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Ulrich Venzlaff – Nestor und Wegbereiter  
der Psychotraumatologie

Ulrich Venzlaff, geb. 1921 in Luckenwalde 

(Brandenburg), gestorben am 6. September 

2013 in Göttingen, begann 1948 seine wis-

senschaftliche Laufbahn an der Universi-

täts-Nervenklinik Göttingen, die damals 

unter dem Direktorat von Gottfried Ewald 

stand. Ewald hatte im Dritten Reich als ein-

ziger deutscher Lehrstuhlinhaber für Psych-

iatrie und Neurologie gegen die Euthana-

sie Stellung bezogen. So unterstützte Ewald 

später auch weitestgehend Venzlaffs damals 

unorthodoxe Gutachteraktivitäten angesichts 

von ehemaligen Nazi-Verfolgten. In diesem 

Kontext »ereignete sich 1952 ein Fall, der 

Geschichte machte« (Pross, 1988): Nachdem 

Venzlaff bei einem Nazi-Verfolgten eine 

»verfolgungsbedingte Neurose« an erkannt 

hatte, geriet das zuständige Entschädigungs-

amt in Aufruhr wegen der »Gefahr einer 

nachfolgenden Lawine von Rentenansprü-

chen«. Der daraufhin vom Entschädigungs-

amt für ein Gegengutachten herangezogene 

Tübinger Lehrstuhl inhaber Ernst Kretsch-

mer begründete in seitenlangen, rein theo-

retischen Ausführungen – ohne den betrof-

fenen Verfolgten persönlich gesehen zu ha-

ben –, dass es eine »verfolgungsbedingte 

Neurose« nicht geben könne, da die Aus-

gleichsfähigkeit des Organismus bei schwe-

ren psychischen Traumen unbegrenzt sei. 

Die Entschädigungskammer des zuständigen 

Gerichtes sorgte danach insofern für eine 

große Überraschung, als sie das Gutachten 

des damaligen Assistenzarztes Venzlaff be-

jahte und jenes von Kretschmer als nicht 

überzeugend zurückwies. Im Jahre 1956 ha-

bilitierte Venzlaff mit einer wissenschaftlich 

bahnbrechenden Schrift zu den psychoreak-

tiven Störungen nach entschädigungspflich-

tigen Ereignissen. Der von ihm in diesem 

Kontext geprägte Begriff »erlebnisbeding-

ter Persönlichkeitswandel« war eine der ers-

ten Konzeptualisierungen für anhaltende 

Folgen schwerer Traumatisierungen, die we-

  sentliche strukturelle Aspekte der Persön-

lichkeit betreffen und die u. a. in der ICD-10 

 unter der diagnostischen Kategorie einer 

anhaltenden Persönlichkeitsänderung nach 

Extrembelastung wieder aufgegriffen wur-

den.

Das Besondere dieser in den 1960er Jah-

ren von ihm vertretenen Position stellt sich 

für einen jüngeren Leser angesichts der 

heute unbestrittenen Relevanz der Psycho-

traumatologie kaum mehr dar. Aber tatsäch-

lich stand einer kleinen Gruppe von wis-

senschaftlich arbeitenden Psychiatern und 

Psychotherapeuten, zu denen neben Venz-
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laff u. a. von Baeyer, Häfner, Kisker und Ma-

tussek gehörten, eine Mehrheit deutscher 

Universitätspsychiater gegenüber, die die 

Relevanz von Traumatisierungen nahezu 

vollständig verleugneten und die Karrieren 

ihrer inhaltlichen Gegner zu behindern 

versuch ten (Freyberger & Freyberger, 2007). 

Kurt Eissler, der analoge Verhältnisse in der 

damaligen psychoanalytischen Community 

aufgriff, führte dies 1963 zu der dieses be-

sondere affektive Klima kommentierenden 

Bemerkung, dass die betroffenen traumati-

sierten Menschen eigentlich eine Entschä-

digung für die Aufregungen und Erniedri-

gungen erhalten müssten, die sie im Zuge 

der entsprechenden Wiedergutmachungs-

erfahrungen erlitten.

Von 1969 bis 1986 leitete Venzlaff das 

Niedersächsische Landeskrankenhaus Ros-

dorf bei Göttingen. Nach seiner Pensionie-

rung gab er gemeinsam mit Klaus Foerster 

das umfassende Handbuch Psychiatrische 

Begutachtung heraus, das mehrere Aufla-

gen erlebte und noch heute als Standard-

werk gilt. Der Name Ulrich Venzlaff ist bis 

heute mit der thematischen Auseinander-

setzung mit den Folgen von Realtraumati-

sierungen verbunden, so dass er als einer 

der Nestoren der Psychotraumatologie in 

Deutschland gelten kann.

Hellmuth Freyberger (†),

Harald J. Freyberger, Stralsund/Greifswald
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17A 1 Trauma und Gedächtnis

MARIE	ROXANNE	SOPP,	ANKE	KIRSCH	UND	TANJA	MICHAEL

1. Trauma und Gedächtnis

Die Posttraumatische Belastungsstörung 

(PTBS) wird häufig als Störung des Gedächt-

nisses bezeichnet. Begründet wird dies mit 

der zentralen Rolle des Traumagedächtnis-

ses bei der Entstehung und Aufrechterhal-

tung der Symptomatik. In den DSM-5-Krite-

rien der PTBS (APA, 2014) werden zahlrei-

che gedächtnisspezifische Veränderungen 

in Bezug auf das traumatische Ereignis be-

nannt. Zum einen wird ein unwillkürlicher, 

sensorisch getriebener Abruf von fragmen-

tarischen Inhalten des traumatischen Ereig-

nisses (Intrusionen) beschrieben, der häufig 

mit existenziellem Angst- und Stresserleben 

einhergeht. Zum anderen werden Defizite 

im willentlich gesteuerten Abruf von (Teil-)

Episoden des Traumas als Charakteristikum 

der PTBS beschrieben. 

Diese Aspekte eines zugleich erhöhten 

und reduzierten Gedächtnisabrufs erschei-

nen zunächst gegenläufig. Aufzulösen ist 

dieser scheinbare Widerspruch durch die 

Annahme, dass die Konfrontation mit einem 

traumatischen Ereignis gegenläufige Effek-

te auf unterschiedliche Gedächtnissysteme 

(Brewin, 2014) bzw. gedächtnisrelevante Ver-

arbeitungsmodi (Ehlers & Clark, 2000) hat. 

Dabei berufen sich unterschiedliche Mo-

delle der Störungsgenese auf unterschied-

liche Zweige der gedächtnispsychologischen 

Grundlagenforschung, um die Entstehung 

von Intrusionen und Defiziten des expliziten 

Traumagedächtnisses zu erklären. 

Im Folgenden wird zunächst die Befund-

lage zu PTBS-assoziierten Gedächtnisver-

änderungen dargestellt. Darauffolgend wer-

den drei wichtige Störungsmodelle beschrie-

ben, anhand derer diese Ver ände run gen 

erklärt werden können. Zuletzt werden aus-

gewählte Einflussfaktoren auf PTBS- asso-

ziierte Gedächtnisveränderungen erläu tert. 

1.1 Befunde
1.1.1	 Unwillkürliche	belastende	
Erinnerungen	(Intrusionen)

Eines der Kardinalssymptome der PTBS (Kri-

terium B1) ist das wiederkehrende Auftre-

ten unwillkürlicher, belastender Erinnerun-

gen (Intrusionen) an das traumatische Er-

eignis (APA, 2014). Der »sich aufdrängen-

de« Charakter dieser Erinnerungen wird 

durch die Qualität des ungesteuerten Ab-

rufs bedingt, der meist durch sensorische 

Umgebungsreize initiiert wird. Häufig um-

fasst dieser ungesteuerte Abruf lediglich 

das »Einschießen« eines sensorischen Ein-

drucks oder perzeptueller Bruchstücke des 
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traumatischen Ereignisses in das Bewusst-

sein des Betroffenen (bspw. könnte ein Un-

fallopfer über wiederkehrende Bilder eines 

sich nähernden Scheinwerfers berichten). 

Aufgrund der starken sensorischen Qualität 

und des damit einhergehenden Wiedererle-

bens psychischer Empfindungen des Trau-

mas stellt sich häufig ein »Hier-und-Jetzt«-

Erleben ein. Dies wird von der Wahrneh-

mung realer Bedrohung und starken Stress-

reak tionen begleitet. Folglich zeigt sich, 

dass insbesondere die »Hier-und-Jetzt«-

Qualität von Intrusionen den Symptomver-

lauf be einflusst (Hackmann et al., 2004) und 

mit erfolgreicher Therapie reduziert wird 

(Mi chael et al., 2005b). Nächtliche Albträu-

me und sog. Flashbacks werden als Epiphä-

nomene desselben Abrufmechanismus ge-

sehen, der zu intrusivem Wiedererleben 

führt. 

Über unterschiedliche Zweige der PTBS-

Forschung hinweg besteht Einigkeit über 

die Bedeutung intrusiven Wiedererlebens in 

der Störungsgenese der PTBS. Auch wird 

mehrheitlich angenommen, dass der Inhalt 

von Intrusionen kurzen Abschnitten des 

traumatischen Ereignisses entstammt. Diese 

Abschnitte sind meist durch eine besondere 

Intensität des Angsterlebens gekennzeich-

net oder markieren einen kritischen Wende-

punkt innerhalb des traumatischen Gesche-

hens. Des Weiteren zeigt sich konsistent, 

dass die subjektiv erlebte Belastung wäh-

rend der Intrusionen ein stärkerer Prädiktor 

der Symptomentwicklung ist als die Häufig-

keit, mit der Intrusionen auftreten (Michael 

et al., 2005b). 

1.1.2	 Willkürlicher	kontrollierter	
Gedächtnisabruf

Kriterium D1 der PTBS beschreibt die »Un-

fähigkeit, sich an einen wichtigen Aspekt 

des traumatischen Ereignisses zu erinnern« 

(APA, 2014). Die darin ausgedrückten Defi-

zite im expliziten Gedächtnisabruf des Trau-

mas äußern sich nur selten in einer voll-

ständigen Amnesie (Brewin, 2014). Vielmehr 

zeigen sich eine geringe Kohärenz und frag-

mentierte Schilderungen in den narrativen 

Erzählungen von PTBS-Patienten (Halligan 

et al., 2003). Dies äußert sich u. a. in Schwie-

rigkeiten, die zeitliche Reihenfolge der Er-

eignisse wiederzugeben, und in einem 

unter schiedlich detaillierten Ausmaß der 

Erinnerung über den Verlauf des Traumas 

hinweg (Ehlers, 2010). So könnte beispiels-

weise ein Patient den Ablauf eines körper-

lichen Angriffs schildern, ohne genauer zu 

beschreiben, wie es zu diesem Vorfall kam. 

Aus diesen Informationen mit selektivem 

Ausmaß an Details können in weiterer Folge 

dysfunktionale Überzeugungen über das 

Selbst oder die Umwelt abgeleitet werden 

(z. B. »Ich kann jederzeit ohne Grund ange-

griffen werden«). Somit können Beeinträch-

tigungen des expliziten Traumagedächtnis-

ses in direkter Weise auf die Störungsent-

wicklung Einfluss nehmen, wie auch in  einer 

Reihe von Studien nachgewiesen  wurde 

(siehe u. a. Halligan et al., 2003).

Die Existenz von Erinnerungsdefiziten bei 

PTBS-Patienten zeigt sich auch im klini-

schen Alltag deutlich. Dennoch besteht 

nach wie vor eine alternative theoretische 

Position, die davon ausgeht, dass PTBS-Pa-

tienten sowohl unwillkürliche belastende 

Erinnerungen erleben als auch über einen 

stärkeren bewussten Gedächtniszugang zu 

dem Trauma verfügen. Diese Position stützt 
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sich auf vereinzelte Befunde, die Kohärenz 

und Fragmentierung des Traumagedächt-

nisses anhand von globalen Selbsteinschät-

zungen erfassen (u. a. Rubin et al., 2008). 

Allerdings belegt die Mehrzahl der For-

schungsarbeiten, die diese Charakteristika 

anhand differenzierter Fremdbeurteilungs-

methoden untersuchen, eine reduzierte ex-

plizite Erinnerungsleistung für das traumati-

sche Ereignis (zusammenfassend dargestellt 

in Brewin, 2014). Darüber hinaus zeigt sich, 

dass PTBS-Patienten im Allgemeinen eine 

mangelnde Spezifität beim Abruf von nega-

tiven Lebensereignissen aufweisen. Diese 

»Übergeneralisierung« autobiografischer Ge-

dächtnisinhalte ist zudem mit der Symptom-

entwicklung über die Zeit hinweg asso ziiert 

(Kleim & Ehlers, 2008).

1.2 Theorien
1.2.1	 Furchtstrukturmodell		
(Foa	&	Kozak,	1986)

Foa und Kozak (1986) erklären PTBS-asso-

ziierte Gedächtnissympome auf Grundlage 

des bioinformationalen Modells von Lang 

(1977). Innerhalb dieses Modells wird ange-

nommen, dass eine angstbesetzte Erfahrung 

zur Bildung einer propositionalen Repräsen-

tation führt, die einerseits Informationen 

über den angstassoziierten Stimulus um-

fasst und andererseits Informationen über 

verbale, physiologische und verhaltensbe-

zogene Reaktionen des Individuums. Des 

Weiteren wird die interpretative Bedeutung 

des Stimulus und der Reaktion abgespei-

chert. Diese drei Arten von Informationen 

sind über die ihnen zugrunde liegenden 

Konzepte in einer netzwerkartigen Struktur 

verknüpft. Durch diese wechselseitigen 

Verknüpfungen wird bei Aktivierung eines 

Konzepts die gesamte Struktur reaktiviert. 

Die sogenannte Furchtstruktur fungiert da-

mit als Programm zur Initiierung einer 

Flucht- oder Vermeidungsreaktion bei Kon-

frontation mit einer der Ursprungserfahrung 

ähnelnden Situation. Gegenüber rein be ha-

vio ristischen Lernmodellen, die Angst lernen 

auf die Bildung von Stimulus-Reaktions- 

und Stimulus-Stimulus Verknüpfungen zu-

rückführen, betonen Foa und Kozak (1986) 

die Rolle der interpretativen Bedeutung. 

Insbesondere nehmen sie an, dass die Be-

drohungszuschreibung im Kontext der Sti-

mulus- und Reaktionsinformationen für das 

Furchterleben bei Reaktivierung der Furcht-

struktur entscheidend ist. Gestützt wird diese 

Annahme im Kontext der PTBS durch starke 

korrelative Zusammenhänge der sub jektiv 

wahrgenommenen Bedrohung während des 

traumatischen Ereignisses und der nachfol-

genden Symptomentwicklung. 

Das Modell von Lang (1977) beschreibt 

zunächst die Entwicklung adaptiver Furcht-

strukturen, die das Aufsuchen einer eng 

umschriebenen Gefahrensituation (bspw. 

Berühren der Herdplatte) verhindern. Die 

Furchtstrukturen, die im Zuge traumatischer 

Ereignisse gebildet werden, unterscheiden 

sich von adaptiven Furchtstrukturen durch 

die Intensität der Reaktions elemente, die 

exzessive Anzahl an Stimuluselementen 

und die leichte Verfügbarkeit der Struktur 

(Foa et al., 1989). Diese Besonderheiten wer-

den bedingt durch die einschneidende Be-

deutsamkeit des Ereignisses und die damit 

einhergehenden Verletzungen zahl reicher 

Sicherheitskonzepte (bspw. »Mein Heim ist 

ein sicherer Ort«). So findet ein traumati-

sches Ereignis meist in einem komplexen 

situativen Kontext statt, der viele zuvor mit 

Sicherheit assoziierten Stimulusinformatio-

nen umfasst (bspw. »Bett«, »Decke« und 

»Fenster« im Falle einer Vergewaltigung im 
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Schlafzimmer). Diese Stimulusinformationen 

werden im Zuge der gebildeten Furcht-

struktur mit den Reaktionen (bspw. »Herz-

rasen«, »Schweißbildung«, »Schreien«) und 

der interpretativen Bedeutung des Traumas 

(bspw. »existenzielle Bedrohung«) ver-

knüpft, so dass die Struktur über eine Viel-

zahl an Kontextreizen reaktiviert werden 

kann. Aufgrund der Intensität verknüpfter 

Reaktionselemente führt die Reaktivierung 

der Furchtstruktur zu einer komplexen 

Furchtreaktion, die mit intrusivem Wieder-

erleben einhergeht. Eine natürliche Remis-

sion dieser Symptome vollzieht sich durch 

wiederholte, alltägliche Konfrontation mit 

Stimuluselementen der Furchtstruktur und 

daran anknüpfende emotio nale Verarbei-

tungsprozesse (»emotional processing«). Im 

Zuge dieser emotionalen Verarbeitungspro-

zesse werden die Reak tions elemente der 

Furchtstruktur abgeschwächt und alterna-

tive Verknüpfungen zwischen Stimulus-

elementen und der interpretativen Bedeu-

tung (»Sicherheit« statt »existenzielle Be-

drohung«) aufgebaut. 

