität 
im rechtsseitigen ventralen präfrontalen 
Cortex (Regulation negativer Affekte) hin-
gegen war assoziiert mit dem Nachlassen 
dieser Stressempfindung (Eisenberger & 
Lieberman, 2004).

Sozialer Schmerz aktiviert demnach neu-
ronale Netzwerke, die auch die affektive 
Komponente physischer Schmerzen reprä-
sentieren. Das physische Schmerzsystem 
bietet sich als Grundlage für neuronale 
Netzwerke zur Erkennung von Trennungs-
schmerz an, da akuter physischer Schmerz 

hochgradig aversiv ist und das Flucht- 
und Kampfsystem aktiviert. Tatsächlich 
konnten experimentelle Untersuchungen 
zeigen, dass sozialer Ausschluss zur Akti-
vierung des Kampf-/Fluchtsystems führt, 
zu vorübergehender Verminderung der 
physischen Schmerzempfindung und zum 
Anstieg des Plasmacortisols. Evolutionsbio-
logisch dürfte eine enge Verknüpfung phy-
sischer und sozialer Schmerzsysteme hel-
fen, Verletzungen lebenswichtiger sozialer 
Beziehungen zu erkennen und zu behe-
ben (McDonald & Leary, 2005; Panksepp 
2004). Klinisch bedeutsam erscheint, dass 
beide Schmerzsysteme sich gegenseitig 
verstärken: Chronisch Schmerzkranke sind 
nicht nur häufig aufgrund von Depressi-
vität, Rückzug und Schonverhalten sozial 
isoliert, sondern auch besonders empfind-
lich gegenüber sozialer Zurückweisung.

2. 	 Neurobiologische 
Grundlagen psychi-
scher Veränderungs-
prozesse

Als Mechanismen, die psychischen Verän-
derungsprozessen zugrunde liegen, wer-
den neurobiologische Grundlagen des 
Erinnerns und Vergessens, unbewusste 
und bewusste emotionale Verarbeitung, 
Spiegelneurone und Empathie disku-
tiert.

Neurobiologische Grundlagen 
des Erinnerns und Vergessens

Gedächtnis verbindet Kognitionen, Emo-
tionen und Erfahrungen. Moderne Taxo-
nomien der Gedächtnissysteme basieren 
auf der Unterscheidung zwischen dem 
sog. deklarativen oder expliziten und dem 
nicht deklarativen (impliziten) Gedächtnis. 
Inhalte des deklarativen Gedächtnisses 
können explizit erinnert und beschrieben 
werden, dazu zählen allgemeine Fakten 
ebenso wie autobiographische Episoden. 
Dieses Gedächtnissystem ist an die Intakt-
heit des Hippocampus und benachbarter 
Strukturen des medialen Temporallappens 
gebunden. Inhalte des sog. impliziten Ge-
dächtnisses sind nicht bewusst erinnerbar. 
Unterformen des impliziten Gedächtnisses 
sind an die Funktion bestimmter Hirnstruk-
turen gebunden, so etwa das Erlernen von 

Fähigkeiten und Gewohnheiten, z. B. Fahr-
radfahren (Basalganglien, insbesondere 
Striatum), Priming (Neocortex), klassische 
Konditionierung (Amygdala) (Squire & 
Knowlton, 2000).

Entgegen der Annahme, dass einmal ��

abgespeicherte Gedächtnisinhalte kon-
serviert und bei erneuten Zugriffen in 
unveränderter Form verfügbar werden, 
zeigte sich in Furchtkonditionierungs-
experimenten von Nader, Schafe und 
LeDoux (2000), dass Erinnerungen 
im Moment des Zugriffs labilisiert und 
substanziell verändert werden könnten. 
Der Abruf von Erinnerungen hing maß-
geblich davon ab, wie genau der Hin-
weisreiz, auf den hin der Gedächtnisin-
halt wieder in das Bewusstsein geholt 
wird, mit jener Situation korrespondiert, 
in der dieser Gedächtnisinhalt enko-
diert wurde. Die hohe Anfälligkeit von 
Erinnerungen für Verzerrungen („false 
memory“, Loftus, 1996) unterstreicht 
die von psychodynamischen Therapi-
en postulierte Bedeutung der aktuellen 
Übertragungs-Gegenübertragungskon-
stellation als möglichem Einflussfaktor 
bei der Rekonstruktion von biographi-
schen Erinnerungen (zur Neurobiologie 
von Verdrängung vgl. Depue, Curran & 
Banich, 2007; Beutel & Huber, 2006).