Eine Reihe von Faktoren können jedoch 

die Chronifizierung von intrusiven Wieder-

erlebenssymptomen begünstigen. Zum ei-

nen wird der Umfang der Furchtstruktur 

durch das Ausmaß bedingt, in dem das trau-

matische Erlebnis mit vorbestehenden Si-

cherheitskonzepten konfligiert. So beschrei-

ben Foa und Kollegen (1989), dass bei einer 

Vergewaltigung im eigenen Schlafzimmer 

zahlreiche Neuverknüpfungen zu vormali-

gen Sicherheitskonzepten gebildet werden, 

während dies im Falle einer Vergewaltigung 

in einer unsicheren Seitenstraße in geringe-

rem Maße zu erwarten ist. Zum anderen er-

höht sich durch eine reduzierte emo tionale 

Verarbeitung während des Traumas die Re-

sistenz der Furchstruktur gegenüber nach-

träglichen Veränderungen. Eine reduzierte 

emotionale Auseinandersetzung mit dem 

traumatischen Geschehen sollte folglich mit 

einer Chronifizierung der Symptomatik ein-

hergehen. Dies wird bekräftigt durch Be-

funde, die das Ausmaß peritraumatischer 

Dissoziation als Einflussfaktor der nachfol-

genden Störungsentwicklung identifizieren 

(siehe auch Kap. A2). Foa, Huppert und Ca-

hill (2006) nehmen an, dass eine reduzierte 

emotionale Verarbeitung während dissozia-

tiver Zustände Auswirkungen auf die Orga-

nisation des Traumanarrativs hat. Ein gering 

kohäsives Traumanarrativ mit unzureichend 

verknüpften Stimulusinformationen könnte 

wiederum eine umfassende Reaktivierung 

der Furchtstruktur im Nachgang des trau-

matischen Ereignisses verhindern. Folglich 

wären Sicherheitsannahmen bezüglich spe-

zifischer Stimuluselemente keiner nachträg-

lichen Modifikation zugänglich. Beispiels-

weise könnte es vor der Vergewaltigung im 

Schlafzimmer zu einer Auseinandersetzung 

mit dem Angreifer im Eingangsbereich des 

Hauses gekommen sein. Wird dieser Anteil 

der Furchstruktur während der Kon fron ta-

tion aufgrund unzureichender Verknüpfun-

gen nicht aktiviert, so können bestimmte 

Reizmerkmale des Eingangsbereichs (z. B. 

»Teppich«) keine neue Bedeutungszuschrei-

bung erfahren (z. B. »Sicherheit«). Zuletzt 

tragen insbesondere Vermeidungsverhalten 

und kognitive Verzerrungen dazu bei, dass 

die Neuverknüpfung trauma-assoziierter 

Stimuluselemente misslingt. So können 

neue Bedeutungszuschreibungen innerhalb 

der Furchtstruktur lediglich erfolgen, wenn 

emotionale Verarbeitungsprozesse nicht 

durch kogni tive oder verhaltensbezogene 

Strategien vermieden oder vorzeitig abge-

brochen werden. Des Weiteren verhindern 

kognitive Verzerrungen (bspw. »Alle Män-
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ner wollen mich angreifen«), dass Betroffe-

ne Informa tionen ihrer Umwelt wahrneh-

men, die inkonsistent zu der existierenden 

pathologischen Furchtstruktur sind (z. B. 

freundliche Kontaktaufnahme eines Man-

nes bei einer Party). 

1.2.2	 Das	kognitive	Modell	der	PTBS	
(Ehlers	&	Clark,	2000)

Ehlers und Clark (2000) beziehen sich auf 

das Prinzip der transfer-angemessenen Ver-

arbeitung (Roediger, 1990), um spezifische 

Charakteristika des Traumagedächtnisses 

zu erklären. Dieses Prinzip beschreibt einen 

erleichterten Abruf unter Verarbeitungsbe-

dingungen, die der ursprünglichen Lern-

situation ähneln. So führt ein »datengetrie-

bener« Verarbeitungsmodus, der auf die 

perzeptuellen Merkmale einer Lernepisode 

fokussiert ist, zu einem erleichterten stimu-

lusgetriebenen Abruf. Diese Art des Abrufs 

lässt sich insbesondere durch implizite Ge-

dächtnistests (bspw. Priming-Aufgaben) er-

fassen. Eine primär konzeptuelle Verarbei-

tung während der Lernepisode führt hin-

gegen zu einem verstärkten expliziten Ge-

dächtnisabruf. Begründen lässt sich dies 

anhand der konzeptuellen Integration der 

neu gelernten Informationen in vorbeste-

hende Wissenskonzepte. Diese Integration 

erleichtert nachfolgende Suchprozesse, da 

bei Reaktivierung der übergeordneten Wis-

senskonzepte (z. B. »Universität«) eine Ko-

aktivierung der integrierten Informationen 

(z. B. »Tag meiner Examensfeier«) – und so-

mit ein bewusster Zugang – begünstigt wird. 

Da ein traumatisches Ereignis meist uner-

wartet eintritt und einen geringen Bezug zu 

vorbestehenden Konzepten des autobiogra-

fischen Gedächtnisses aufweist, zeigen Be-

troffene mehrheitlich einen datengetriebe-

nen Verarbeitungsmodus, der folglich einen 

stimulusgetriebenen Abruf begünstigt. Laut 

Ehlers und Clark (2000) wirkt sich dieser 

Verarbeitungsmodus insbesondere auf drei 

kritische Aspekte des Traumagedächtnisses 

aus, die gemeinsam zur Entstehung von in-

trusiven Wiedererlebenssymptomen beitra-

gen. 

So führt eine stark datengetriebene Ver-

arbeitung 1.) zu einer geringen Elaboration 

und Einbettung des Ereignisses in das auto-

biografische Gedächtnis. Diese Einbettung 

besteht bei gewöhnlichen Lebensereignis-

sen in einer Zuordnung zu bestimmten The-

menbereichen, die auf unterschiedlichen Ab-

 straktionsebenen repräsentiert sind (bspw. 

gliedert sich der Themenbereich »Arbeits-

tätigkeit an der Universität« in verschie-

dene Unterbereiche, u. a. in das allgemeine 

Ereignis »Einen Vortrag im Seminarraum 

halten«, dem wiederum spezifische Episo-

den zugeordnet werden). Diese hierarchi-

sche Struktur ermöglicht einen gezielten 

Abruf spezifischer Episoden durch intentio-

nale Suchprozesse. Der Abruf geht zudem 

mit einer raum-zeitlichen Einordnung der 

Episode innerhalb der Lebensgeschichte 

des Individuums einher, die als »autonoeti-

sches Bewusstsein« bezeichnet wird (Tul-

ving, 2002). Bei traumatischen Erinnerun-

gen erfolgt durch eine reduzierte konzep-

tuelle Verarbeitung keine solche Einbettung, 

so dass Teilepisoden des Traumas »zusam-

menhangslos« abgespeichert werden. Hier-

durch lassen sich einerseits Defizite im 

inten tionalen Gedächtnisabruf und zum 

ande ren die Phänomenologie intrusiven 

Wiedererlebens erklären. So sind Intrusio-

nen insbesondere durch den fehlenden Ab-

ruf kontextueller (raum-zeitlicher) Informa-

tion und ein mangelndes autonoetisches 

Bewusstsein gekennzeichnet (Ehlers, 2010). 
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Übereinstimmend mit der Theorie von Eh-

lers und Clark (2000) zeigt sich, dass insbe-

sondere kritische Teilepisoden des Traumas, 

die mit einer starken Gefühlsintensität ein-

hergehen, »zusammenhangslos« abgespei-

chert werden und dass diese »Zusammen-

hangslosigkeit« mit der nachfolgenden In-

trusions häufig keit dieser Episode assoziiert 

ist (Ehlers et al., 2004). 

Des Weiteren geht der datengetriebene 

Verarbeitungsmodus 2.) mit einer Verstär-

kung des assoziativen Lernens einher. Dies 

führt zur Bildung starker Stimulus-Stimu-

lus- und Stimulus-Reaktions-Verbindungen 

innerhalb des traumatischen Kontexts, die 

nachfolgend durch perzeptuell ähnliche 

Umgebungsreize reaktiviert werden können. 

Es wird angenommen, dass die Reaktivie-

rung dieser Assoziationen über eine kom-

plexe konditionierte Reaktion zur Entste-

hung intrusiver Wiedererlebensepisoden 

führt (Streb et al., 2017). Dabei zeigt sich, 

dass insbesondere Reize, die den Beginn 

 eines schwerwiegenden Abschnitts des Trau-

mas ankündigen, zu Auslösern intrusiven 

Wiedererlebens werden. Dies lässt sich ge-

mäß der »Warnsignal-Hypothese« (Ehlers 

et al., 2002) auf den hohen Informationswert 

dieser Reize zurückführen, die trotz eines 

mangelnden inhaltlichen Bezugs zur Gefah-

rensituation den Moment existenzieller Be-

drohung »ankündigen«. Durch die Beteili-

gung assoziativer Lernprozesse lassen sich 

ebenfalls Wiedererlebensphänomene erklä-

ren, die nicht (wie Intrusionen) mit sensori-

schen Eindrücken des Traumas einherge-

hen. So zeigen Betroffene bei Konfrontation 

mit traumabezogenen Hinweisreizen – im 

Sinne einer konditionierten Reaktion – häu-

fig unvermittelt körperliche Bewegungsab-

läufe oder physiologische Stressreaktionen 

(»Affekt ohne Erinnerung«, Ehlers & Clark, 

2000). Darüber hinaus zeigt sich, dass PTBS-

Patienten einerseits ein schnelleres Erler-

nen von konditionierten Furchtreaktionen 

(Konditionierbarkeit; Orr et al., 2000) und 

andererseits Defizite im Abbau dieser ge-

lernten Reaktion aufweisen (Extinktions-

lernen; Blechert et al., 2007). Die kritische 

Bedeutung assoziativer Lernprozesse in der 

Störungsentwicklung wird ebenfalls durch 

den Rückgang jener Defizite im Extinktions-

lernen nach erfolgreicher Traumakonfronta-

tion belegt (Wurtz et al., 2016). 

Obwohl der erleichterte, unwillkürliche 

Abruf fragmentarischer Traumaerinnerun-

gen durch assoziatives Lernen erklärt wer-

den kann, existiert vorgeordnet eine weitere 

Besonderheit, die das Auftreten von Intru-

sionen begünstigt. So zeigt sich, dass Intru-

sionen durch ein breites Spektrum von Rei-

zen ausgelöst werden, die eine geringe kon-

zeptuelle Übereinstimmung mit dem trau-

matischen Kontext aufweisen und zudem 

bei einer sehr geringen Reizintensität wahr-

genommen werden. Diese Besonderheit füh-

ren Ehlers und Clark (2000) auf eine Verstär-

kung des perzeptuellen Primings im daten-

getriebenen Verarbeitungsmodus, den dritten 

kritischen Aspekt, zurück. Priming bezeich-

net dabei eine Form des impliziten Lernens, 

die sich in einer verstärkten Bahnung in der 

Reizverarbeitung zuvor präsentierter Stimu-

li äußert. Im Zuge dessen werden »geprim-

te« Stimuli mit einer graduellen Ähnlichkeit 

zum ursprünglichen Stimulus unmittelbar 

im Umfeld detektiert und erkannt. Durch 

verstärktes Priming könnten trauma-asso-

ziierte Stimuli somit zu hoch potenten Hin-

weisreizen werden, die bei ge ringer Über-

einstimmung mit situativen Umgebungsrei-

zen zu einer Reaktivierung der zugrunde 

liegenden Assoziationen führen. Diese An-

nahme konnte durch eine Reihe von Experi-
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mentalbefunden bestätigt werden (Michael 

& Ehlers, 2007). Auch zeigt sich in klinischen 

Stichproben, dass erhöhtes perzeptuelles 

Priming mit einer stärkeren Symptombelas-

tung über die Zeit hinweg assoziiert ist (Mi-

chael et al., 2005a). 

Ehlers und Clark (2000) nehmen an, dass 

traumatische Erfahrungen bei einer Mehr-

zahl der Betroffenen zunächst zu intrusivem 

Wiedererleben führen. Der Übergang zu 

 einer PTBS wird dabei insbesondere durch 

spezifische Charakteristika des intrusiven 

Wiedererlebens begünstigt (»Hier-und-jetzt«- 

Erleben, starke emotionale Reaktionen, 

mangelnde Fähigkeit, Bezug zwischen int-

rusivem Wiedererleben und Trauma herzu-

stellen; Michael et al., 2005a). Diese Cha-

rakteristika resultieren aus den zuvor be-

schriebenen Veränderungen grundlegender 

Gedächtnismechanismen und führen bei 

den Betroffenen zur andauernden Wahr-

nehmung existenzieller Bedrohung. Weite-

re kritische Faktoren in der Störungsent-

wicklung sind die kognitive Bewertung int-

rusiver Wiedererlebenssymptome (und ggf. 

des beeinträchtigten, expliziten Abrufs) so-

wie individuelle Strategien zum Umgang 

und zur Vermeidung jener Symptome. 

1.2.3	 Duale	Repräsentationstheorie	
(Brewin,	Gregory,	Lipton	&	Burgess,	2010)

Übereinstimmend mit dem kognitiven Mo-

dell der PTBS beschreiben Brewin, Gregory, 

Lipton & Burgess (2010) die Entstehung 

PTBS-assoziierter Gedächtnisveränderun-

gen anhand von grundlegenden Gedächt-

nisprozessen, die ebenso das Erinnern all-

täglicher Begebenheiten unterstützen. Im 

Unterschied zu Ehlers & Clark (2000) wer-

den Erkenntnisse der neurokognitiven 

Grundlagenforschung über den Einfluss 

von Emotion auf die episodische Gedächt-

nisbildung herangezogen, um Lernprozesse 

innerhalb des traumatischen Kontextes zu 

erklären. Hieraus ergeben sich im Vergleich 

zum kognitiven Modell abweichende Hypo-

thesen über die Ursachen der PTBS-asso-

ziierten Veränderungen des (un-)willkür-

lichen Gedächtnisabrufs, nicht aber über 

die Richtung dieser Veränderungen (siehe 

Brewin, 2014). 

Der Theorie liegt die Annahme einer dua-

len Gedächtnisrepräsentation von Ereignis-

sen zugrunde. Die Enkodierung einer über-

dauernden, flexiblen und semantisch ver-

netzten Gedächtnisrepräsentation wird durch 

Interaktionen von subkortikalen (Hippo-

kampusformation) und kortikalen (ventro-

medialer präfrontaler Kortex, parahippo-

kampaler Kortex, Temporallappen und sen-

sorische Assoziationskortices) Strukturen 

ermöglicht. Die resultierende Gedächtnis-

repräsentation wird von Brewin und Kolle-

gen (2010) als kontextuelle Repräsentation 

(C-rep) bezeichnet und ermöglicht den wil-

lentlich gesteuerten Abruf einer vergange-

nen Episode, einhergehend mit der raum-

zeitlichen Einordnung des Geschehenen. 

Zeitgleich wird in einem Netzwerk aus frü-

hen sensorischen Arealen, der Insula und 

der Amygdala, eine sogenannte sensorische 

Repräsentation (S-rep) gebildet. Diese ent-

hält eine gering abstrahierte, raum-zeitlich 

desintegrierte, äußerst erlebnisnahe Reprä-

sentation des Ereignisses, die durch ähn-

liche sensorische Umgebungsreize unwill-

kürlich reaktiviert werden kann. Im Gegen-

satz zu der kontextuellen Repräsentation 

umfasst die sensorische Repräsentation 

ein sehr genaues Abbild des visuellen Fel-

des, das auch Merkmale einschließt, die 

außer halb des Aufmerksamkeitsfokus liegen. 

Dieses umfassende Abbild ist jedoch un-
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flexibel und auf die egozentrische Raum-

perspektive beschränkt, während die kon-

tex tuelle Repräsentation eine abstrakte, blick-

punkt-unabhängige (allozentrische) Dar stel-

lung enthält. 

Bei der Enkodierung eines gewöhnlichen 

Ereignisses werden zunächst beide Reprä-

sentationen gebildet und miteinander ver-

knüpft. Über die Zeit hinweg zerfällt die 

sensorische Repräsentation, während die 

kontextuelle Repräsentation den fortlaufen-

den Abruf des Geschehenen unterstützt. 