Eine weitere, aktuelle Forschungsrich-��

tung zeigte, dass schwerer und anhal-
tender Stress zu Schädigungen von 
Neuronen im Hippocampus führt, die 
gegenüber erhöhten Glukokortikoidspie-
geln sensitiv sind, was möglicherweise 
zu der Schwierigkeit von Traumaopfern 
beiträgt, ein konsistentes Narrativ der 
traumatischen Situation zu entwickeln, 
das ihnen helfen würde, psychisch zu 
integrieren (Bremner, 2001).

Große klinische Konsequenzen hat die 
Beschreibung differenzierter, unbewuss-
ter Systeme des impliziten Gedächtnisses. 
Konsens besteht unter Neurowissenschaft-
lern darin, dass wesentliche Reaktions-
bereitschaften implizit, als unbewusste 
„Prozeduren“ gespeichert sind. Anders als 
beim deklarativen Gedächtnis, das auto-
biographischen Inhalten, Wissen und Be-
kanntheitserleben zugrunde liegt, ist ein 
direkter Zugang über verbale Erinnerung 
nicht möglich. Dies gilt auch für Erfahrun-
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Angstkreis im Angstmodell von LeDoux, 
1998). Zahlreiche neurobiologische 
Studien zur unbewussten Verarbeitung 
bedrohlicher Reize (z. B. Morris, Oh-
man & Dolan, 1998) zeigen beispiels-
weise, dass mimischer Affektausdruck 
(z. B. Ärger) bei entsprechend kurzer 
Präsentationsdauer nicht bewusst regis-
triert wird, wohl aber unbewusst verar-
beitet wird, worauf beispielsweise eine 
Amygdalaaktivierung hindeutet.

Dabei zeigte sich auch, dass unter-��

schiedliche kognitive Verarbeitung von 
bedrohlichen Reizen unterschiedliche 
limbische Aktivierungsmuster aktiviert. 
Beispielsweise mussten in einem Expe-
riment von Hariri, Mattay, Tessitore, Fera 
und Weinberger (2003) Probanden be-
drohliche Reize einmal nur nach Ähn-
lichkeit matchen, das andere Mal kog-
nitiv bewerten. Bei Matchen fand sich 
eine vermehrte Amygdalaaktivierung 
und eine erhöhte Hautleitfähigkeit; fand 
eine kognitive Bewertung statt (in die-
sem Fall Benennung der Reize) kam es 
zu einer verminderten Amygdalaaktivie-
rung und einer vermehrten Aktivierung 
des präfrontalen Cortex.

Spiegelneurone und Empathie

In den frühen 90er Jahren wurde eine 
neue Art von prämotorischen Neuronen im 
Gehirn von Makakenaffen entdeckt. Diese 
Neuronen wurden nicht nur aktiv, wenn 
der Affe eine zielgerichtete Handlung (z. B. 
Ergreifen eines Gegenstandes) ausführte, 
sondern auch, wenn er beobachtete, wie 
andere Individuen (Affen oder Menschen) 
ähnliche Handlungen ausführten.

Die Beobachtung einer objektbezo-��

genen Handbewegung ruft demnach 
beim Beobachter eine automatische 
Aktivierung des gleichen neuronalen 

Netzwerkes wach wie die Ausführung 
der Handlung. Die Aktivität der sog. 
Spiegelneurone ließ sich auch nachwei-
sen, wenn sich das Handlungsziel hin-
ter einer Scheibe befand oder wenn die 
Handlung nicht sichtbar, sondern nur 
hörbar war. Die naheliegende Vermu-
tung, dass die entsprechenden Neuro-
ne das Ziel einer bestimmten Handlung 
repräsentierten, d. h. die Handlungsin-
tention ließ sich auch beim Menschen 
bestätigen. Wie mit funktioneller Bild-
gebung nachgewiesen werden konnte, 
war beim Menschen die obere tempo-
rale Furche (STS) beteiligt, die Neurone 
enthält, die auf Beobachtung von sich 
bewegenden Körperteilen reagiert. Die 
anderen beiden, der untere parietale 
Lobulus und die untere frontale Furche 
entsprechen den Spiegelneuronen im 
Gehirn des Affen (Gallese, Eagle & Mi-
gone, 2007).

Da Emotionen wesentliche psychische ��

und soziale Signalsysteme sind, wurde 
in einer weiteren fMRT Untersuchung 
geprüft, ob das Erleben von Ekel (In-
halation fauliger Düfte) und die Be-
obachtung von Ekel im Gesicht einer 
anderen Person dieselben neuronalen 
Strukturen aktivieren. In beiden Fällen 
wurde die vordere Insula aktiviert. In 
einem weiteren Experiment zeigten 
Singer et al. (2006), dass Personen, die 
Schmerzen durch Elektrostimulation ih-
rer Hände erlebten, ähnliche Regionen 
aktivierten (vordere Insel und anteri-
ores Cingulum) wie bei der Beobach-
tung von Elektroden auf der Hand eines 
Testpartners.

Damit dürfte Empathie auch beim Psycho-
therapeuten auf einer „embodied“ (kör-
perlich repräsentierten) Simulation beru-
hen. Der Beobachter ist nicht, wie bisher 

gen in den ersten Lebensjahren, vor der 
Ausreifung von expliziten Gedächtnissyste-
men (ab dem 3. Lebensjahr). Frühkindliche 
Erfahrungen wie z. B. die im Laufe des 2. 
Lebensjahr recht stabilen Bindungsmuster 
lassen sich als implizites Beziehungswis-
sen (Boston Change Process Study Group, 
2007) charakterisieren, als Grundregeln 
für Verhalten und Umgang mit anderen, 
die einen maßgeblichen unbewussten 
Einfluss auf die Gestaltung der späteren 
Objektbeziehungen ausüben. Aus dieser 
Perspektive ist auch denkbar, dass Verän-
derungen von impliziten Prozeduren durch 
nonverbale Kommunikation unterhalb der 
bewussten Wahrnehmungsschwelle ver-
ändert werden; die Verbalisierung ermög-
licht aber eine bewusste Reflektion und 
Verhaltenssteuerung.

Unbewusste und bewusste 
emotionale Verarbeitung

Lange als „unwissenschaftlich“ abgetan, 
haben unbewusste Prozesse breite Auf-
merksamkeit in den Neurowissenschaften 
gefunden. Posner und Rothbart (2000) 
kommen beispielsweise – in Analogie zur 
psychoanalytischen Auffassung – zu dem 
Ergebnis, dass ein Großteil des mentalen 
Lebens außerhalb des Bewusstseins statt-
findet, der intentionalen Steuerung un-
terliegt somit der kleinere Teil des Psychi-
schen. Die grundlegende Unterscheidung 
der impliziten und expliziten Verarbeitung 
wurde auch auf andere kognitive Prozesse 
der Emotionsregulation angewandt. Diese 
Prozesse sind an unterschiedliche neuro-
nale Strukturen gebunden:

Bei sehr kurz präsentierten (sublimina-��

len) Reizen lässt sich eine emotionale 
Reaktion ohne bewusste Wahrneh-
mung des aversiven oder Gefahren-
reizes nachweisen (vgl. den schnellen 
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angenommen, nur darauf angewiesen, in 
der eigenen Vorstellung die Perspektive 
des anderen einzunehmen und sich men-
tale Zustände des anderen „vorzuspielen“, 
um daraus den mentalen Zustand des 
anderen zu erschließen. Vielmehr gibt es 
auch einen unbewussten, präreflexiven 
Mechanismus, um verdeckte Intentionen 
im Verhalten des anderen zu ermitteln. Die 
Emotion des anderen wird dabei direkt er-
lebt und verstanden durch eine körperlich 
repräsentierte Simulation. Die Beobach-
tung des Verhaltens des anderen aktiviert 
automatisch im Beobachter dasselbe mo-
torische Programm, das dem beobachte-
ten Verhalten zugrunde liegt (Gallese et 
al., 2007). Um von Empathie sprechen 
zu können, ist allerdings wichtig, dass die 
Unterscheidung zwischen dem Selbst und 
dem Anderen erhalten bleibt. Da die Sicht-
barkeit der Handlung keine unverzichtbare 
Voraussetzung für die Aktivierung von Spie-
gelneuronen ist, sondern diese auch durch 
Hören aktiviert werden können (Gallese 
et al., 2007), dürfte die körperlich reprä-
sentierte Simulation auch im psychoana-
lytischen Setting im beschriebenen Sinne 
eine wichtige Rolle spielen.