Abweichend dazu wird bei der Enkodie-

rung eines emotionalen Ereignisses über 

modulierende Einflüsse der Amygdala eine 

überdauernde sensorische Repräsentation 

gebildet. Ergänzend zum gesteuerten Abruf 

der kontextuellen Repräsentation wird so 

ein sensorisch getriebener Abruf der Erleb-

nisqualitäten des Ereignisses über die Zeit 

hinweg aufrechterhalten. Unter extrem 

stressreichen Bedingungen (bspw. während 

eines traumatischen Ereignisses) wird die 

sensorische Enkodierung durch starke Akti-

vierung der Amygdala um ein Vielfaches 

potenziert. Zugleich wird durch hemmende 

Einflüsse auf hippokampale Enkodierungs-

prozesse die Bildung der kontextuellen Re-

präsentation eingeschränkt. Aus diesem Zu-

sammenspiel ergeben sich eine starke sen-

sorische und eine reduzierte kontextuelle 

Repräsentation des traumatischen Ereig-

nisses, die unzureichend miteinander ver-

knüpft sind. Die starke sensorische Reprä-

sentation führt zu einem fortwährenden, er-

lebnisnahen Abruf des Traumas in Form von 

intrusivem Wiedererleben. Diese Episoden 

intrusiven Wiedererlebens werden aufgrund 

der mangelnden Verknüpfung zwischen 

sensorischer und kontextueller Repräsenta-

tion nicht von einem kontrollierten Abruf 

des Ereignisses begleitet, so dass die »Hier-

und-jetzt«-Qualität des Erlebens ununter-

brochen bestehen bleibt. Während dieser 

Wiedererlebensepisoden wird durch PTBS-

typische kognitive Vermeidungsstrategien 

eine nachträgliche Verknüpfung zwischen 

beiden Repräsentationen und damit eine 

Anreicherung der kontextuellen Repräsen-

tation verhindert. Intrusionen reflektieren 

somit das anhaltende Streben des Systems 

nach einer rückwirkenden Kontextualisie-

rung der sensorischen Repräsentation des 

Traumas und sind – übereinstimmend mit 

Ehlers und Clark (2000) – nicht per se als 

Ausdruck einer psychopathologischen Ent-

wicklung zu verstehen. Ob eine PTBS ent-

steht, ist u. a. abhängig von individuellen 

Umgangsstrategien während dieser intru-

siven Wiedererlebensepisoden (und den 

sekun dären Auswirkungen auf Aufmerk-

samkeit und Stimuluselaboration). Insbeson-

dere beeinträchtigen kognitive und verhal-

tensbezogene Vermeidungsstrategien eine 

nachträgliche Kontextulaisierung der Ge-

dächtnisspur. 

1.3 Einflussfaktoren PTBSassoziierter 
Gedächtnisveränderungen

Im Rahmen der psychopathologischen 

Grundlagenforschung wurden verschiede-

ne modellübergreifende Faktoren identifi-

ziert, die auf peri- und posttraumatische Ge-

dächtnisprozesse Einfluss nehmen. Obwohl 

jene Faktoren mit einer verstärkten Symp-

tom ent wick lung korreliert sind, ist bei eini-

gen Faktoren nicht abschließend geklärt, 

inwiefern sie in direkter Weise auf die Sym-

ptomatik Einfluss nehmen. Ohne Anspruch 

auf Vollständigkeit soll im Folgenden ein 

kurzer Überblick mit Verweisen auf weiter-

führende Literatur gegeben werden.

Unter den prätraumatischen Einflussfak-
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toren sind insbesondere eine niedrige Intel-

ligenz und eine reduzierte Arbeitsgedächt-

nisleistung mit intrusiven Wiedererlebens-

symptomen assoziiert (Breslau et al., 2013; 

Scott et al., 2015). Dies wird einerseits auf 

eine reduzierte verbale Gedächtnisleistung 

(Brewin, 2011) und eine verstärkte datenge-

triebene Verarbeitung (Sündermann et al., 

2013) bei niedriger Intelligenz zurückge-

führt. Andererseits wird angenommen, dass 

eine reduzierte Arbeitsgedächtnisleistung 

mit einer Beeinträchtigung von Gedächt-

niskontrollprozessen einhergeht und dass 

dies intrusives Wiedererleben begünstigen 

könnte (Brewin & Beaton, 2002). Gedächt-

niskontrollprozesse werden als Facette der 

exekutiven Kontrolle verstanden, die u. a. 

automatische Abrufprozesse hemmt. Über-

einstimmend mit dieser Annahme belegen 

die Ergebnisse einer prospektiven Studie 

einen negativen Zusammenhang zwischen 

Gedächtniskontrolle und intrusivem Wieder-

erleben (Streb et al., 2016). 

Zwar scheinen prätraumatische kognitive 

Faktoren die Entstehung von intrusivem 

Wiedererleben zu begünstigen, jedoch zeigt 

sich übergeordnet ein stärkerer Einfluss peri- 

und posttraumatischer Faktoren (Ozer et al., 

2003). Insbesondere nimmt man modell-

übergreifend an, dass dissoziative Episoden 

während des Traumas die Bildung einer ex-

pliziten Gedächtnisspur hemmen. Begrün-

det wird dies mit der Beeinträchtigung von 

Aufmerksamkeitsprozessen, die maßgeb-

lich an der episodischen Gedächtnisbildung 

beteiligt sind (siehe auch Kap. A2). Des Wei-

teren wird angenommen, dass die Gedächt-

nisbildung während des Traumas durch en-

dokrine Stressreaktionen beeinflusst wird 

(siehe auch Kap. A4). Dies wird auf die ge-

dächtnismodulierende Wirkung des Steroid-

hormons Cortisol zurück geführt. Folglich 

zeigt sich, dass der Cortisolanstieg während 

des Traumas mit der nachfolgenden Symp-

tom entwicklung in Zusammenhang steht. 

Die Richtung dieses Zusammenhangs ist bis-

lang nicht vollständig geklärt (Hruska et al., 

2014). Jedoch wird die Annahme, dass Cor-

tisol einen spezifischen Einfluss auf intru-

sive Wiedererlebenssymptome hat, durch 

empirische Befunde bekräftigt. So konnte 

gezeigt werden, dass Cortisol den implizi-

ten – nicht aber den expliziten – Gedächtnis-

abruf von trauma-assoziierten Reizen beein-

flusst (Holz et al., 2014). 

Ferner nimmt man an, dass Cortisol eben-

falls die Verfestigung der Gedächtnisspur 

nach dem traumatischen Ereignis (Re-/Kon-

solidierung) beeinflusst, was zur Aufrecht-

erhaltung intrusiver Wiedererlebenssymp-

tome beitragen könnte (Bentz et al., 2010). 

Daran anknüpfend wird ebenfalls der Bei-

trag weiterer Einflussfaktoren der Gedächt-

niskonsolidierung diskutiert. Insbesondere 

legen neuere Befunde nahe, dass die Beein-

trächtigung schlafabhängiger Konsolidie-

rungsprozesse (im Zuge von komorbiden 

Ein- und Durchschlafstörungen) zu einer 

erhöhten Wiedererlebenssymptomatik bei-

tragen könnte (Kleim et al., 2016). Als gut 

gesicherter posttraumatischer Einflussfak-

tor gilt hingegen vermehrtes Grübeln im 

Nachgang des traumatischen Ereignisses. 

Neuere Befunde legen nahe, dass Grübeln 

und intrusives Wiedererleben in einem bi-

direktionalen Zusammenhang stehen (Holz 

et al., 2017). So könnten intrusive Wieder-

erlebenssymptome zu vermehrtem Grübeln 

führen, was wiederum das Auftreten erneu-

ter Wiedererlebensepisoden begünstigen 

könnte. 
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1.4 Ausblick

Gemäß dem aktuellen Forschungsstand 

sind viele der PTBS-assoziierten Gedächt-

nisveränderungen auf Beeinträchtigungen 

grundlegender Lern- und Gedächtnispro-

zesse zurückzuführen. Daraus resultiert die 

wichtige modellübergreifende Feststellung, 

dass traumatischen Erinnerungen (nach 

aktuel lem Kenntnisstand) kein gesonderter 

Gedächtnismechanismus zugrunde liegt. 

Vielmehr unterliegt das Erinnern traumati-

scher Erfahrungen denselben Prozessen, die 

auch unser alltägliches Gedächtnis unter-

stützen. Gleichwohl befinden sich Teile des 

Gedächtnissystems in einem »Ausnahme-

zustand«, in dessen Folge jene grundlegen-

denden Prozesse in fundamentaler Weise 

verändert sind. 

Anhaltende Forschungsbestrebungen der 

letzten Jahre haben durch die Identifikation 

vieler Einflussfaktoren (siehe 1.3) zu einem 

verbesserten Verständnis PTBS-assoziierter 

Gedächtnisveränderungen beigetragen. Es 

besteht allerdings weiterer Forschungsbe-

darf im Hinblick auf die Interaktionen dieser 

einzelnen Faktoren. Dabei sollte u. a. be-

leuchtet werden, welche Faktoren von über-

geordneter Bedeutung für die Störungsent-

wicklung sind und bei welchen es sich le-

diglich um sekundäre Begleitfaktoren han-

delt. Dies ist besonders wichtig, da während 

der Expositionstherapie eine neue Lerner-

fahrung stattfindet, bei der die traumatische 

Gedächtnisspur in Teilen verändert wird. 

Somit können Erkenntnisse über kritische 

Einflussfaktoren in direkter Weise in eine 

weitere Optimierung bestehender Thera-

pieverfahren durch adjuvante Behand-

lungsmethoden einfließen.
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2. Theorien zum Verständnis von Dissoziation

2.1 Einleitung

Als Hauptmerkmal der Dissoziation und der 

korrespondierenden dissoziativen Störun-

gen beschreibt das DSM-5 »eine Störung 

und/oder Unterbrechung der normalen In-

tegration von Bewusstsein, Gedächtnis, 

Identität, Emotionen, Wahrnehmung, Kör-

perbild, Kontrolle motorischer Funktionen 

und Verhalten«. Die ICD-10 weitet die Des-

integration auch auf die neurophysiologi-

schen Systeme der Motorik, Sensibilität und 

Sensorik aus. Alternative Ansätze konzipie-

ren Dissoziation als Gegenteil von Assozia-

Tab. 1: Übersicht zu den Bedeutungsfeldern der Dissoziation (nach Cardena, 1994)

I. Dissoziation als nicht bewusste oder nicht integrierte mentale Module oder Systeme 

A. Dissoziation als fehlende bewusste Perzeption von Wahrnehmungsreizen oder von Verhalten

 – Registrieren subliminaler Stimuli
 – automatisierte motorische Handlungen

B. Dissoziation als Koexistenz getrennter mentaler Systeme, die normalerweise im phänomenalen  Bewusstsein 
integriert sind

 – zustandsabhängige Amnesie
 – zustandsabhängiges Lernen
 – Existenz des versteckten Beobachters in Hypnoseexperimenten

C. Dissoziation als Inkonsistenz der Verhaltens- und Wahrnehmungsebene und der Körperkontrolle

 – »repressiver« Copingstil mit mangelnder Übereinstimmung zwischen verbalem Bericht und  
objektivierbarer körperlicher Reaktionslage

 – Hypnose
 – Konversionssyndrome

II. Dissoziation als verändertes Bewusstsein mit einer Entfremdung von Selbst und Umwelt

 – Depersonalisation und Derealisation
 – Ekstaseerlebnisse, mystische Erfahrungen
 – autoskopische Phänomene

III. Dissoziation als Abwehrmechanismus

 – funktionale Abwehr oder grundlegender mentaler Rückzugsmodus vor einer überwältigenden  
physiologischen oder psychologischen Bedrohung



30 Spitzer und Freyberger    

tion und damit als Trennung von Wahrneh-

mungs- und Gedächtnisinhalten im Alltags-

bewusstsein (Ross, 1997). Diese Aufzählung 

heterogener Definitionen – die problemlos 

zu erweitern wäre – verdeutlicht, dass sich 

das Konstrukt der Dissoziation bis heute 

 einer begrifflichen Festlegung verweigert 

(Spitzer & Freyberger, 2017). Bereits 1994 

machte Cardena auf die »semantische Of-

fenheit« des Begriffs aufmerksam und ar-

beitete die vielfältigen Bedeutungsfelder 

des Dissoziationsbegriffs heraus, der einer-

seits deskriptiv, andererseits erklärend ver-

wandt wird. Seine Systematik ist zusam-

menfassend in Tabelle 1 dargestellt. 

Cardena (1994) plädiert dringend dafür, 

Phänomene, die aufgrund neurophysiologi-

scher Voraussetzungen per se nicht bewusst-

seinsfähig sind (Punkt I.A), nicht unter dem 

Terminus Dissoziation zu subsumieren. Mit 

Blick auf die Phänomenologie können auf 

der Grundlage der Operationalisierungen 

des Dissoziationsbegriffs des DSM-5 und 

der ICD-10 dissoziative Funktionsauffällig-

keiten klinisch systematisiert werden (Spit-

zer et al., 2004; vgl. Tab. 2).

Dabei deckt sich diese klinische Systema-

tik nicht vollkommen mit den als dissoziativ 

klassifizierten Störungsbildern, wie sie in 

den aktuellen Diagnosemanualen definiert 

sind, zumal ICD-10 und DSM-5 in ihrer Ein-

teilung differieren (vgl. dazu auch Kap. C8: 

Dissoziative Störungen). 

Gleichzeitig verdeutlicht diese Systema-

tik, dass sich der beschreibende und erklä-

rende Aspekt des Dissoziationsbegriffs nicht 

Tab. 2: Klinische Systematik dissoziativer Phänomene 

Dissoziative Funktionsstörungen1

. . . des Bewusstseins

 – Bewusstseins verminderung
 – Bewusstseinstrübung

 – Bewusstseinseinengung
 – Bewusstseins verschiebung

. . . des Gedächtnisses

 – dissoziative Amnesie
 – gesteigerte Erinnerung

 – Déja-vu-Erleben

. . . der personalen Identität

 – Besessenheit
 – Identitätsunsicherheit

 – Identitätswechsel
 – Fugue

. . . der Wahrnehmung von Selbst und Umwelt

 – Depersonalisation
 – Derealisation

 – verändertes Zeiterleben
 – verändertes Raumerleben

. . . der Körpermotorik

 – Bewegungsstörungen
 – Koordinationsstörungen

 – Sprachstörungen
 – Krampfanfälle

. . . der Sensibilität und Sensorik

 – Sensibilitätsstörungen
 – Sehstörungen
 – Hörstörungen

 – Riechstörungen
 – Geschmacksstörungen

1 Der Begriff (Funktions-)Störung bezieht sich in diesem Kontext nicht auf hypothetische Krank heits entitäten, sondern 
kennzeichnet eine Auffälligkeit im Sinne einer gestörten Funktion auf Symptom- bzw. Syndromebene.
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immer eindeutig voneinander trennen las-

sen. Vergleichsweise gut gelingt dies z. B. 

bei der dissoziativen Amnesie, denn hier 

finden sich genügend klinische Merkmale, 

die auf der phänomenologischen Ebene 

eine Differenzierung zu organisch begrün-

deten Amnesien erlauben. Hingegen ist bei 

einer Bewusstseinseinengung klinisch zu-

nächst nicht eindeutig zu unterscheiden, ob 

diese als dissoziativ oder vor einem anderen 

ätiopathogenetischen Hintergrund zu wer-

ten ist. Kurzum: Die Klassifikation als disso-

ziativ rekurriert implizit auf ein ätiopatho-

genetisches Modell, welches in den meisten 

Fällen jedoch nicht explizit gemacht wird. 

Gemeinsam ist dabei allen Theorien, dass 

Dissoziation als Prozess bzw. klinisches 

Symptom respektive Syndrom von psycho-

sozialen Belastungen im weiteren Sinne 

bzw. traumatischen Erlebnissen im engeren 

Sinne bedingt wird. Während jedoch das 

DSM-5 in seinen diagnostischen Kriterien 

nur bei der dissoziativen Amnesie einen 

direk ten Bezug zu traumatischen oder be-

lastenden Erlebnissen herstellt, fordert die 

ICD-10 hingegen für alle dissoziativen Stö-

rungen einen zeitlichen Zusammenhang 

mit einer psychosozialen Belastung – auch 

wenn diese vom Patienten selbst geleugnet 

wird.

Insgesamt besteht Konsens darüber, dass 

die Dissoziation mit psychosozialen Belas-

tungen bzw. traumatischem Stress assoziiert 

ist (Eckhardt-Henn, 2017; Krause-Utz & El-

zinga, 2017). Dies wird nicht zuletzt daran 

deutlich, dass dissoziative Symptome als 

wichtige diagnostische Kriterien bei der 

akuten und Posttraumatischen Belastungs-

störung und der Borderline-Persönlichkeits-

störung, die von manchen Autoren als Vari-

ante der komplexen Posttraumatischen Be-

lastungsstörung verstanden wird (Lewis & 

Grenyer, 2009), aufgeführt werden. Wie der 

Zusammenhang im Einzelnen zu verstehen 

ist, wird jedoch in den diversen theoreti-

schen Modellen sehr unterschiedlich kon-

zipiert (Eckhardt-Henn, 2017; Krause-Utz & 

Elzinga, 2017). Vor einer genaueren Erläu-

terung dieser Theorien werden zunächst 

mit Hilfe eines historischen Rückblicks die 

Grundlagen des Dissoziationsbegriffs dar-

gelegt.

2.2 Historischer Rückblick

Vermutlich war es der französische Psychia-

ter Jacques Joseph Moreau de Tours, der 

den Begriff Dissoziation erstmals benutzte. 

Er verstand darunter eine Abspaltung oder 

Isolation mentaler Prozesse von einem ›Ich‹. 