3. 	 Einfluss von Psycho-
therapie auf das Gehirn

Kandel postulierte 1998: „soweit Psycho-
therapie ... effektiv ist und Langzeitverän-
derungen im Verhalten bewirkt, geschieht 
dies durch Lernen, durch ... Beeinflussung 
der Genexpression, die die Stärke syn-
aptischer Verbindungen verändert und 
durch strukturelle Veränderungen, die das 
anatomische Muster der Verbindungen 
zwischen Nervenzellen des Gehirns ver-
ändern“ (1998, S. 457, Übers. d. Verf.). 
Da Lernen Struktur und Funktion des Ge-
hirns beeinflusst, solle auch erfolgreiche 
Psychotherapie einen messbaren Einfluss 
auf das Gehirn haben. Im Vergleich zu 
psychopharmakologischen Studien haben 
vergleichsweise wenige Psychotherapie-
studien bislang funktionelle Bildgebung 
angewandt. Studien mit Positronen Emis-
sionstomographie (PET) und funktioneller 
Kernspintomographie (fMRT) liegen zu 
Zwangsstörungen, Depressionen, Persön-
lichkeits- und Angststörungen vor.

In der häufig zitierten Studie behandel-��

ten Baxter et al. (1992) neun Patien-
ten mit Zwangsstörungen (Obsessive 
Compulsive Disorder, OCD) mit Fluo-
xetin (einem Serotonin-Wiederaufnah-
me-Hemmer, SSRI) und weitere neun 
Patienten mit Verhaltenstherapie (Ex-
positions- und Reaktionsverhinderungs-
techniken). Eingeschlossen wurden 
auch neun gesunde Vergleichsperso-
nen. PET Scans wurden vor und nach 
der Therapie im mittleren Abstand von 
10 Wochen durchgeführt. In ihren Hy-
pothesen folgten sie der verbreiteten 
Annahme, dass der Nucleus caudatus 
bei OCD unzureichend „grüblerischen“ 
Output des orbitofrontalen Kortex filtert. 
Die Aktivierung des Nucleus caudatus 
führt so zu einer Hemmung anderer Tei-
le der Basalganglien (Globus pallidus). 
Dies wiederum führt zu einer Vermin-
derung der Hemmung des Thalamus, 
der nicht nur durch den orbitofrontalen 
Kortex aktiviert wird, sondern auch um-
gekehrt den frontalen Kortex aktiviert. 
So wird – entsprechend der Studienhy-
pothese – ein selbstverstärkender Kreis 
zwischen orbitofrontalem Kortex, Nuc-
leus caudatus und Thalamus geschaf-
fen. Tatsächlich verringerte sich die 
Stoffwechselaktivität im rechten Kopf 
des N. caudatus (gemessen mit radio-
aktiv markierter Glucose) sowohl nach 
erfolgreicher Behandlung mit Fluoxetin, 
als auch nach erfolgreicher Verhaltens-
therapie. Die Aktivität war vor Behand-
lungsbeginn bei den Zwangsstörungen 
höher als bei den Kontrollpersonen, die 
sich im Laufe der Studie nicht verän-
derten. Für die Reliabilität der Befunde 
spricht, dass eine Replikationsstudie der 
gleichen Arbeitsgruppe zu den gleichen 
Ergebnissen kam (Schwartz, Stoessel, 
Baxter, Martin & Phelps, 1996).

Unter den PET Studien zur Depres-��

sionsbehandlung fanden Brody et al. 
(2001) einen höheren präfrontalen und 
geringeren temporalen Metabolismus 
in einer Gruppe von 24 schwer depres-
siven Patienten verglichen mit der glei-
chen Zahl normaler Kontrollpersonen. 
Auffälligkeiten des Hirnmetabolismus 
bei den Patienten normalisierten sich 
nach 12 Wochen der Behandlung durch 
interpersonale Psychotherapie oder 
durch pharmakologische Behandlung 

(vgl. Martin, Martin, Rai, Richardson & 
Royall, 2001).

In der PET Studie von Mayberg et al. ��

(2002) zeigten Patienten mit einer 
majoren Depression, die auf Fluoxe-
tin oder Placebo ansprachen, eine 
vermehrte Aktivierung des posterio-
ren Zingulums und des präfrontalen 
Kortex. Die Patienten, die auf Fluoxe-
tin respondierten, hatten zusätzliche 
Aktivierungen von limbischen und 
Hirnstammstrukturen (nach vs. vor Be-
handlung). Die Autoren spekulierten, 
dass Placebo den Kortex beeinflussen 
kann („top down“), während Fluoxetin 
limbische und Hirnstammstrukturen 
(„bottom up“) beeinflusst. „Placebo“ 
bestand in dieser Studie aus der Auf-
nahme auf eine Station ohne spezifi-
sche pharmakologische oder psycho-
therapeutische Behandlung (eher eine 
supportive Maßnahme).

Eine weitere PET-Studie aus der Ar-��

beitsgruppe um Mayberg (Goldapple 
et al., 2004) ergab unterschiedliche 
Veränderungen der Gehirnaktivierung je 
nachdem, ob depressive Patienten mit 
kognitiver Verhaltenstherapie oder An-
tidepressiva (SSRI) behandelt wurden. 
Diese Befunde interpretieren die Auto-
ren als Indiz spezifischer Veränderun-
gen zerebraler Pfade bei kognitiver Ver-
haltenstherapie und medikamentöser 
Therapie; die Ergebnisse konnten in der 
aktuellsten Vergleichsstudie der Arbeits-
gruppe allerdings nur zum Teil repliziert 
werden (Kennedy et al., 2007).

In einer PET Studie von Furmark et al. ��

(2002) zeigten sich bei Sozialphobikern 
ähnliche Veränderungen in Amygdala 
und Hippocampus nach SSRI-Medika-
tion und kognitiver Verhaltenstherapie. 
Zusätzlich hatten Responder stärkere 
Blutflussänderungen als Non-responder 
und die Abnahme des limbischen Blut-
flusses sagte auch die Besserung zur 
Einjahreskatamnese voraus.

Die Rückbildung der anfänglichen Ak-��

tivierung lateraler präfrontaler Areale 
wurde in einer weiteren Studie bei 
Spinnenphobikern (Paquette et al., 
2003) als Indiz dafür gewertet, dass 
die intensive gedankliche Auseinan-
dersetzung mit dem gefürchteten Ob-
jekt und damit verbundenen Vorstel-
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lungen, Phantasien und Erinnerungen 
ausblieb.

Dass sich ähnliche Effekte in psychody-��

namischen Behandlungen vergleichba-
rer Wirksamkeit wie in den berichteten 
verhaltenstherapeutischen Studien zei-
gen, ergab eine weitere fMRT Studie 
(Beutel, Dietrich, Stark, Brendel & Sil-
bersweig, 2004) in Zusammenarbeit 
mit Silbersweig (Cornell University, 
NY) und Stark, BION Gießen. Panik-
patienten wurden vor und nach einer 
vierwöchigen stationären psychoso-
matisch-psychotherapeutischen Kurz-
psychotherapie mit gesunden Kontroll-
personen verglichen. Wir untersuchten 
die Affektverarbeitung, die durch die 
Verarbeitung symbolischer Bedeutun-
gen aktiviert wird. Worte mit negativen 
Konnotationen wurden spezifisch aus-
gewählt um Themen und Konflikte zu 
repräsentieren, die für Panikstörungen 
charakteristisch sind (z. B. Herztod, 
Kontrollverlust). Positive und neutra-
le Worte wurden linguistisch sorgfältig 
gematcht. Wörter wurden im Kontext 
einer Go-/NoGo-Aufgabe gezeigt, die 
intermittierend eine Inhibition der Re-
aktionen erforderte. Dieses Design 
ermöglichte präfrontale Verhaltenssys-
teme zu prüfen, Verhaltensreaktionen, 
limbische emotionale Responsivität und 
ihre Interaktionen. Erste Auswertungen 
fanden hypothesenkonform eine ver-
mehrte limbische und verringerte prä-
frontale Aktivität bei den Patienten (vs. 
Kontrollen) bei bedrohlichen Wörtern, 
die sich nach erfolgreicher Therapie zu-
rückbildete.