Seine Untersuchungen standen im Zusam-

menhang mit dem damals weitverbreiteten 

Interesse an Mesmerismus und künstlichem 

Somnambulismus, also Momenten der dy-

namischen Psychiatrie, die letztendlich ge-

nauso zentral waren wie das Hysterie-

konzept (Ellenberger, 2005). Dabei beob-

achtete man bei den Patienten veränderte 

Bewusstseinszustände mit ihren eigenen 

Gedanken und Erinnerungen, die außer-

halb des normalen Wachbewusstseins zu 

existieren schienen. Zur Beschreibung die-

ser Beobachtungen wurden dafür sowohl in 

der französischen als auch in der deut-

schen Psychiatrie in der zweiten Hälfte des 

19. Jahrhunderts Termini wie Teilung, Spal-

tung oder Verdoppelung eingeführt.

Die Grundlagen für unser heutiges Dis-

soziationsverständnis wurden jedoch von 

 Pierre Janet geschaffen, der in seiner Dis-

sertation L’automatisme psychologique von 

1889 ein elaboriertes Modell vorlegte. 
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2.2.1	 Janets	Ausarbeitung	des	
Dissoziationsbegriffs

Während seiner Lehrtätigkeit als Philoso-

phieprofessor arbeitete Pierre Janet auch im 

Krankenhaus von Le Havre und unternahm 

selbständig psychiatrische Forschungsarbei-

ten über Patienten mit Hysterie und Neur-

asthe nie, welche die Grundlage für seine 

Doktorarbeit bildeten. Später studierte er 

Medizin und arbeitete auf Jean-Martin 

Charcots Stationen am Hôpital Salpêtrière. 

Charcot ließ für Janet ein Forschungslabor 

für Experimentalpsychologie einrichten, wo 

er seine Forschungen zur Hysterie und Hyp-

nose fortsetzte (Hantke, 1999).

Ähnlich wie wenig später Freud entwi-

ckelte Janet in seiner Auseinandersetzung 

mit hysterischen Patienten nicht nur ein Er-

klärungsmodell für diese Erkrankung, son-

dern vielmehr eine generelle Theorie zur 

Funktionsweise des psychischen Apparates. 

Dabei ging er davon aus, dass sich das men-

tale Leben aus psychischen Elementen, die 

er als »psychologische Automatismen« be-

zeichnete, zusammensetze. Jedes dieser 

Elemente bestehe aus einer komplexen 

Handlungstendenz, die auf eine definierte 

Reizsituation gerichtet sei und sowohl eine 

Vorstellung als auch eine Emotion umfasse. 

Diese Automatismen seien das Resultat der 

größtenteils automatischen Integration von 

Umwelt- und Körperinformation. Die An-

passung an eine sich ständig verändernde 

Umwelt macht es nach diesem Modell erfor-

derlich, dass neue Informationen in Ab-

gleich und ständiger Überarbeitung der al-

ten Automatismen verarbeitet werden kön-

nen. Bei gesunden Menschen gelingt diese 

Synthese, und die Automatismen sind mit-

einander verbunden, gewissermaßen in ei-

nem dominanten Bewusstseinszustand ver-

eint und damit zumindest potentiell der 

Wahrnehmung und willentlichen Kontrolle 

zugänglich. Durch eine Einengung des Be-

wusstseinsfeldes kann es zu einer Schwä-

chung der Syntheseleistung kommen und 

damit zu einer Emanzipation einzelner Ele-

mente bzw. psychischer Funktionen. Genau 

diese Verselbständigung nennt Janet Disso-

ziation. Diese dissoziierten Elemente, in de-

nen kognitive und affektive Informationen 

gespeichert seien, bezeichnet er als »idées 

fixes«. Weil sie eben nicht angemessen syn-

thetisiert und damit in das Bewusstsein inte-

griert werden können, wirken sie eigendy-

namisch und unterliegen nicht mehr oder 

nur noch partiell der willentlichen Kontrolle. 

Die Ursache für eine geschwächte Synthe-

seleistung sieht Janet in intensiven emotio-

nalen Reaktionen auf belastende respektive 

traumatische Erlebnisse. Durch die über-

wältigenden Affekte kommt es also in Janets 

Modell zu einem Verlust der integrierenden 

Kapazität des Bewusstseins, der wiederum 

zu einer Einengung des Bewusstseinsfeldes 

als Grundlage für Dissoziation führt. Dabei 

hängen die Auswirkungen traumatischer 

Ereignisse jedoch nicht nur von ihrer Inten-

sität und Dauer ab, sondern eben auch von 

der Intensität der emotionalen Reaktion der 

Betroffenen. Diese wird ihrerseits von le-

bens- und lerngeschichtlichen, persönlich-

keitspsychologischen, genetischen und situ-

ativen Faktoren wesentlich determiniert 

(Hantke, 1999). 

Damit formuliert Janet ein psychotrauma-

tologisch orientiertes Dissoziationskonzept, 

das letztendlich jedoch auf einem Diathese-

Stress-Modell fußt. Der prämorbiden Vulne-

rabilität kommt eine entscheidende Bedeu-

tung zu. Keineswegs muss eine Dissoziation 

immer durch ein intensives äußeres Trauma 

ausgelöst werden. Vielmehr ist es oft die 
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persönlichkeitsinhärente Reagibilität einer 

Person zu überschießenden Emotionen, die 

traumatogen wirkt und zur Psychopatholo-

gie führt.

Trotz seines Differenzierungsgrades und 

seiner hohen Erklärungskraft konnte sich 

Janets Dissoziationskonzept nicht durch-

setzen. Obwohl um die Wende vom 19. zum 

20. Jahrhundert Frederic Myers in England 

und William James, Morton Prince und Boris 

Sidis in den USA dem Modell eine zentrale 

Stellung beimaßen, geriet es ab etwa 1910 

zunehmend in Vergessenheit. Dazu haben 

vor allem die Einführung des Schizophre-

niebegriffs durch Eugen Bleuler, das Auf-

kommen des Behaviorismus mit seiner Ver-

nachlässigung innerpsychischer Vorgänge 

und die Dominanz psychoanalytischer Er-

klärungen für die Hysterie beigetragen 

(Kihlstrom, 1994). Dabei darf jedoch nicht 

übersehen werden, dass Sigmund Freud 

 gerade zu Beginn seiner Auseinanderset-

zungen mit hysterischen Patienten durchaus 

Be  zug auf Janets Dissoziationskonzept 

nahm, wobei er es allerdings vermied, des-

sen Überlegungen hervorzuheben. In Freuds 

weiterer Theoriebildung wurde dann die 

Bedeutung real-traumatischer Erfahrungen 

zugunsten triebbedingter, konflikthafter in-

trapsychischer Prozesse relativiert, und 

Janets Dissoziationsmodell wird in Freuds 

Metapsychologie durch das Konzept der 

Verdrängung ersetzt. Dabei handelt es sich 

jedoch keineswegs um eine bloße Verände-

rung in der Begrifflichkeit; vielmehr unter-

scheiden sich Janets und Freuds Vorstellun-

gen über die Funktionsweise des psychi-

schen Apparates fundamental (Hantke, 

1999).

Während das Interesse am Dissoziations-

konstrukt zwischen 1920 und Mitte der 

1960er Jahre regelrecht abebbte, kam es 

spätestens seit Anfang der 1970er Jahre zu 

einer Renaissance. Dazu haben verschie-

dene Entwicklungen beigetragen:

 n die Betonung der epidemiologischen und 

klinischen Bedeutung von Kindesmiss-

handlung, vor allem intrafamiliärem In-

zest, durch die zweite Welle der Frauen-

bewegung;

 n die zunehmende Anerkennung der kli-

nischen Relevanz von traumatischem 

Stress für die Psychopathologie von 

Kriegsveteranen des Vietnamkrieges;

 n die Veröffentlichung und Rezeption des 

epochalen Werkes Die Entdeckung des 

Unbewussten von Henry F. Ellenberger 

im Jahre 1970, in dem die zentrale Rolle 

von Pierre Janet bei der Entwicklung der 

dynamischen Psychiatrie detailliert her-

ausgearbeitet und sein Dissoziations-

konzept in Erinnerung gerufen wird;

 n die wissenschaftliche Auseinanderset-

zung mit experimentellen und therapeu-

tischen Ansätzen zur multiplen Persön-

lichkeitsstörung;

 n die Popularisierung der multiplen Per-

sönlichkeit über die Medien, beispiels-

weise durch das Buch The three faces of 

Eve von Corbett H. Thigpen und Hervey 

M. Cleckley (Dt.: Die 3 Gesichter Evas, 

1957) oder das Buch Sybil (Dt.: Sybil. Per-

sönlichkeitsspaltung einer Frau, 1974/77) 

und dessen Verfilmung;

 n die Einführung der sogenannten Neodis-

soziationstheorie durch Ernest R. Hilgard 

(1974) im Kontext experimenteller Psy-

chopathologie mittels Hypnose.

Diese verschiedenen Strömungen können 

an dieser Stelle nicht im Detail nachgezeich-

net werden. Um aktuelle Modellvorstellun-

gen zur Dissoziation angemessen zu verste-

hen und einzuordnen, erscheint ein kurzer 
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Exkurs zu Hilgards Neodissoziationstheorie 

als sinnvoll.

2.2.2	 Neodissoziationstheorie

Hilgard interessierte sich nicht nur für harte 

Daten, beobachtbares und messbares Ver-

halten, sondern auch für subjektives Erle-

ben und damit für Bewusstsein, so dass sein 

Ansatz als subjektiver Behaviorismus be-

zeichnet wurde. Im Unterschied zu Janet 

ging er davon aus, dass Dissoziation ein nor-

males kognitives Phänomen darstelle, das 

sich in Hypnose zeige. Als Arbeitshypothese 

diente die Annahme, dass unter Hypnose 

als einem veränderten Bewusstseinszustand 

eine Inkongruenz zwischen physiologischen 

Befunden und verbalen Berichten der Ver-

suchspersonen bestehe. Diese konnte expe-

rimentell bestätigt werden. So berichteten 

beispielsweise hypnotisierte Probanden, dass 

sie keine Schmerzen hätten, obwohl physio-

logische Messungen das Gegenteil bewie-

sen. Die Tatsache, dass die Abspaltung der 

Schmerzempfindungen unter Hypnose bes-

ser gelingt als im Wachbewusstsein, wird 

mit einem bestimmten Kontrollmechanis-

mus erklärt. Hilgard nahm dazu eine Hier-

archie kognitiver und somatischer Sub sys-

teme an und postulierte eine Exekutivkon-

trolle. Diese regle das Zusammenwirken der 

einzelnen Mechanismen und garantiere so 

Konsistenz, aber auch Übereinstimmung 

mit gewissen Kontextnormen und ermög-

liche letztendlich ein Identitätserleben der 

Persönlichkeit. Unter Hypnose werde nun 

diese oberste Kontrollinstanz zurückge-

drängt und die einzelnen Subsysteme könn-

ten größere Autonomie entfalten.

Hilgard hat das getrennte Nebeneinan-

der unterschiedlicher autonomer Instanzen 

durch seine Experimente zu dem sogenann-

ten »heimlichen Beobachter« (hidden ob-

server) nachzuweisen versucht. Dabei wird 

der Hypnotisand instruiert, sich quasi in 

zwei Personen aufzuspalten, deren Tren-

nung der Hypnotiseur durch eine Berüh-

rung signalisiert. Die beiden »Personen« 

können unterschiedliche Informationen aus 

der Hypnosesitzung wiedergeben. Der hid-

den observer kann dabei als der Teil ver-

standen werden, der die übergreifende be-

obachtbare Perspektive in der Hypnosesitu-

ation einnimmt. Hilgard nennt ihn deshalb 

»hidden«, weil diese Instanz nur durch die 

spezielle Instruktionstechnik evident wird. 

Bei hypnotischen Experimenten, in denen 

den Probanden durch die hypnotische In-

struktion Analgesie suggeriert wurde, war 

es durch den hidden observer möglich, die 

 volle subjektive Schmerzstärke, z. B. beim 

Eiswassertest, zu ermitteln. Ungeachtet der 

Frage, ob solche Experimente generalisier-

bar sind, scheint die Annahme einer hier-

archischen Struktur von in sich relativ auto-

nomen Subsystemen mit eigenen Kontroll-

mechanismen innerhalb des kognitiven, aber 

auch des somatischen Systems durchaus 

sinnvoll zu sein. Nach der Neodissoziations-

theorie gibt es eine Exekutivkontrolle, die 

ganz oben in der Hierarchie angesiedelt ist 

und unter Hypnose ihren Einfluss zurück-

nimmt. Unter dieser Bedingung sind dann 

Informationen und prozedurale Programme 

ansprech- und abrufbar, die im normalen 

Wachbewusstsein nicht zugänglich sind. 

Dissoziative und hypnotische Zustände sind 

insofern ähnlich, als in ihnen die Exekutiv-

kontrolle als oberste Stufe der hierarchi-

schen Regulationssysteme weniger Einfluss 

nimmt als im Wachbewusstsein und so die 

darunter stehenden Subsysteme in anderer 

Form zur Geltung kommen. 
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2.3 Aktuelle Weiterentwicklungen 
des Dissoziationsmodells

Obwohl Janet in seiner Ausarbeitung des 

Dissoziationsbegriffs wesentliche Grundla-

gen geschaffen hat, zeigt seine wechselvolle 

Geschichte doch auch, dass ganz heteroge-

ne Einflüsse der verschiedensten theoreti-

schen Strömungen das Konzept beeinflusst 

haben. Nicht zuletzt dadurch erklärt sich die 

eingangs erwähnte »semantische Offen-

heit«. Der ›scientific community‹ ist diese 

Problematik in den letzten Jahren zuneh-

mend bewusst geworden, so dass es von di-

versen Seiten Bemühungen der Präzisie-

rung gegeben hat. Die meistversprechen-

den Ansätze sind

 n die Unterscheidung zwischen normaler 

und pathologischer Dissoziation;

 n die Differenzierung zwischen ›detach-

ment‹ und ›compartmentalization‹;

 n Entwicklungsreihen von Dissoziation 

und das Modell der peritraumatischen 

Dissoziation;

 n die Theorie der strukturellen Dissozia-

tion.

2.3.1	 Normale	versus	pathologische	
Dissoziation

Während Janet davon ausging, Dissoziation 

stelle einen diskontinuierlichen Prozess dar, 

der nur bei Kranken, insbesondere bei Hys-

terikern, vorkomme, konzeptualisierten sei-

ne Zeitgenossen William James und Morton 

Prince Dissoziation als dimensional, d. h. dis-

soziative Phänomene lassen sich auf  einem 

Kontinuum von alltäglichen Erfahrungen 

wie etwa Tagträumereien bis zu schwersten 

und klinisch relevanten Formen wie der 

multiplen Persönlichkeitsstörung anordnen. 

Diese sogenannte »Kontinuumshypothese« 

prägt bis heute den klinischen und wissen-

schaftlichen Diskurs (Spitzer et al., 2007). In 

jüngster Zeit ist erneut gefragt worden, ob 

es nicht doch einen qualitativen Unterschied 

zwischen ›normaler‹ und ›pathologischer‹ 

Dissoziation gebe. Aus klinischer Perspek-

tive sind drei Momente hervorgehoben wor-

den, um dissoziative Phänomene als patho-

logisch zu charakterisieren:

 n Dissoziative Symptome von klinischer 

Relevanz gehen bei den Betroffenen mit 

einem veränderten Identitätsgefühl ein-

her,

 n bei pathologischen Formen der Dissozia-

tion bestehen typischerweise Erinne-

rungslücken und

 n subjektives Leiden bzw. objektivierbare 

psychosoziale Funktionseinschränkun-

gen treten in der Regel nur bei pathologi-

scher Dissoziation auf.

Auch die empirische Forschung ist dieser 

Frage nachgegangen, indem die Datensätze 

der Dissociative Experiences Scale (DES) 

(Bernstein & Putnam, 1986) von je 228 Pa-

tien ten mit einer Dissoziativen Identitätsstö-

rung und gesunder Kontrolle mit Hilfe taxo-

metrischer Verfahren reanalysiert wurden 

(Waller et al., 1996). Die DES ist das interna-

tional gebräuchlichste und am besten evalu-

ierte Selbstbeurteilungsverfahren zur Erfas-

sung dissoziativer Phänomene, welches als 

Fragebogen zu Dissoziativen Symptomen 

(FDS) auch in einer deutschen Fassung vor-

liegt (Spitzer et al., 2015). Verschiedene ta-

xometrische Ansätze kommen dabei über-

einstimmend zu dem Ergebnis, dass eine 

Unterscheidung zwischen einem dimensio-

nalen, nicht-pathologischen und einem dis-

kontinuierlichen, pathologischen Typus dis-

soziativer Phänomene empirisch gerechtfer-

tigt ist (Waller et al., 1996). Zudem konnten 
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acht der ursprünglich 28 Items der DES 

extra hiert werden, die als Indikatoren für 

patho logische Dissoziation gelten und als 

DES-Taxon (DES-T) bezeichnet wurden. In 

einem weiteren Schritt konnte gezeigt wer-

den, dass die DES-T deutlich besser zwi-

schen verschiedenen diagnostischen Kate-

gorien differenziert als die Originalfassung 

der DES; insbesondere fand sich pathologi-

sche Dissoziation fast ausschließlich bei Pa-

tienten mit einer Posttraumatischen Belas-

tungsstörung oder dissoziativen Störung. In 

einer unabhängigen Untersuchung konnte 

die Unterscheidung zwischen dimensiona-

ler, nicht-pathologischer und diskontinuier-

licher, pathologischer Dissoziation an einem 

DES-Datensatz aus der Allgemeinbevölke-

rung bestätigtet werden (Waller & Ross, 

1997).