Die bildgebenden Studien haben gezeigt, 
dass Psychotherapie zu messbaren Ver-
änderungen im Gehirn führt, vergleichbar 
pharmakologischen Behandlungen (vgl. 
Kandel, 1998, 1999; Beutel et al. 2003, 
2009). Die Veränderungsmuster waren im 
Vergleich der Studien nur zum Teil konsis-
tent. Durchgängig zeigten sich aber grö-
ßere Veränderungen bei den Respondern 
als bei den Patienten, die nicht auf die Be-
handlung ansprachen. Im Unterschied zu 
den aktuellen fMRT Aktivierungsstudien, 
verglichen die PET Studien in der Regel 
den Ruhemetabolismus von Psychothe-
rapiepatienten mit medikamentös behan-
delten Patienten. Weitere Beschränkungen 

betreffen v. a. die geringen Gruppengrö-
ßen (ausführl. Beutel, 2009). Dass sich 
nicht durchgängig Unterschiede zwischen 
pharmakologischen und psychotherapeu-
tischen Behandlungen fanden, könnte als 
Hinweis auf eine „gemeinsame Endstrecke“ 
der Veränderung interpretiert werden. Es ist 
aber ebenso vorstellbar, dass pharmakolo-
gische Behandlungen und Psychotherapie 
ähnliche neuronale Netze auf unterschied-
lichen Pfaden ansprechen. Einiges spricht 
für die Annahme (Goldapple et al., 2004), 
dass Psychopharmaka Prozesse in phylo-
genetisch alten mittelliniennahen Struk-
turen wie dem Hirnstamm und Mittelhirn 
günstig beeinflussen können, was Verän-
derungen in biologischen Grundmustern 
bewirkt (z. B. Veränderung der Angstbe-
reitschaft, des Schlafverhaltens, des affek-
tiven Grundtonus, im „Belohnungssystem“ 
usw.), während psychodynamische Psy-
chotherapie und lerntheoretisch orientier-
te Therapieverfahren vor allem (frontal) 
kortikale übergreifende Mechanismen von 
Hemmung, Disinhibition und Steuerung 
beeinflussen können.

Schlussfolgerungen

Neurobiologische Modelle und Befunde 
prägen unser Verständnis biologischer Me-
chanismen psychischer und psychosoma-
tischer Erkrankungen, wie das Beispiel der 
Angststörungen zeigt. Sie ermöglichen, Me-
chanismen zu erkennen, wie mangelnde 
frühkindliche Versorgung lebenslang nicht 
nur die psychische Entwicklung, sondern 
auch die Stressregulation beeinträchtigt – 
und wahrscheinlich auch die Expression ge-
netischer Merkmale. Dass verletzte Gefühle 
wie eine körperliche Schmerzempfindung 
erlebt werden, lässt sich möglicherweise 
aus der engen Verknüpfung sozialer und 
physischer Schmerzsysteme verstehen.

Die Unterscheidung zwischen expliziten, 
bewusst zugänglichen und impliziten oder 
prozeduralen Gedächtnissystemen hat das 
Verständnis und den Umgang mit Erin-
nerung verändert; implizite Erinnerungen 
müssen in der Therapie aktualisiert wer-
den, um sie der bewussten Bearbeitung 
zugänglich zu machen. Unbewusste Ver-
arbeitung von Affekten, eine wesentliche 
Domäne psychodynamischer Therapiethe-
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Vom Nutzen der bisherigen neurobiologischen Forschung für die Praxis der Psychotherapie

orien, wurde durch neurobiologische Stu-
dien bestätigt, die Unterschiede zwischen 
bewusster und unbewusster Verarbeitung 
herausarbeiten. Wie Lane und Schwartz 
bereits 1987 gezeigt haben, umfassen im-
plizite Aspekte von Emotion automatische 
motorische viszeromotorische (autonome, 
neuroendokrine) und somatomotorische 
(Gesten, Mimik, Handlungstendenzen, 
Prozeduren) Reaktionen sowie ihre sen-
sorischen Konsequenzen (Körpersensa-
tionen). Explizite Affektverarbeitung, die 
bei somatoform Erkrankten beeinträchtigt 
ist (Subic-Wrana, Bruder, Thomas, Lane & 
Köhle, 2005) ist hingegen bewusst und 
besitzt die besonderen Qualitäten, die 
Gefühlszustände ausmachen. Ähnlich den 
Veränderungen in der kognitiven Entwick-
lung ermöglicht die Entwicklung von im-
pliziten zu expliziten Mustern emotionaler 
Regulation in der Entwicklung und in der 
Therapie, dass emotionale Reaktionen fle-
xibler, adaptiver und kreativer werden. Die 
postulierte seelische Aktivität ist zugleich 
eine Vorbedingung für metakognitive Fä-
higkeiten („theory of mind“; Fonagy, Ger-
gely, Jurist & Target, 2002).