Interessanterweise wurde in einer nicht-

klinischen Stichprobe eine Assoziation zwi-

schen pathologischer Dissoziation und Kind-

heitstraumata, vor allem körperliche Ver-

nachlässigung und sexuellem Missbrauch, 

gefunden, die für eine nicht-pathologische 

Dissoziation nicht bestand (Irwin, 1999). Al-

lerdings waren die berichteten Effektstär-

ken eher niedrig, so dass auch anderen Fak-

toren eine wichtige Rolle bei der Genese 

pathologischer Dissoziation zugeschrieben 

wurde (Irwin, 1999). Der Zusammenhang 

zwischen Kindheitstraumata und pathologi-

scher Dissoziation wurde auch in anderen 

Untersuchungen repliziert, so bei delin-

quenten Jugendlichen und bei Patienten 

mit einer Depersonalisationsstörung. Hin-

gegen lässt sich kritisch einwenden, dass 

pathologische Dissoziation zeitlich wenig 

stabil ist und möglicherweise ein empirisch-

statistisches Artefakt darstellt (Übersicht bei 

Spitzer et al., 2007).

2.3.2	 Detachment	und	
compartmentalization

Auch von klinisch-therapeutischer Seite ist 

die Dissoziation in zwei qualitativ unter-

schiedliche Formen unterteilt worden. In ei-

ner sehr gelungenen Übersicht führen Hol-

mes und Mitarbeiter (2005) die bisherigen 

Versuche der Differenzierung und Präzisie-

rung sinnvoll und klinisch relevant zusam-

men. Dabei zeigen sie auf, dass die meis-

ten Autoren sich – mit unterschiedlicher Be-

grifflichkeit – an der Einteilung der ein-

gangs dargestellten Systematik von Cardena 

(1994) orientieren und Dissoziation entwe-

der als Desintegration mentaler Subsysteme 

oder aber als verändertes Bewusstsein ver-

stehen.

Bei der letztgenannten Form, dem soge-

nannten detachment, besteht das zentrale 

Merkmal in einem veränderten Bewusst-

seinszustand, der mit einem Gefühl der Ent-

fremdung (oder des Losgelöstseins = de-

tachment) einhergeht. Die Entfremdung 

kann sich dabei auf die eigene Person (De-

personalisation) oder die Umgebung (Dere-

alisation) beziehen; oftmals findet sich in 

solchen Zuständen auch eine veränderte 

affektive Beteiligung oder diese fehlt gar 

völlig, so dass die Betroffenen kein Gefühl 

der »Meinhaftigkeit« des Erlebten haben. 

Ähnlichkeiten des detachment mit anderen 

Konzepten aus dem Bereich der Psychotrau-

matologie wie etwa dem emotional num-

bing oder der peritraumatischen Dissozia-

tion sind offensichtlich.

Der zweite Typus der Dissoziation wird als 

compartmentalization bezeichnet; hier re-

sultieren die dissoziativen Phänomene aus 

einer Störung des Wechselspiels von norma-

lerweise miteinander in übergeordneten 

Funktionseinheiten interagierenden Syste-
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men und Modulen. Diese Modellvorstellung 

weist dabei eine große Nähe zu Hilgards 

Neodissoziationstheorie auf. Compartmen-

talization ist durch die Unfähigkeit charak-

terisiert, prinzipiell bewusst kontrollierbare 

oder bewusstseinsfähige mentale Prozesse 

angemessen zu steuern. 

Der heuristische Wert und die klinische 

Relevanz dieser Zweiteilung lassen sich bei-

spielhaft an der dissoziativen Amnesie auf-

zeigen. Amnestische Phänomene im Kon-

text des detachment sind – häufig durch 

traumatische Erlebnisse bedingt – als Stö-

rung der Encodierung zu verstehen. Hin-

gegen sind Amnesien im Rahmen des com-

partmentalization als Abrufstörung zu wer-

ten. Auf der Ebene klinischer Diagnosen 

stellt die Depersonalisationsstörung den 

Prototyp des detachment dar, während Kon-

versionsstörungen klassische Beispiele für 

compartmentalization sind; bei der Post-

traumatischen Belastungsstörung treten 

beide Formen der Dissoziation auf (Holmes 

et al., 2005). 

2.3.3	 Entwicklungsreihen	und	
peritraumatische	Dissoziation

Diese Konzeption hebt weniger auf qualita-

tive Unterschiede als auf den zeitlichen Be-

zug zur Traumatisierung und die Eigen-

dynamik dissoziativer Prozesse ab. Aus die-

ser Perspektive lässt sich festhalten, dass 

Dissoziation sowohl unmittelbar während 

des traumatischen Ereignisses als auch 

posttraumatisch und gar als eine Langzeit-

Konsequenz bei Mehrfachtraumatisierung 

vorkommen kann. Somit kann Dissoziation 

als drei unterschiedliche, aber in Beziehung 

stehende mentale Phänomene verstanden 

werden (Van der Kolk et al., 2000). 

Primäre Dissoziation
Abhängig von der Intensität des Traumas 

und den persönlichen Voraussetzungen kann 

angesichts einer überwältigenden Bedro-

hung die individuelle Reizverarbeitungs-

kapazität überschritten werden. Dann sind 

die Betroffenen nicht in der Lage, die trau-

matischen Erfahrungen als Ganzes in ihr 

Bewusstsein zu integrieren. Sensorische und 

emotionale Elemente werden als Fragmente 

und isoliert von den normalen Bewusst-

seinsinhalten gespeichert und können nicht 

in ein persönliches Narrativ integriert wer-

den. Diese Fragmentierung wird von Ich-

Zuständen begleitet, die sich von normalen 

Bewusstseinszuständen unterscheiden. 

Sekundäre Dissoziation
Befindet sich eine Person einmal in diesem 

veränderten Bewusstseinszustand, kann eine 

weitere Desintegration des persönlichen Er-

lebens auftreten. Eine »Dissoziation zwi-

schen beobachtendem Ich und erlebendem 

Ich« (Fromm, 1965) wird von traumatisierten 

Personen vielfach geschildert. Diese Perso-

nen berichten beispielsweise, dass sie im 

Moment der Traumatisierung mental ihren 

Körper verlassen und das Geschehen aus 

 einer Distanz beobachten. Dieses Distan-

zierungsmanöver der sekundären Dissozia-

tion erlaubt es den Personen, die traumati-

sche Erfahrung als ein Beobachter zu be-

trachten und somit den Schmerz oder die 

Angst zu begrenzen. Während die primäre 

Dissoziation eine Einschränkung des kog-

nitiv-perzeptiven Bezugs hinsichtlich des 

Traumas mit sich bringt und somit die Be-

troffenen in die Lage versetzt, zunächst wei-

ter zu funktionieren, als ob nichts gesche-

hen wäre, trennt die sekundäre Dissoziation 

die Betroffenen von den aversiven Affekten, 

die mit der Traumatisierung verknüpft sind, 
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und fungiert quasi als Anästhetikum. Mitt-

lerweile werden die Begriffe der sekun dä-

ren und peritraumatischen Dissoziation syn-

onym benutzt. 

Neben Derealisation und Depersonalisa-

tion zählen Verwirrung, Desorientierung, 

Veränderungen in der Schmerzwahrneh-

mung und des Körperbildes, Einengung des 

Gesichtsfeldes und anderer Sinneskanäle 

sowie ein verändertes Zeitgefühl zu den 

typi schen peritraumatischen dissoziativen 

Symptomen (Krause-Utz & Elzinga, 2017). 

Zur psychometrischen Erfassung genau die-

ser Merkmale wurde der Peritraumatic Dis-

sociative Experiences Questionnaire (PDEQ) 

entwickelt, der auch in einer autorisierten 

deutschen Fassung als Peritraumatische 

Dissoziative Erfahrungen – Fragebogen vor-

liegt (Übersicht bei Spitzer & Wirtz, 2017). 

Die Funktionalität dissoziativer Sympto-

me zum Zeitpunkt der akuten Traumatisie-

rung scheint darin zu bestehen, dass über 

eine De-Kontextualisierung des Gesamt-

zusammenhangs basale und für das Über-

leben notwendige psychische Funktionen 

aufrechterhalten werden können. Trotz die-

ser initialen Funktionalität legen viele Ar-

beiten nahe, dass die peritraumatische Dis-

soziation einen hohen prädiktiven Wert in 

Bezug auf die spätere Entwicklung einer 

Posttraumatischen Belastungsstörung hat. 

Eine Metaanalyse zu dieser Problematik 

kommt hingegen zu dem Ergebnis, dass der 

kausale Zusammenhang zwischen peritrau-

matischer Dissoziation und Posttraumati-

scher Belastungsstörung nicht eindeutig 

posi tiv zu beurteilen ist (Lensvelt-Mulders 

et al., 2008). 

Tertiäre Dissoziation
Unter tertiäre Dissoziation ist die Entwick-

lung unterschiedlicher Ich-Zustände, die 

traumatische Erinnerungen beinhalten, zu 

verstehen. Diese Ich-Zustände bestehen aus 

komplexen Identitäten mit unterschiedlichen 

kognitiven, affektiven und behavioralen 

Mustern. Einige dieser Ich-Zustände reprä-

sentieren spezifische Aspekte der Traumati-

sierung, etwa Angst, Schmerz oder Aggres-

sion. Hingegen haben andere Ich-Zustände 

keinen Zugang zu den traumatischen Erfah-

rungen und den damit verbundenen Affek-

ten; dadurch bleibt die Aus führung routine-

mäßiger Funktionen des täglichen Lebens 

unbeeinträchtigt. 

2.3.4	 Theorie	der	strukturellen	
Dissoziation

Eine für die Psychotraumatologie wichtige 

Konzeption des Dissoziationsbegriffs hat die 

Arbeitsgruppe um Onno van der Hart und 

Ellert Nijenhuis vorgelegt, wobei sie zum 

Teil direkt auf andere Theorien rekurriert 

(Van der Hart et al., 2008). Mit Bezug auf Ja-

net und Charles Myers entwickeln sie fol-

gendes Modell einer traumabezogenen 

strukturellen Dissoziation: Misslingt in der 

Folge akuter Traumatisierungen eine Be-

wältigung und Integration des Erlebten, 

kann es zu einer Teilung der Persönlichkeit 

in verschiedene Anteile mit jeweils eigener 

psychobiologischer Basis kommen. Diese 

Aufspaltung kann rudimentär oder deut-

licher ausgeprägt sein; auch können die 

Persönlichkeitsanteile unterschiedlich stark 

miteinander interagieren, wobei klinisch 

ein Wechsel zwischen dem Wiedererleben 

der Traumatisierung und einer Abspaltung 

bzw. einem relativen Unbewusstsein des 

Traumas und der damit verbundenen Af-

fekte auffällt. Dissoziation beschreibt diesen 

Wechsel zwischen dem sogenannten emo-

tionalen Persönlichkeitsanteil (EP) – fixiert 
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in der traumatischen Erinnerung und den 

damit verbundenen Erfahrungen – und dem 

anscheinend normalen Persönlichkeitsan-

teil (ANP), welcher in einer phobischen Ver-

meidung der traumatischen Erinnerung fi-

xiert ist und sich durch Abspaltung, emotio-

nale Betäubung sowie in einer teilweisen 

oder kompletten Amnesie des traumati-

schen Erlebens äußert. 

Die traumabezogene strukturelle Disso-

ziation hat sich im Laufe der Evolution als 

psychobiologisches Überlebens- oder Ak-

tions system mit dem Ziel der Anpassungsre-

gulation entwickelt. Einige Aktionssysteme 

sind defensiv und beziehen sich auf das 

Überleben des Einzelnen bei direkter Be-

drohung, während andere für das Alltags-

leben und für das Überleben der Spezies 

von Bedeutung sind. Der emotionale Persön-

lichkeitsanteil (EP) verkörpert das anima-

lische Verteidigungssystem mit festgelegten 

Reaktionen angesichts tatsächlicher oder 

vermuteter Bedrohungen, mit korres pondie-

renden Subsystemen, die z. B. zu Hyper-

vigilanz, Kampf, Flucht oder Unterwerfung 

führen. Der EP zeigt eine Bewusst seins ein-

engung mit einem Aufmerksamkeitsfokus 

auf reale oder antizipierte Bedrohungen, die 

(wieder-)erlebt und als aktuelles Ereignis 

behandelt werden. Somit kann der EP so-

wohl einzelne wie kombinierte Reaktions-

muster aufzeigen, die dem Verteidigungs-

verhalten von Tieren ähneln, als auch kom-

plexe und elaborierte Verhaltens- und Er-

lebnismuster entwickeln. Im Gegensatz 

dazu hat der anscheinend normale Persön-

lichkeitsanteil (ANP) die Funktion, jene All-

tagsaufgaben zu erfüllen, die für das (Über-) 

Leben der Art notwendig sind, wie beispiels-

weise Bindung, Regulation des Energie-

haushaltes und Fortpflanzung. Dies gelingt 

jedoch nur, wenn dem ANP die traumati-

schen Erinnerungen des EP nicht zugäng-

lich sind bzw. diese streng vermieden wer-

den. Dieses Vermeidungsverhalten ist inso-

weit angepasst, als dem Betroffenen eine 

Integration der traumabezogenen Erinne-

rungen nicht möglich ist. Die Alltagsfunk-

tionen des ANP wären gefährdet, wenn 

die traumatischen Erinnerungen zugänglich 

würden. 

Bei der ungenügenden Bewältigung eines 

akuten und einmaligen Traumas kann es zu 

einer primären strukturellen Dissoziation 

kommen, die durch eine Aufteilung der Per-

sönlichkeit in einen einzelnen ANP und 

 einen einzelnen EP charakterisiert ist. Als 

klinisches Beispiel sei die ›einfache‹ Post-

traumatische Belastungsstörung genannt. 

Wenn traumatische Ereignisse zunehmend 

als überwältigend erlebt werden und/oder 

über einen langen Zeitraum andauern, kann 

das eine weitere Aufspaltung des EP zur 

Folge haben, während ein einfacher ANP 

unversehrt bleibt. Diese sekundäre struktu-

relle Dissoziation findet sich klinisch bei der 

komplexen Posttraumatischen Belastungs-

störung oder bei vielen Fällen mit disso-

ziativen Störungen, vor allem den nicht nä-

her bezeichneten dissoziativen Störungen. 

Schließlich kann eine Aufspaltung des ANP 

geschehen, wenn unvermeidbare Aspekte 

des Alltagslebens auf spezielle Weise mit 

dem traumatischen Ereignis verknüpft wer-

den, wenn also beispielsweise Bindungsver-

halten mit traumatischen Erinnerungen ver-

bunden ist. Zusätzlich können sich neue 

ANPs entwickeln, wenn der ANP ein so 

schlechtes Funktionsniveau hat, dass der 

normale Alltag nicht bewältigt werden 

kann. Weitere Dissoziationen des ANP als 

Reaktion auf fortgesetzte Traumatisierun-

gen können sich zur ›normalen‹ Lebens-

weise entwickeln. Diese tertiäre strukturelle 



40 Spitzer und Freyberger    

Dissoziation umfasst also neben der Auf-

spaltung des EP noch die des ANP und lie-

fert so ein sinnvolles Modell zum Verständ-

nis der multiplen Persönlichkeitsstörung 

respek tive der Dissoziativen Identitätsstö-

rung.

2.4 Neurobiologische Befunde

In vielfältigen Forschungsbemühungen ist 

den neurobiologischen Korrelaten von dis-

soziativen Symptomen nachgegangen wor-

den. Dabei sind Auffälligkeiten der Hypo-

thalamas-Hypophysen-Nebennieren-Achse 

(vgl. auch Kap. A4 in diesem Band), Altera-

tionen im serotonergen, noradrenergen, 

glutamatergen und im endogenen Opioid-

system sowie strukturelle und funktionelle 

Auffälligkeiten in zentralnervösen Netzwer-

ken gefunden worden (Winter & Schmahl, 

2017; Gebauer & Daniels, 2017). Diese man-

nigfaltigen, zum Teil inkonsistenten Ergeb-

nisse können hier nicht im Detail referiert 

werden.