Anhand der sog. Spiegelneurone lässt sich 
Empathie, eine zentrale Fähigkeit von Psy-
chotherapeuten, als ein automatisches, 
körperlich empfundenes Miterleben der Af-
fekte und Handlungsdispositionen anderer 
Personen verstehen. Erfolgreiche Psycho-
therapie beeinflusst nicht nur psychische 
oder körperliche Beschwerden, sondern es 
lassen sich, neueren funktionellen Bildge-
bungsstudien zufolge, auch entsprechen-
de funktionelle Veränderungen im Gehirn 
nachweisen. Ein wesentlicher Mechanis-
mus der Psychotherapie könnte darauf 
beruhen, dass die kognitive Verarbeitung 
(z. B. Verbalisierung von Affekten) die lim-
bische Aktivierung (Top down) durch prä
frontale Kontrollareale hemmt.

Einer der ersten umfassenden Versuche, 
um neurobiologische Erkenntnisse für die 
psychotherapeutische Praxis umzusetzen, 
war das Buch „Neuropsychotherapie“ von 
Grawe (2004), der seine Vision einer all-
gemeinen Psychotherapie um neurowis-
senschaftliche Erkenntnisse zu erweitern 
suchte. Grawe schreibt beispielsweise: 
„Aber (beim Neuropsychotherapeuten) 
kommen zusätzliche Überlegungen hin-

zu. Vor seinem inneren Auge sieht er die 
seit langem überaktivierte und deshalb 
hypertrophierte Amygdala von Frau H. 
(chronisch depressive Pat.), die selektiv 
überempfindlich auf emotional negative 
Situationen anspricht. Sie hat viele und 
überaus gut entwickelte Verbindungen 
zum ventromedialen präfrontalen Cortex, 
dessen Aktivierung mit negativen emotio-
nalen Zuständen verbunden ist… Der Th. 
ist sich im Klaren: Er muss die Aktivierung 
dieser hypertrophierten Verbindungen 
hemmen und die verkümmerten Synap-
sen im linken präfrontalen Cortex so oft 
wie möglich aktivieren…“

Wie die Umsetzung in konkrete Therapie-
strategien erfolgen soll, ist freilich über sol-
che eher metaphorischen Überlegungen 
hinaus noch unklar. In der aktuellen Ent-
wicklung psychoanalytischer Theorien las-
sen sich gegenwärtig deutliche Einflüsse 
neurobiologischer Konzepte ausmachen. 
Wesentlichen Einfluss auf die Entwicklung 
psychoanalytischer Theorien hat aktuell 
das Konzept des impliziten vs. expliziten 
Gedächtnisses und damit verwandter 
Konzepte der Affektverarbeitung (Clyman, 
1991). Wenn wesentliche Reaktionsbereit-
schaften implizit als unbewusste „Prozedu-
ren“ gespeichert werden, wird Übertragung 
zur Aktivierung emotionaler Prozeduren in 
der Interaktion mit dem Therapeuten. Der 
Behandlungsfokus verlagert sich von „in-
sight“ (Einsicht in spezifische ubw. Inhalte) 
zu „insightfulness“ (Fähigkeit, psychische 
Funktionen zu reflektieren; Sugarman, 
2006), bspw. in der Levels of emotional 
Awareness Theorie (Lane & Schartz, 1987) 
und dem Konzept der Mentalisierung 
(Fonagy et al., 2002). In ihrer aktuellsten 
Arbeit charakterisiert die Boston Change 
Process Study Group (2007) das Intrapsy-
chische neu als interpersonale Erfahrung, 
die implizit repräsentiert wird. Die Ebene 
der Handlung in der therapeutischen Be-
ziehung („relational action”) wird daher als 
Grundlage für die Erfassung der Psychody-
namik angesehen, auf die der Analytiker 
implizit und deutend reagiert.

Angesichts der skizzierten neurobiologi-
sche Befunde sind traditionelle Aufspaltun-
gen zwischen sog. „somatischen“ (meist 
medikamentösen) Behandlungsverfahren, 
die bei „organischen“ Störungen direkt Ge-

hirnfunktionen messbar beeinflussen und 
rein „psychologischen“ Verfahren, die bei 
„funktionellen“ Störungen ohne fassbare 
Gehirnkorrelate angewandt werden und 
denen allenfalls subjektive Wirkungen 
(dass sich die Patienten besser fühlen) 
zugeschrieben werden, nicht mehr halt-
bar. Die Erkenntnis, dass Psychotherapie 
Gehirnfunktionen in messbarer Weise be-
einflusst, eröffnet für die Beforschung von 
Psychotherapie neue Fragestellungen aus 
neurobiologischer Perspektive. Dazu zäh-
len:

Identifikation von neuronalen Korrelaten ��

dysfunktionaler Muster von Affekten, 
Kognitionen bzw. inneren Konflikten zur 
Bildung von Subgruppen psychischer 
und psychosomatischer Erkrankungen,

neurobiologische Prädiktor- und Mo-��

deratorvariablen zur Vorhersage von 
Ansprechen und Stabilität des Behand-
lungserfolgs,

Ermittlung neurobiologischer Wirk-��

mechanismen von Psychotherapie 
(bessere Modulation limbischer Reak-
tionsmuster durch neokortikale Regio-
nen – top-down (Psychotherapie) vs. 
bottom-up (Medikation); Vergleich/
Kombinationsbehandlung mit Psycho-
pharmaka),

Assoziation neuronaler Veränderungen ��

mit spezifischen Interventionen (z. B. 
Hirnfunktionale Veränderungen als Me-
diatoren des Therapieerfolgs, Neuro-
feedback).

Die angeführten Studien zeigen die Wech-
selbeziehung von selbstregulativen kogniti-
ven Fähigkeiten, die durch Psychotherapie 
gefördert werden mit Aktivierungsmustern 
des Gehirns; Bestrebungen (Ottowitz, 
Dougherty & Savage, 2002), subjektive 
Angaben von Patienten durch die Mes-
sung vermeintlich reliablerer neuronaler 
Korrelate aus der Bildgebung zu ersetzen, 
erscheinen hier einseitig und reduktionis-
tisch. Bildgebende Methoden eignen sich 
derzeit nicht zur Individualdiagnostik, da 
die interindividuelle Varianz zu groß ist (vgl. 
Flor, 2009). Die skizzierte Entwicklung der 
psychotherapeutischen Theoriebildung 
unter Einbeziehung neurobiologisch ver-
ankerter Konzepte (z. B. Mentalisierung, 
emotional awareness) eröffnet weitere 
Forschungsperspektiven.
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Fortbildung:
„Begutachtung psychisch reaktiver Trauma-
folgen in aufenthalts-rechtlichen Verfahren 
bei Erwachsenen“
Die moduläre Fortbildungsreihe ist zertifi-
ziert und wird durchgeführt von:

der Kammer für Psychologische •	
Psychotherapeuten und Kinder- und 
Jugendlichenpsychotherapeuten im 
Land Berlin
der Ärztekammer Berlin•	

	 in Kooperation mit
dem Behandlungszentrum für Folter•	
opfer (bzfo) Berlin und
der Psychotherapeutischen Beratungs-•	
stelle für politisch Verfolgte XENION

Termine:
Grundlagen/Diagnostik:	 Samstag, 

20.03.2010
(Modul I)	 Sonntag, 

21.03.2010
Erstellung v. Gutachten:	Samstag, 

19.06.2010
(Modul II)	 Sonntag, 

20.06.2010
Behandlung (Modul III):	 Freitag, 

24.09.2010
	 Samstag, 

25.09.2010
Ort:
Haus der Diakonie
Paulsenstr. 55, 12163 Berlin
Inhaltliche Auskünfte:
Frau Dr. Wenk-Ansohn,  
Herr Dr. Haenel, bzfo, Tel.: 030/30 39 06-0
Organisation und Anmeldung:
Frau Hofmann-Britz,  
Psychotherapeutenkammer Berlin
Tel.: 030/88 71 40-0
Fax: 030/88 71 40 40
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