Die Befunde aus funktionellen Bildge-

bungsstudien sollen kurz dargestellt werden, 

da diese aus neurobiologischer Perspektive 

zentrale Annahmen der oben dargestellten 

Theorien untermauern. Trotz vieler funktio-

neller MRT-Untersuchungen, in denen Pa-

tienten mit Posttraumatischer Belastungs-

störung einer Symptomprovokation unter-

zogen wurden, konnte kein einheitliches 

Bild der beteiligten Hirnareale gezeichnet 

werden. Erst mit einer an klinischen Merk-

malen orientierten Unterteilung der PTBS-

Patienten gelang es, zwei distinkte Verarbei-

tungsmodi in der Folge eines traumatischen 

Ereignisses neurobiologisch zu charakteri-

sieren. Das klinisch führende Merkmal der 

einen Gruppe ist ausgeprägte Dissoziation, 

weshalb diese auch als dissoziativer Sub-

typus der PTBS bezeichnet wird (Lanius 

et al., 2012). Bei der anderen Form stehen 

Übererregung und Intrusionen im Vorder-

grund; allerdings können beide Verarbei-

tungsmodi bei ein und derselben Person 

gleichzeitig und/oder nacheinander vor-

kommen. Diese beiden Gruppen zeigen bei 

Konfrontation mit einem trauma-assoziier-

ten Hinweisreiz genau gegenläufige Muster 

der Aktivierung in Hirnregionen, die für die 

Erregungsmodulation und Emotionsregula-

tion verantwortlich sind. Dazu zählen der 

mediale präfrontale Kortex, das vordere 

Cingulum und das limbische System.

Persönlichkeit Persönlichkeit Persönlichkeit

ANP ANP ANP

ANP

ANP

EP
EP

EP

EP

EP EP

EP

EP

EP

a) b) c)

Abb.	1a)	–	1c): Illustration des Modells zur strukturellen Dissoziation
a) primäre strukturelle Dissoziation (akute oder einfache posttraumatische Belastungssituation)
b) sekundäre strukturelle Dissoziation (komplexe PTBS, Borderline-Persönlichkeitsstörung)
c) tertiäre strukturelle Dissoziation (multiple Persönlichkeitsstörung bzw. Dissoziative Identitätsstörung)
ANP: Anscheinend normaler Persönlichkeitsanteil – Funktionen des Alltagslebens
EP: Emotionaler Persönlichkeitsanteil – trauma-assoziierte Verteidigungssysteme (z. B. Flucht)



41A 2 Theorien zum Verständnis von Dissoziation

In verschiedenen Studien zeigten Patien-

ten mit dem dissoziativen Subtypus der 

PTBS eine außergewöhnliche starke Aktivi-

tät des dorsalen vorderen Cingulums und 

des medialen präfrontalen Kortex, die mit 

der klinischen Dissoziation eng korrelierte. 

Gleichzeitig bestand eine negative Korrela-

tion mit der Aktivität der vorderen Insel re-

gion und der Amygdala als wichtige Struk-

turen des limbischen Systems, insbesondere 

bei der bewussten Wahrnehmung und Ver-

arbeitung von Angstreizen. Aufgrund dieser 

Befunde wurde ein Modell der emotionalen 

Dysregulation als Antwort auf traumabezo-

gene Stimuli entwickelt, wobei der dissozia-

tive Subtypus mit einer Überregulation, der 

übererregt-intrusive Typus mit einer affek-

tiven Unterregulation einhergeht. Für die 

Dissoziation wird letztendlich von einer Top-

down-Regulation im Sinne einer kortiko-

limbischen Inhibition ausgegangen: Wird 

ein bestimmtes Maß an Angst erreicht bzw. 

überschritten, hemmt der mediale präfron-

tale Kortex limbische Strukturen, vor allem 

die Amygdala, und damit die weitere Emo-

tions verarbei tung. Klinisch manifestiert sich 

dies als veränderte bis fehlende affektive 

Beteiligung, die typischerweise mit De rea-

lisation und Depersonalisation vergesell-

schaftet ist. Dieses neurobiologische Modell 

liefert zum einen überzeugende Hinweise 

auf die Mechanismen, die dissoziativen 

Symptomen zugrunde liegen, zum anderen 

verweist es auf die eminent wichtige Rolle 

intensiver aversiver Affekte als potentielle 

Auslöser für diese Mechanismen (Lanius 

et al., 2012). 

2.5 Resümee und Versuch  
einer Integration

In der tradtionsreichen Begriffsgeschichte 

hat es vielfältige Bemühungen hinsichtlich 

einer präziseren Ausdifferenzierung des 

Dissoziationskonstruktes gegeben. Dennoch 

werden weiterhin viele Aspekte kontrovers 

diskutiert und nicht zuletzt der kausale Zu-

sammenhang zwischen dissoziativen Symp-

tomen und traumatischen Erfahrungen in 

Frage gestellt (Lynn et al., 2014). Auch wenn 

alternative Erklärungsmodelle wichtige Er-

kenntnisse zu weiteren Determinanten ge-

liefert haben, so kann aus psychotraumato-

logischer Perspektive kein Zweifel an dem 

Zusammenhang zwischen Trauma und Dis-

soziation bestehen. Allerdings ist auch klar, 

dass dieser Zusammenhang keineswegs 

monokausal und insgesamt sehr komplex ist 

(Eckhardt-Henn, 2017; Krause-Utz & Elzin-

ga, 2017).

Weiterhin offen ist die Frage, ob Bewusst-

seinsveränderungen im Kontext von Disso-

ziation ein eigenständiges und von anderen 

dissoziativen Symptomen distinktes Syn-

drom darstellen oder ob diese Phänomene 

letztendlich eng assoziiert sind. Im unmittel-

baren Zusammenhang mit dem Trauma 

stellen Bewusstseinsveränderungen die ty-

pische Konstellation dar, so wie dies im 

 Konzept der peritraumatischen Dissoziation 

ausformuliert ist. 

Für ein Modell, das die verschiedenen 

Strömungen und Befunde weitestgehend 

zu integrieren versucht, erscheint zunächst 

die Unterscheidung zwischen dissoziativen 

Symptomen und Störungen als akute Zu-

stände (state) im Gegensatz zu einer als Dis-

soziationsneigung zu bezeichnenden Prä-

disposition als sinnvoll. State- und Trait-Dis-

soziation interagieren dabei im Sinne eines 
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Vulnerabilitäts-Stress-Modells: Während es 

bei einer hohen Dissoziationsneigung für 

die Symptomauslösung, also die Manifesta-

tion von dissoziativen Zuständen respektive 

Störungen, nur geringer psychosozialer Be-

lastungen bedarf, können massive Trauma-

tisierungen auch bei psychisch Gesunden 

ohne entsprechende Disposition dissoziative 

Phänomene hervorrufen. Zur Symptomaus-

lösung kommt es immer dann, wenn die Be-

lastung den individuellen Reizschutz über-

fordert bzw. die Reizverarbeitungskapazitä-

ten übersteigt. Der bewusst weit gefasste 

Begriff der Belastung kann ein Realtrauma, 

aber eben auch einen interpersonellen oder 

intrapsychischen Konflikt betreffen. Die Dis-

soziation fungiert dabei – zumindest in der 

Akutsituation – als Möglichkeit, die mit der 

Belastung verbundenen aversiven Affekte 

nicht zu spüren bzw. über eine subjektive 

Dekontextualisierung die Belastung zu ›be-

wältigen‹. Gelingt diese Bewältigungsstra-

tegie, kommt es zu einer kurzfristigen Ent-

lastung. Qua operanter Konditionierung kann 

in der Folge die Schwelle für dissoziations-

auslösende Hinweisreize sinken, also eine 

Generalisierung eintreten. Auf diese Weise 

beeinflusst die State-Dissoziation die Disso-

ziationsneigung.

Darüber hinaus wird diese Prädisposition 

von vielen anderen Faktoren wie geneti-

schen Einflüssen, persönlichkeitspsycholo-

gischen Merkmalen, der individuellen Le-

bens- und Lerngeschichte inklusive frühe-

ren Realtraumatisierungen oder fortgesetz-

ter emotionaler, psychischer und physischer 

Deprivation in vulnerablen Phasen der psy-

chosexuellen Entwicklung sowie neurobio-

logischen Dysregulationen, etwa des Schlaf-

Wach-Rhythmus, determiniert. Führen diese 

Determinanten in einem komplexen Wech-

selspiel zu einer hohen Dissoziationsnei-

gung, können bereits alltägliche psychoso-

ziale Belastungen, die eindeutig nicht als 

Trauma zu qualifizieren sind, dissoziative 

Phänomene oder gar Störungen auslösen. 

Abbildung 2 versucht, dieses Modell gra-

phisch zu veranschaulichen.

Dieses Modell erlaubt es, die oben darge-

stellten und partiell widersprüchlichen Be-

Aversive Affekte

Intensität der Belastung

Dissoziationsneigung

State-Dissoziation

Neurobiologie:
Neuroendokrine 
& zentralnervöse 
Dysregulationen

Genetik:
Temperament
Gen-Varianten
Epigenetik

Biografie:
Traumata
Deprivation
Bindungsmuster
usw., usw.

Operante Konditionierung

Abb.	2: Integratives Modell zur Erklärung von Trait- und State-Dissoziation
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funde sinnvoll zu integrieren. Aus therapeu-

tischer Sicht bietet es überdies den Vorzug, 

dass die Hauptschulen der Psychotherapie 

es mit ihrer Begrifflichkeit ›füllen‹ und somit 

für den klinischen Alltag nutzbar machen 

können. 
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3. Psychologische Theorien zum Verständnis der 
Posttraumatischen Belastungsstörung

Die Posttraumatische Belastungsstörung ist 

definiert als eine Störung von diversen psy-

chischen Prozessen infolge eines traumati-

schen Erlebnisses. In diesem Kapitel soll ein 

kurzer Überblick über die in diesem Zusam-

menhang relevanten Prozesse und deren 

konzeptionellen Fassung im Rahmen der 

Forschung zur Posttraumtischen Belastungs-

störung (PTBS) und zur komplexen PTBS 

(kPTBS) gegeben werden. Dabei wird zu-

nächst kurz auf die konstituierenden psychi-

schen Phänomene eingegangen und dann 

eine Reihe psychischer Risiko- und Schutz-

faktoren vorgestellt, die im Rahmen der Ent-

wicklung dieser Störungen diskutiert wer-

den. Dieses Kapitel schließt mit  einem kur-

zen Überblick über bestehende psychologi-

sche Modelle der Störungen. Einige dieser 

Modelle werden dann in den Kapiteln »Post-

traumatische Belastungsstörung und Ver-

haltenstherapie« von Birgit Kleim (Kap. B2) 

sowie »Trauma und Gedächtnis« von Marie 

Roxanne Sopp et al. (Kap. A1) in diesem 

Handbuch vertieft beschrieben. 

3.1 Psychische Phänomene im 
Rahmen der Posttraumatischen 
Belastungsstörung

Die PTBS und die kPTBS zeichnen sich 

durch vielschichtige Muster von Störungen 

diverser psychischer Prozesse aus. Neben 

Störungen des affektiven Erlebens, sind 

spezifische Konditionierungs- und Gedächt-

nisphänomene zu beobachten. Dissoziative 

Phänomene sind für die PTBS und kPTBS – 

im Unterschied zu vielen anderen psychi-

schen Störungen – charakteristisch, während 

ihr mit anderen Störungen gemein ist, dass 

kognitive Bewertungsprozesse eine ätiolo-

gisch zentrale Rolle spielen. Zudem ist eine 

Veränderung der sozialen Wirklichkeit in-

folge des Traumas durch Einflüsse auf sozio-

interpersonelle Prozesse eine wichtige wei-

tere Ebene psychischer Prozesse, die es im 

Rahmen dieser Störungen zu beachten gilt. 

3.1.1	 Affekte	und	Emotionsregulation

Nach dem früher maßgeblichen DSM-IV 

war eine Voraussetzung für die Diagnose ei-

ner PTBS das Erleben von Furcht bis Todes-

angst, Hilflosigkeit oder Horror während 

des Traumas. Die Begrenzung auf diese Kri-
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terien wird diskutiert, denn in der neueren 

Forschung ergibt sich, dass auch Scham, Är-

ger und Ekel vorherrschende Affekte im 

Rahmen von durchaus als im engeren Sinne 

als traumatisch zu bezeichnenden Ereignis-

sen sein können (siehe zusammenfassend 

Brewin & Holmes, 2003). Entsprechend hat 

man im DSM-5 – wie auch im ICD-Klassifi-

kationssystem – auf die emotionalen Reak-

tionen als Voraussetzung für die PTBS ver-

zichtet, was der beobachteten Vielfalt mög-

licher emotionaler Reaktionen auf ein Trau-

ma Rechnung trägt. Weiterhin hat sich der 

affektiv geprägte Zustand der völligen 

Selbstaufgabe, mental defeat, während des 

Traumas als wichtiger Risikofaktor für eine 

schwerere Ausprägung der PTBS erwiesen 

(Ehlers et al., 2000). 

Traumatische Erlebnisse sind aber auch 

dadurch gekennzeichnet, dass ihre emotio-

nalisierende Wirkung über die Situation des 

Traumas selber hinaus wirksam wird – eine 

Erkenntnis, der in den neueren Konzepten 

über die Ausprägung und Aufrechterhal-

tung von psychischen Folgeerscheinungen 

eines traumatischen Erlebnisses immer mehr 

Raum gegeben wird. Hier spielen insbeson-

dere Ärger, Scham, Schuld-, Rache- und Un-

gerechtigkeitsgefühle eine wichtige Rolle, 

weil sie häufig im Rahmen der Störungen 

auftreten. Diese affektiven Erlebensweisen 

zählen zu den sogenannten sozialen Affek-

ten, da ihr Erleben immer in einem sozialen 

Bezugsrahmen stattfindet (siehe zusammen-

fassend Maercker & Horn, 2013). Weiterhin 

wird in der aktuellen PTBS-Forschung ein 

unspezifisches Cluster dysphorischer Affek-

te infolge eines Traumas als ein bisher ver-

nachlässigter Symptombereich der PTBS, 

der einer depressiven Symptomatik nahe 

ist, diskutiert (Yufik & Simms, 2010). Neuer-

dings wird hierbei zwischen unterschied-

lichen Aspekten klinisch bedeut samer Aus-

prägung negativen Affekts unterschieden: 

Armour et al. (2015) schlagen vor, ängst-

liche und dysphorische Erregung (arousal) 

im Rahmen der posttraumatischen Sympto-

matik ebenso getrennt zu betrachten wie 

Anhedonie (der Mangel an Freude) und den 

Anstieg an negativem Affekt. 

Der verstärkte Fokus auf genuin affektive 

Prozesse im Kontext der Traumafolgen 

macht den Umgang mit diesen Affekten, 

der zu Aufrechterhaltung, Verstärkung oder 

eben Abflachung dieses affektiven Erlebens 

führt, zu einem zentralen Mechanismus für 

die Erklärung von einigen posttraumati-

schen Phänomenen. Dieser Umgang mit 

eige nen emotionalen Reaktionen wird als 

Emotionsregulation begrifflich gefasst (Aldao 

et al., 2010) und ist von transdiagnostischer 

Bedeutung; d. h., es handelt sich um einen 

grundlegenden Mechanismus, der in unter-

schiedlichen Problemen psychischer Ge-

sundheit eine Rolle spielt. Die in der ICD-11 

eingeführte Diagnose der kPTBS beinhaltet 

affektive Dysregulation, also die ungünstig 

funktionierende Regulation von Gefühlen, 

als Diagnosekriterium. 

Gestörte Emotionsregulation kann als 

wichtiger grundlegender Mechanismus im 

Kontext insbesondere der komplexen post-

traumatischen Symptomatik angesehen wer-

den. Eine theoretische Annahme hierbei ist, 

dass die Entwicklung und Aufrecht er hal-

tung eines funktionalen Umgangs mit Emo-

tionen und Stimmungen, deren Grundlagen 

in der sozio-affektiven Entwicklung der 

Kindheit und Jugend liegt, nachhaltig durch 

traumatische Erlebnisse beeinträchtigt wird, 

insbesondere, wenn diese früh in der Ent-

wicklung und gehäuft auftraten (Cloitre 

et al., 2009). Aus entwicklungspsychologi-

scher Perspektive sind dabei die Entwick-
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lung sozialer und emotionaler Kompetenzen 

untrennbar miteinander verbunden. Eine 

Störung des Aufbaus dieser Kompetenzen 

lässt entsprechend nicht nur af fek tive, son-

dern auch soziale Einschränkungen erwar-

ten, was bei der kPTBS-Diagnose auch in 

deren Diagnosekriterien berücksichtigt wird 

(Maercker, 2017). 

3.1.2	 Konditionierung

Die PTBS wurde ursprünglich den Angststö-

rungen zugerechnet, da in Reaktion auf die 

zunächst in der traumatisierenden Situation 

spontan auftretenden Angst Prozesse vermu-

tet werden, die denen bei Angststörungen 

vergleichbar sind. Eine zentrale Theorie in 

diesem Zusammenhang ist die Zwei-Fakto-

ren-Theorie von Mowrer (1960). Der erste 

Faktor repräsentiert die klassische Konditio-

nierung. Ein zunächst neutraler Reiz wird 

aufgrund zeitlich und räumlich kontigenten 

Auftretens mit einem Aspekt der traumati-

sierenden Situation assoziiert, der direkt – 

also ohne vorherige Lernerfahrung – Angst 

oder andere vegetativ geprägte Reaktionen 

auslöst, wie beispielsweise die direkte Be-

drohung von körperlicher oder physischer 

Unversehrtheit. Dies führt im ungünstigen 

Fall zu einer Generalisierung der Reaktion 

auf verschiedene Reize, die während der 

Traumatisierung mit der Reaktion gekoppelt 

waren oder konditioniert wurden (z. B. Alarm-

sirenengeräusche mit Angst und Schrecken 

bei Fliegerangriffen). Nach Mowrers Zwei-

Faktoren-Theorie spielt aber auch eine ope-

rante Konditionierung bei der Entstehung 

und insbesondere Aufrechterhaltung von 

Angststörungen eine Rolle: Die Vermeidung 

von konditionierten angstauslösenden Sti-

muli (z. B. der Ort, wo die Traumatisierung 

stattfand) führt zeitlich kontigent zu einer 

sogenannten negativen Verstär kung, da ein 

negativer Zustand (ängstlich, unruhig) un-

terbrochen wird. So wird das Vermeidungs-

verhalten operant verstärkt und eine Lö-

schung der klassischen Konditionierungs-

prozesse höchst unwahrscheinlich. 

Für die Therapie von Angststörungen im 

Allgemeinen aber auch der PTBS ist diese 

frühe Theorie sehr einflussreich. Vermeidung 

und vegetatives Hyperarousal als konstitu-

ierende Merkmale bei der Diagnose  einer 

PTBS sind über die genannten Prozesse gut 

erklärbar, während komplexere Wiederer-

lebensphänomene sowie kognitive und so-

zioaffektive Prozesse bei einer Reduktion auf 

Konditionierungsprozesse nicht befriedigend 

konzeptionalisiert werden können. Entspre-

chend erscheint es als wichtig, höherstehen-

de kognitive Prozesse wie Gedächtnis und 

kognitive Bewertungsprozesse im Zusam-

menhang mit der PTBS zu diskutieren. 

3.1.3	 Gedächtnis

Die PTBS ist durch ein verstärktes Auftreten 

von beunruhigenden intrusiven Erinnerun-

gen gekennzeichnet, gleichzeitig werden 

häufig Amnesien in Bezug auf die Details 

des traumatischen Ereignisses berichtet. 

Dieses als widersprüchlich erscheinende 

Muster konnte in einer Vielzahl von Stu dien 

repliziert werden: Hoch emotionalisierte 

traumatische Erinnerungen tendieren dazu, 

in der Folge häufig und lebendig wieder-

erlebt zu werden (Pillemer, 1998), sind aber 

eben auch disorganisierter und mit Lücken 

behaftet (Foa et al., 1995). Eine besondere 

Form von Gedächtnisphänomenen sind so-

genannte Flashbacks, die durch das unmit-

telbare Wiedererleben sensorischer Details 

wie lebendiger Bilder oder Geräusche aus 

dem Traumakontext gekennzeichnet sind, 
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die aber auch sehr fragmentiert auftreten 

können. Sie sind besonders belastend, da 

sie nicht das Ergebnis von gezielten Versu-

chen des Wiedererinnerns (unwanted trau-

ma memories) sind, sondern sich unvermit-

telt aufdrängen. Sie gelten als klinisches 

Phänomen, das charakteristisch für die Sym-

ptomatik einer PTBS ist und zu dessen Kenn-

zeichen ein gestörtes Zeiterleben (nowness 

der wiedererlebten Erinnerungen) und eine 

Kontextlosigkeit in Bezug auf den Zusam-

menhang sonstiger autobiographischer Er-

innerungen gehören (siehe dazu die Über-

sicht bei Ehlers, 2010, und das duale Reprä-

sentationsmodell von Brewin et al., 2010, 

siehe Abschnitt 3.3.2). 

3.1.4	 Dissozation

Dissoziation kann definiert werden als jede 

Art von zeitweisem Zusammenbruch des-

sen, was wir als relativ kontinuierliche, auf-

einander bezogene Prozesse des Erlebens 

der Welt um uns herum, der Vergangenheit 

sowie der eigenen Identität – als kontinui-

tätstiftende Instanz zwischen der eigenen 

Vergangenheit und Zukunft – wahrnehmen 

(Spiegel & Cardeña, 1991). Als dissoziative 

Phänomene im Rahmen der PTBS sind fol-

gende Symptome zu nennen: emotionale 

Taubheit (numbing), Derealisierung, Deper-

sonalisierung und out of body-Erfahrungen. 

Die Dissoziation wird häufig als evolutionär 

sinnvolles, defensives Reagieren des Orga-

nismus auf eine massive Bedrohung der kör-

perlichen Unversehrtheit konzeptionalisiert, 

eine Reaktion, die insbesondere dann auf-

tritt, wenn die Bedrohung als nicht – etwa 

durch kämpferische Verteidigung – beein-

flussbar erlebt wird und mit Phänomenen 

vergleichbar ist, wie sie bei Tieren in Bedro-

hungssituationen als freezing auftauchen. 

3.1.5	 Kognitive	Bewertung

Die genannte Bewertung des Bedrohungs-

gehalts und der eigenen Ressourcen, damit 

umzugehen, ist ein Beispiel für kognitive 

Bewertungsprozesse (appraisal, Lazarus & 

Folkman, 1984). Die Bewertung erlebter Er-

eignisse als nicht kontrollierbar und vorher-

sagbar führt in der Folge zum Auftreten von 

Passivität und Ängstlichkeit, ein Zusam-

menhang, der im Tierversuch wiederholt 

belegt worden ist (Erlernte Hilflosigkeits-

theorie; vgl. Peterson & Seligman, 1983); 

eine solche Bewertung wurde später als Er-

klärung zumindest für Taubheits- und Pas-

sivitäts phänomene im Rahmen einer PTBS 

angenommen (siehe zusammenfassend Foa 

et al., 1989). Der Komplexität der als Folge 

eines Traumas auftretenden kognitiven Pro-

zesse eher gerecht werden spätere Ansätze 

wie das kognitive Modell von Ehlers und 

Clark (2000): Die nach dem Trauma vorherr-

schende negative Bewertung des Traumas 

und seine Konsequenzen (»Ich bin nirgends 

sicher«, »Ich habe es nicht anders verdient«) 

führen zu einer anhaltenden Wahrnehmung 

von Bedrohung und Beschädigung und den 

entsprechenden affektiven Korrelaten, was 

als Faktor interpretiert wird, der die post-

traumatischen Symptome aufrechterhält. 

Auf diese Modelle wird im Folgenden und 

in weiteren Kapiteln dieses Handbuchs 

(Kap. A1 und B2) noch eingegangen wer-

den. Dabei steht die Bewertung des Trau-

mas im Zusammenhang mit allgemeinen 

Einstellungen im Vordergrund. Schon in 

den frühen theoretischen Fassungen post-

traumatischer Phänomene haben Janoff-

Bulman (1985) und Horowitz (1976/1997) 

auf die Wichtigkeit der Folgen von Trauma-

erlebnissen für allgemeine Einstellungen – 

wie den Glauben an eine gerechte, kon-
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trollierbare, bedeutungsvolle Welt und die 

 eigene Unverletzlichkeit – verwiesen, Grund-

annahmen, die im Rahmen von Bewertungs-

prozessen nach dem Trauma empfindlich 

gestört werden (siehe den Begriff der shatte-

red assumptions bei Janoff-Bulman, 1985). 

3.1.6	 Sozio-interpersonelle	Prozesse

Welch große Bedeutung es für die psychi-

sche Gesundheit insbesondere nach dem 

Erleben eines Traumas hat, ob die Welt, das 

Selbst und insbesondere die soziale Umge-

bung als freundlich bzw. positiv oder feind-

lich bzw. negativ gesehen wird, ist schon 

seit den ersten Konzeptionalisierungen der 

PTBS diskutiert worden (Horowitz, 1976/ 

1997). Neuere Metaanalysen unterstreichen 

die Wichtigkeit von sozio-interpersonellen 

Prozessen: Soziale Unterstützung erweist 

sich in der Metaanalyse von Brewin und 

Kollegen (2000) als protektiver Faktor in Be-

zug auf die Ausprägung einer klinisch signi-

fikanten PTBS und zeigt dabei eine Effekt-

stärke, die größer ist als bei »harten« Krite-

rien, zu denen Charakteristika des Traumas 

oder im Rahmen der Theorie erwartete Phä-

nomene wie bestimmte kognitive Vulnera-

bilitäten gehören. Soziale Unterstützung 

wird meistens über das subjektive Erleben 

erhoben, dass man sich unterstützt und 

nicht allein fühlt, wenn es darauf ankommt. 

Somit spiegelt dieses Maß so etwas wie das 

Erleben eines allgemeinen sozio-interperso-

nellen Eingebettetseins wider, und was tat-

sächlich eine Vielzahl von Aspekten be-

inhaltet. In neuerer Zeit wird entsprechend 

dafür plädiert, differenziertere Maße für der-

artige Prozesse zu entwickeln (Bolger et al., 

2000) und auch in der PTBS-Forschung ein-

zusetzen (Maercker & Horn, 2013). Eine ak-

tuelle konzeptionelle Fassung von sozio- 

interpersonellen Prozessen im Rahmen der 

PTBS stellt das Modell der Autoren dar 

(Maer cker & Horn, 2013; Maercker & He-

cker, 2016). Hier wird auch darauf hinge-

wiesen, dass Emotionsregulation nicht nur 

in der Kindheit, sondern in der ganzen Le-

bensspanne mit sozio-interpersonellen Pro-

zessen verbunden ist, wie neuere Erkennt-

nisse aus der Attachmentforschung zeigen 

(Mikulincer & Shaver, 2018), die das Wech-

selverhältnis zwischen der sozialen Wirk-

lichkeit (z. B. dem Paarverhalten) und dem 

individuellem emotionalen Erleben der Be-

troffenen erklären (z. B. Horn & Maercker, 

2016; Krutolewitsch et al., 2016). Auf Symp-

tomebene kann man starke interpersonelle 

Probleme als Zeichen für eine besonders 

komplexe Symptomatik interpretieren – 

entsprechend werden persistierende Prob-

leme im sozialen Bereich als ein Krite rium 

für eine komplexe PTBS, wie sie in der 

ICD-11 eingeführt wurde, angesehen.

3.2 Psychische Risiko und 
Schutzfaktoren in Bezug auf die 
Entwicklung einer PTBS

Da die komplexe PTBS nach ICD-11 noch 

sehr neu ist, bezieht sich die hier und in den 

folgenden Abschnitten referierte Literatur 

auf die »klassische« PTBS. Zum Verständnis 

des Phänomens PTBS kann mittlerweile 

eine Vielzahl von Studien, die im Rahmen 

ihrer psychosozialen Erforschung durchge-

führt wurden, beitragen. Die Frage nach Ri-

siko- und Schutzfaktoren in Bezug auf die 

Entwicklung und Aufrechterhaltung von 

psychischen Störungen stellt sich generell 

im Rahmen von entwicklungspsychopatho-

logischen Fragestellungen. Aber bei der 

PTBS drängt sich die Frage ganz besonders 

auf, da hier ein eindeutiger ätiologischer 
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Faktor – das Trauma – als Bedingung für 

die Diagnose definiert ist. Die Reaktion auf 

ein Trauma ist immer emotionalisierend 

und tiefgreifend, aber nicht jede Exposition 

gegenüber einem Trauma führt zu einer 

psychischen Störung. Die Frage, welche 

Faktoren hier protektiv wirken und welche 

Vulnerabilitäten für die Entwicklung einer 

 späteren psychischen Störung verstärken, 

erscheint hier besonders zentral, auch für 

präventive und therapeutische Ansätze. Das 

Rahmenmodell von Maercker (1998) schlägt 

eine Struktur für die konzeptionelle Einord-

nung der bestehenden empirischen Befun-

de vor und fasst diese zusammen (siehe in 

diesem Handbuch Kap. A6: Risikofaktoren, 

Resilienz und posttraumatische Reifung). 

Einen wichtigen Beitrag zur Untersuchung 

der empirischen Evidenz auf diesem Gebiet 

stellen die vorliegenden Metaanalysen dar, 

insbesondere die von Brewin und Kollegen 

(2000). 

Im Vergleich zu den sogenannten Ereig-

nis- (wie Traumadauer und -schwere) und 

Aufrechterhaltungsfaktoren (wie kognitive 

Veränderungen) war in der Metaanalyse 

von Brewin et al. (2000) der Zusammenhang 

zwischen Risiko- und Schutzfaktoren, die 

zur Person gehören (wie niedriges Alter zum 

Zeitpunkt der Traumatisierung, weibliches 

Geschlecht, niedriger Bildungsstand und 

niedriger IQ), und der Entwicklung einer 

PTBS weniger ausgeprägt. Ein weiterer re-

levanter Bereich sind prätraumatisch be-

stehende Persönlichkeitseigenschaften, die 

aber methodisch schwer zu untersuchen 

sind, da man eine Erhebung vor dem Erle-

ben des Traumas durchführen müsste, um 

trauma induzierte Persönlichkeitsverände-

rungen auszuschließen. Zusammenfassend 

kann man aber sagen, dass es Hinweise da-

rauf gibt – wie diese Hinweise erfasst wur-

den, ist auf unterschiedliche Weise um-

stritten und damit kritikwürdig –, dass prä-

traumatische Persönlichkeitseigenschaften 

wie niedri gere emotionale Reife (Lee et al., 

1995), Neigung zur Rumination (gedankli-

ches »Wiederkäuen«, ein Konzept ursprüng-

lich aus der Depressionsforschung, wie nach-

zulesen bei Nolen-Hoeksema & Morrow, 

1991), niedrige Selbstwirksamkeit und stär-

kere Tendenzen zur Feindseligkeit gegen-

über anderen Menschen (Heinrichs et al., 

2005) sowie höherer Trait-Ärger (d. h. Ärger 

als Persönlichkeitseigenschaft; Meffert et al., 

2008) Risikofaktoren darstellen, dass nach 

einem Trauma eine stärkere PTBS-Sympto-

matik entwickelt wird. 

Die objektivierbaren Aspekte der Trauma-

schwere (Dauer, Schadensausmaß, Verlet-

zungsgrad, Anzahl der Toten) stehen, wie 

eine Vielzahl von Studien zeigt, erwartungs-

gemäß in einer direkten Beziehung zur 

Schwere der posttraumatischen Symptoma-

tik; die Effektstärken liegen jedoch nur im 

niedrigen bis mittleren Bereich, was die 

Wichtigkeit subjektiver Bewer tungs pro zesse 

und sozialer Faktoren einmal mehr unter-

streicht (Brewin et al., 2000). Denn das sub-

jektive Erleben – das von psycho-sozialen 

Faktoren mit abhängt – während des Trau-

mas scheint sehr zentral zu sein: Zeigen sich 

beispielsweise stärkere Initialreaktionen 

(Maercker et al., Schützwohl & Beauducel, 

2000), Selbstaufgabe (siehe oben, Ehlers 

et al., 2000) oder peritraumatische Dissozia-

tion (Marmar et al., 1998), ist die Wahr-

scheinlichkeit infolge des Traumas eine 

stärkere Symptomatik zu entwickeln, grö-

ßer.
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3.2.1	 Aufrechterhaltungsfaktoren	nach	
dem	Trauma

Wie ein traumatisches Erlebnis verarbeitet 

wird, ist zu einem großen Teil von Aspekten 

abhängig, die erst nach dem Trauma rele-

vant werden. So ist ganz allgemein eine er-

höhte Stressbelastung (z. B. familiärer, be-

ruflicher, finanzieller Stress) ein Risikofaktor 

für die Entwicklung einer PTBS (Brewin 

et al., 2000).

Zentral für die Psychotherapie und deren 

zugrunde liegende Modelle der PTBS (siehe 

das erwähnte Kapitel von B. Kleim) sind 

kogni tiv-emotionale Veränderungen infolge 

des Traumas. Schon in den ersten Formulie-

rungen des Störungsbildes durch Horowitz 

(1976) wurde dem Erleben von Schuld, ins-

besondere der sogenannten Überlebens-

schuld (survivor guilt), eine wichtige Rolle 

bei der Aufrechterhaltung von Belastungs-

symptomen zugesprochen: Kognitive Be-

wertungen wie »Ich habe Mitschuld an 

dem, was vorfiel. Ich hätte vielleicht andere, 

die nicht überlebt haben, retten können …«, 

implizieren, dass eine Kontrollmöglichkeit 

über die traumatische Situation bestand, die 

altruistisch zu nutzen gewesen wäre. Solche 

Bewertungen, die zum ersten Mal im Zu-

sammenhang mit Holocaust-Überlebenden 

beschrieben wurden, sind sehr belastend 

und werden häufig bei Überlebenden zahl-

reicher ganz unterschiedlicher traumaaus-

lösender Situationen berichtet, bei denen 

andere zu Tode kamen. Im Weiteren werden 

die wichtigsten Aspekte der das Trauma 

aufrechterhaltenden Faktoren noch näher 

beschrieben, die im Zentrum von Ehlers’ 

und Clarks Modell (2000) stehen und die im 

sozio-interpersonellen Modell von Maer-

cker und Horn (2013) diskutiert werden.

3.3 Wichtige Modelle

Die psychologischen Modelle der PTBS 

mussten und müssen sich immer auch dem 

Anspruch stellen, das klinische Phänomen 

der PTBS hinlänglich zu beschreiben und 

dabei heuristisch wertvoll und für die thera-

peutische Behandlung handlungsleitend zu 

sein. Die nun kurz vorzustellenden Modelle 

werden, entsprechend vertieft, auch in den 

erwähnten Kapiteln zu PTBS und Verhal-

tenstherapie bzw. Trauma und Gedächtnis 

(Kap. B2 und A1) vorgestellt werden. Im Fol-

genden werden die wichtigsten Modelle 

kurz dargestellt, wobei auf die anfangs dar-

gestellten grundlegenden psychischen Phä-

nomene der PTBS Bezug genommen wird.

3.3.1	 Gedächtnismodelle

Erste Konzepte
Wegweisend für die Theoriebildung der 

Traumafolgestörung waren die Reflexionen 

von Mardi Horowitz (1976/1997): Von Haus 

aus Psychoanalytiker, hob er die große Be-

deutung hervor, die das Ringen um eine In-

tegration des erschütternden traumatischen 

Erlebnisses in die vorher bestehenden Ge-

dächtnisrepräsentanzen vom Selbst, den 

anderen und der Welt im Rahmen des post-

traumatischen Geschehens hat. Häufig über-

fordert dieser Prozess das psychische Sys-

tem, so dass zur Reduktion der Spannung, 

die entsteht, weil mit dem Trauma kein zu 

bisherigen Sichtweisen passender Sinn ver-

bunden werden kann, vermeidende Ab-

wehrmechanismen zum Zuge kommen. 

Gleichzeitig besteht ein fundamentales Be-

dürfnis nach Assimilation des Geschehe-

nen, was wiederum die Phänomene des 

Wiedererlebens erklären könnte. 
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Lerntheoretische Ansätze: das Furcht
strukturmodell
Aus lerntheoretischer Perspektive wurde 

von Foa und Kozak (1986) zur Erklärung der 

PTBS das Furchtstrukturmodell vorgeschla-

gen, auf dem die Expositionsbehandlung 

bei einer PTBS beruht: Unter Berufung auf 

die Zwei-Faktoren-Theorie von Mowrer 

(1960) wird hier eine konditionierte Kopp-

lung von Angst an kognitive Repräsentan-

zen von traumarelevantem Gedächtnisma-

terial angenommen. Bezugnehmend auf die 

Studien von Lang (1979) wird darüber hin-

aus von einem Netzwerkmodell des Trau-

magedächtnisses ausgegangen. Die soge-

nannten Knoten des semantischen Netz-

werks des Gedächtnisses repräsentieren 

neben den konditionierten emotionalen und 

physiologischen Reaktionen auf das Ereig-

nis auch Gedächtnisinhalte – inbesondere 

bezüglich des Bedrohungsgehalts des Trau-

mas. Dieses Gedächtnismodell geht also von 

einer integrierten Repräsentation von emo-

tionalen und kognitiven Informationen aus, 

die Teil eines allgemeinen Reaktionspro-

gramms ist: Je umfassender das Furchtnetz-

werk, von desto mehr Schlüsselreizen – sen-

sorischer wie inhaltlicher Art – kann es akti-

viert werden, und desto ausgeprägter ist die 

Symptomatik. Foas Furchtstrukturmodell 

integriert damit neben den basalen kondi-

tionier ten Reaktionen auch die subjektive 

Bedeutung, die dem Trauma zugeordnet 

wird, und öffnet sich somit gegenüber kon-

zeptionell kognitiven ätiologischen und the-

rapeutischen Ansätzen (siehe auch die ver-

tiefende Darstellung in Kap. A1 von Sopp 

et al. in diesem Handbuch). 

Die Dual Representation Theory  
(duales Repräsentationsmodell)
Während in den bisher dargestellten Ge-

dächtnismodellen keine qualitativen Unter-

schiede zwischen normalen und trauma-

bezogenen Gedächtnisstrukturen postuliert 

wurden, geht die Dual Representation 

Theo ry (Brewin et al., 2010) von zwei quali-

tativ distinkten, parallel arbeitenden Ge-

dächtnissystemen aus. Sogenannte VAM-

Erinnerungen (»verbally accessible memo-

ry«) sind, wie der Name sagt, verbal zu-

gänglich und in den Kontext anderer 

auto biografischer Erinnerungen eingebet-

tet. Bei traumatischen Erinnerungen im 

VAM-System wäre also von einer Repräsen-

tation innerhalb des Kontexts von Vergan-

genheit, Gegenwart und Zukunft der Person 

auszu gehen. Diese Erinnerungen sind auf-

grund ihrer verbalen Kodierung kommuni-

zierbar und Bewertungen und Umbewer-

tungen zugänglich, aber insofern limitiert, 

als sie nur die bewusst zugänglichen Anteile 

der traumatischen Erfahrung abspeichern. 

Dahingegen sind die Erinnerungen im SAM-

System (»situational accessible memory«) 

nicht im verbalen Code abgespeichert, son-

dern repräsentieren die auf basaler Ebene 

und nicht notwendigerweise bewusst wahr-

genommenen Sinneseindrücke aufgrund 

internaler und externaler Stimuli. Im Rah-

men eines traumatischen Erlebnisses kann 

es sich hierbei genauso um körperliche 

Angst- und Erregungssymptome wie um 

visu elle, akustische, olfaktorische Details 

des Ereignisses handeln. Diese Erinnerun-

gen sind weitgehend dekontexualisiert und 

nicht in die autobiografische Erinnerung in-

tegriert, was die sensorische Unmittelbar-

keit und den gestörten Zeitbezug im Rah-

men des Erlebens von Flashbacks erklären 

kann. Auch die häufig nicht bewusst zu-
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gänglichen Assoziationen zwischen Auslö-

serreizen und Flashbacks wären so nachvoll-

ziehbar. Brewin und Kollegen (2010) formu-

lieren in der aktuellen Form der Dual 

Representation Theory auch Hypothesen 

über die neuroanatomischen Korrelate der 

beiden Systeme und  ihrer Mechanismen. 

Klinisch impliziert das Modell, dass die 

PTBS eine hybride Störung ist, bei der so-

wohl im VAM-System verbal zugängliche, 

kontextualisierte Bewertungsprozesse zu 

modifizieren sind wie auch sich in Flash-

backs äußernde, rein sensorisch gespei-

cherte SAM-Erinnerungen mit neuen SAMs 

überschrieben werden müssen, wenn eine 

Symptomreduktion angestrebt wird. Diese 

Sicht auf post-traumatisches Wiedererleben 

informierte auch die Veränderungen zu 

DSM-5 und ICD-11, bei denen Flashbacks 

nun sauberer getrennt von kognitiven Intru-

sionen als exklusiv posttraumatisch defi-

niert und bewertet wurden (Brewin, 2015). 

3.3.2	 Kognitive	Modelle

Kognitive Schemata sind im Gedächtnis 

vorliegende Informationsmuster, welche die 

Informationsverarbeitung steuern und orga-

nisieren. Wie bereits erwähnt, spielen sie 

bereits bei den ersten Konzeptionalisierun-

gen der PTBS von Horowitz eine Rolle (Ho-

rowitz 1976/1997), der auf die Wichtigkeit 

der Integration neuer Erfahrungen in die 

bestehenden Strukturen der Sicht von sich 

selbst, Welt und Mitmenschen hinwies. 

Auch im ursprünglichen Furchtstrukturmo-

dell von Foa war die Bedeutung von kogni-

tiven Bewertungsprozessen bereits theore-

tisch angelegt. Folgerichtig entwickelten Foa 

und Rothbaum (1998) ihr Furchtstrukturmo-

dell weiter: In dem erweiterten Modell wer-

den bereits vor dem Trauma vorliegende ri-

gide positive kognitive Schemata bezüglich 

eigener Kontrollmöglichkeiten und einer 

Sicht auf die Welt als sicheren Ort als Fakto-

ren mit einbezogen, welche die Vulnerabi-

lität für die Entwicklung einer klinisch sig-

nifikanten PTBS und insgesamt eine un-

günstige Entwicklung posttraumatischer 

Symptome wahrscheinlicher machen. Diese 

rigiden Annahmen, die schon vor dem Trau-

ma bestanden, werden dann durch be-

stimmte kognitive Bewertungsmuster nach 

dem Trauma noch verstärkt und führen 

letztlich zum anderen Extrem, dem Erleben 

von andauernder Schwäche, Verletzlichkeit 

und Bedrohung. Janoff-Bulman (1985) 

spricht in diesem Zusammenhang von er-

schütterten Einstellungen (shattered assump-

tions), die einen chronischen Verlauf der 

posttraumatischen Symptomatik begünsti-

gen.

Das Modell von Ehlers und Clark (2000) 

baut auf diesen Überlegungen auf. Die Au-

toren weisen besonders auf das Paradox hin, 

dass sich bei der PTBS, obwohl das Trauma 

in der Vergangenheit liegt, die starke Angst 

oft auch auf die Zukunft erstreckt. Sie erklä-

ren dies durch eine bestimmte Tendenz der 

Informationsverarbeitung, die zu der Be-

wertung führt, dass weiterhin eine akute 

Bedrohung für die Person und deren Zu-

kunft besteht. Der Beitrag des Modells von 

Ehlers und Clark hinsichtlich der Relevanz 

bestimmter negativer Bewertungen der Si-

tuation (»Ich bin und bleibe ein Opfer«), der 

eigenen Person (»Ich verdiene es, dass mir 

schlimme Sachen passieren«), aber auch 

der posttraumatischen Symptomatik (»Mei-

ne Symptome werden nie vergehen, mein 

Leben ist ruiniert«) ist von großer klinischer 

Bedeutung. Weiterhin weisen Ehlers und 

Clark (2000) auf die Gefahr des »Nicht-zu-

Ende-Denkens« aufgrund kognitiver Ver-
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meidung hin und sehen die Integration der 

fragmentierten traumabezogenen Gedächt-

nisinhalte – neben der Überschreibung von 

konditionierten Stimulus-Antwort-Assozia-

tionen – als wichtiges therapeutisches Ziel 

an. 

3.3.3	 Das	sozio-interpersonelle	
Kontextmodell	

Alle bisher vorgestellten psychologischen 

Modelle gehen von einem primär indivi-

duen zentrierten Ansatz aus. Im Mittelpunkt 

stehen innerpsychische Prozesse wie ge-

dankliche Bewertungen und Repräsentatio-

nen, Gedächtnis, Affekt und Dissoziation. 

Diese Prozesse passieren aber nicht im luft-

leeren Raum, vielmehr ist das Individuum 

eingebettet in einen sozio-interpersonellen 

Kontext. Ein Beispiel mag dies verdeut-

lichen: Eine Person wird aus politischen 

Gründen inhaftiert und wird gefoltert, was 

sie stark traumatisiert. Sie kehrt aus der Haft 

in ihren vorherigen sozialen Kontext zurück 

und wird dort von einem liebenden, ver-

ständnisvollen Partner unterstützt, von ei-

nem Freundeskreis voll Anerkennung für 

ihr mutiges Verhalten willkommen gehei-

ßen und mit aufrichtigem Interesse eingela-

den, über ihre Erfahrungen und Erlebnisse 

zu sprechen, wenn sie das möchte. In den 

Medien wird währenddessen unterstrichen, 

wie wichtig die Zivilcourage der ehema-

ligen politischen Häftlinge war. 

Ein Gegenbeispiel könnte folgenderma-

ßen aussehen: Nach der exakt selben Art 

der Traumatisierung kehrt der ehemalige 

Häftling zurück, fühlt sich von seinen nahe-

stehenden Vertrauten missverstanden, die 

ihn »überbeschützen« und wegen seiner 

Traumafolgesymptome für wunderlich und 

nicht wirklich lebensfähig halten. Seine 

Umgebung scheint nicht gut auszuhalten, 

wenn er von seinen Erlebnissen spricht. Er 

erlebt dies als ungerecht, schämt sich für 

seine Symptome und gewöhnt sich ab, über 

seine Erlebnisse und deren Folgen zu spre-

chen. Gleichzeitig muss er um eine Rente 

kämpfen, während seine Peiniger selbstver-

ständlich berentet werden, und die gesell-

schaftlichen Reaktionen und Haltungen, die 

er gegenüber politisch Gefangenen wahr-

nimmt, sind sehr heterogen.

Die genannten Faktoren – sozialer Affekt auf 
individueller Ebene, interperpersonelle Pro-
zesse wie soziale Unterstützung und Disclo-
sure auf der Ebene der nahen Beziehungen so-
wie Haltungen und Tendenzen auf der Ebene 
von Gesellschaft und Kultur – spielen eine zen-
trale Rolle für die Ausprägung einer posttrau-
matischen Symptomatik (siehe Abb. 1). 

Das von Maercker und Horn (2013) vorge-

schlagene sozio-interpersonelle Modell legt 

einen Fokus auf die beschriebenen Pro-

zesse. 

Deren Bedeutung verdeutlichen die ge-

nannten Beispiele: Die soziale Wirklichkeit 

der Betroffenen beeinflusst und formt nicht 

nur genuin interpersonelle Prozesse, die in 

bisherigen Modellen häufig gänzlich ver-

nachlässigt wurden. Sie steht auch in engem 

Wechselspiel mit intrapsychischen Prozes-

sen wie kognitiver Umstrukturierung, Un-

terbrechung von vermeidenden kognitiven, 

verhaltensbezogenen und emotionsregula-

torischen Strategien und damit Ermögli-

chung von Habituation sowie der Integra-

tion fragmentierter Gedächtnisinhalte. Ein 

Gedanke, der naheliegend ist, wenn man 

die interaktionellen Prozesse einer Psycho-
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therapie betrachtet, die ebenso in interper-

sonellen Interaktionen des Alltags von Be-

troffenen zu erwarten sind, der allerdings 

konzeptionell bisher unterrepräsentiert war. 

Zentrale Begriffe des Modells sind Abbil-

dung 1 zu entnehmen. Es folgt einem Kon-

textebenenansatz, der zwischen individuel-

ler Ebene und der Ebene der nahen Bezie-

hungen und entfernterer Gruppenzugehö-

rigkeit unterscheidet. Soziale Affekte gelten 

in diesem Zusammenhang als wichtige Phä-

nomene auf individueller Ebene. Auf der 

Ebene der nahen Beziehungen wird – unter 

Bezugnahme auf die bestehende Forschung – 

neben der sozialen Unterstützung besonde-

rer Wert auf die Rolle von Disclosure (Selbst-

öffnung) und empathiebezogenen Prozes-

sen gelegt (Müller & Maercker, 2006).

All diese Prozesse finden zwischen min-

destens zwei Personen in Interaktion statt; 

diesen interaktionellen Charakter interper-

soneller Prozesse gilt es zu berücksichtigen, 

was konzeptionelle wie methodische Impli-

kationen hat. Wie am Beispiel neuerer For-

schung zur sozialen Unterstützung schon 

dargelegt, ändert sich das Bild sozialer Ein-

flüsse auf Traumafolgephänomene, wenn 

man beide Perspektiven – die des empfan-

genden Traumatisierten und die des geben-

den Nahestehenden – berücksichtigt. Auf 

der Ebene distanter Gruppenzugehörigkeit 

können der kollektive Charakter von Trau-

Individuell: Social-
affective response
• Scham
• Schuld
• Ärger
• Rachegefühle

erhält

induziert

Nahe Beziehungen 
(close relationships)

Disclosure
• Soziale Unterstützung/negativer

Austausch 
Empathie

•

•

erhält

bietet an

Distante soziale Kontexte: Kultur & Gesellscha�
• Kollektive Erfahrung des Traumas in der Gruppe
•Wahrgenommene Ungerechtigkeit
• Gesellschaftliche Wertschätzung

formt

transformiert

Traumatische 
Erlebnisse

Interpersonell
(man-made)
oder Unfall

(Aus: Maercker & Horn, 2013)

Ergebnis

Individuum
– Symptome/
Wohlbefinden
Nahe Beziehungen
– Beziehungsqualität
Distante soziale Kontexte
– Soziale Integration

•

•

•

Abb.	1: Das sozio-interpersonelle Kontextmodell der PTBS
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maerfahrungen, neben anderen kulturellen 

Einflüssen aber auch gesellschaftliche Wert-

schätzung (social acknowledgement, Maer-

cker & Müller, 2004) und Ungerechtigkeits-

erleben eine wichtige Rolle für die Symptom-

entwicklung infolge eines Traumas spielen. 

Neuere durch das Modell informierte Stu-

dien belegen dessen Annahmen auf der 

Ebene des nahen sozialen Umfelds (z. B. 

Krutolewitsch et al., 2016) wie auf der Ebe-

ne »traumatisierter Gesellschaften« (Maer-

cker & Hecker, 2016) und erweitern es auch 

auf die Anpassungsreaktion auf starke 

Stressoren (Lorenz et al., 2018). Für die 

künftige Traumafolgenforschung möchte 

das Modell weiterhin dazu inspirieren, die 

genannten Prozesse über die Zeit und auf 

ökologisch valide Art und Weise zu erfas-

sen, um durch die Forschung Einblicke in 

soziale Wirklichkeiten zu bekommen, die 

eine zentrale Rolle für die Befindlichkeit al-

ler Menschen, aber insbesondere auch trau-

matisierter Individuen spielen.
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