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Eine neuropsychologische Theorie der Sekundären Traumatisierung 

In den letzten Jahren liegen zunehmend empirische Beleg für das Auftreten einer Sekundären 

Traumatisierung z.B. bei Psychotherapeutinnen vor. Neuere Studien zeigen, dass es sich 

hierbei tatsächlich um eine Störung auf der Basis einer traumatogenen Verarbeitung von 

Informationen handelt. Dies war zunächst überraschend, zeichnet sich die auslösende 

Situation bei Psychotherapeutinnen doch durch hohe Vorhersehbarkeit, Kontrolle und Wissen 

aus. Wie es auch in einer äußerlich sicheren Situation zu einer traumatogenen Verarbeitung 

kommen kann erklärt die vorzustellende Theorie. Sie besagt, dass drei Faktoren, die im 

menschlichen Organismus angelegt sind, dazu beitragen: Empathie, Kindling und 

Dissoziation. Aus diesem Modell lassen sich therapierelevante Empfehlungen für die 

Prävention der Sekundären Traumatisierung ableiten. 

 

A neuropsychological theory of secondary traumatization 

Over the last years there has been a growing body of empirical evidence for the occurrence of 

secondary traumatization in psychotherapists. New studies prove that this phenomenon is 

indeed based on traumatogenic information processing. This was surprising as the causing 

situation, for example in therapists, is characterized by high predictability, control, and 

information. The presented theory explains how traumatogenic processing can arise in such a 

secure situation. It claims that three factors, which are inherent to the human organism, lead to 

this outcome: empathy, kindling, and dissociation. This model allows drawing therapy 

relevant conclusions concerning the prevention of secondary traumatization. 



Eine neuropsychologische Theorie der Sekundären Traumatisierung 

Sowohl international als auch im deutschsprachigen Raum werden die Begriffe „secondary 

traumatization“ bzw. „Sekundäre Traumatisierung“ uneinheitlich benutzt:  

Einerseits werden damit berufsbedingte Traumatisierungen bei Risikogruppen, wie z.B. 

Feuerwehr und Rettungsdienst, bezeichnet (s. die Beiträge in diesem Heft und z.B. Eriksson, 

Vande Kemp, Gorsuch, Hoke, & Foy, 2001; Fullerton, Ursano, & Wang, 2004; Palm, 

Polusny, & Follette, 2004; Reinhard & Maercker, 2003). Diese Traumatisierungen sind von 

den aktuellen DSM-IV-Diagnosekriterien für die Posttraumatische Belastungsstörung (PTBS) 

abgedeckt (American Psychiatric Association, 2000) und stehen auch nicht im Widerspruch 

zu den bisher formulierten Traumatheorien. 

Andererseits werden die genannten Begriffe zur Beschreibung „übertragener“ 

Traumatisierungen verwandt. Diese wurden definiert als Traumatisierungen, die ohne direkte 

sensorische Eindrücke des Ausgangstraumas und mit zeitlicher Distanz zum Ausgangstrauma 

entstehen (Daniels, 2003). Dieser zweiten Gruppe zuzuordnen sind die Übertragung 

posttraumatischer Stresssymptome auf Familienangehörige (z.B. Dekel & Solomon, 2006; 

Dirkzwager, Bramsen, Ader, & Van der Ploeg, 2005; van IJzendoorn & Bakermans-

Kranenburg, 2003) und die berufsbedingte Traumatisierung von Therapeutinnen1(z.B. Birck, 

2001; Dickes, 2001; Jenkins & Baird, 2002; Kadambi & Truscott, 2004; McLean, Wade, & 

Encel, 2003; Pearlman & Mac Ian, 1995). Diese sind nicht ohne weiteres nach DSM-IV 

diagnostizierbar und mit den bekannten Traumatheorien erklärbar. 

 

Der wesentliche Unterschied zwischen den beiden genannten Gruppen liegt in der 

Intrusionsentstehung: Denn obwohl die Therapeutinnen selber keine sensorischen Reize des 

traumatisierenden Ereignisses (wie Gerüche, Geräusche, Bilder) wahrnehmen, kommt es in 

der Folge einer traumatogenen Verarbeitung von Informationen zu sensorischen Intrusionen. 

Dies ist überraschend, da sich die therapeutische Situation in den Dimensionen 

Vorhersehbarkeit, Kontrolle und Wissen deutlich von der Situation primärer Traumaopfer 

unterscheidet: Während primäre Traumaopfer das traumatisierende Ereignis oft nicht 

vorhersehen können, wissen Therapeutinnen sehr genau, wann eine therapeutische Sitzung 

stattfindet, in der Traumamaterial berichtet werden könnte. (Die meisten Therapeutinnen 

werden zudem die Therapie so strukturieren, dass sie Traumamaterial nur in spezifischen 

Sitzungen eingehender bearbeiten.) Auch der Verlauf des traumatisierenden Ereignisses ist 

                                                 
1 Im Sinne der besseren Lesbarkeit verzichte ich in diesem Text auf die simultane Verwendung von männlichen 
und weiblichen Sprachformen. Unter Bezug auf die Studien zur mentalen Repräsentation (Heise, 2003; Madson 
& Shoda, 2006) beschränke ich mich auf die weibliche Form, die männliche ist jedoch jeweils mitzudenken. 



durch die primären Traumaopfer zumeist wenig zu beeinflussen, während Therapeutinnen in 

der Lage sind, mit einer Reihe therapeutischer Techniken auf den Verlauf der Sitzung 

Einfluss zu nehmen. (Zwar gibt es dennoch Situationen, in denen sich Therapeutinnen hilflos 

fühlen, z.B. bei starken Abreaktionen oder lange andauernden Dissoziationen. Dieses 

Hilflosigkeitserleben ist jedoch sicherlich nicht dem von primären Traumaopfern 

gleichzustellen.) Und auch hinsichtlich der Bewältigung eines traumatisierenden Ereignisses 

unterscheiden sich Therapeutinnen von primären Traumaopfern, da sie in der Lage sind auf 

der Basis ihres Fachwissens die auftretenden posttraumatischen Symptome als solche zu 

erkennen und auf diese adäquat zu reagieren. 

 

Zu fragen ist also, wieso es in einer äußerlich sicheren Situation, die durch Vorhersehbarkeit, 

Kontrolle und Wissen geprägt ist, zu einer traumatogenen Verarbeitung seitens der 

Therapeutinnen kommen kann.  

Erste Aufschlüsse dazu gab eine qualitative Interviewstudie, in der betroffene Kolleginnen 

sowie erfahrene Supervisorinnen retrospektiv zu Auslösern und Risikofaktoren befragt 

wurden (Daniels, in press): Viele Betroffene beschrieben veränderte Zustände ihrer Person 

während der Traumabehandlung. Von einigen wurden diese als Schutzfaktor beschrieben, von 

den meisten jedoch als möglicher Auslöser der Sekundären Traumatisierung. Auch von allen 

Supervisorinnen wurde die innere Haltung der Therapeutin während der Traumexposition als 

wesentlicher Schutz- oder aber als Risikofaktor beschrieben: Eine Distanzierung von dem 

emotionalen Erleben der Klientin wurde als hilfreich bewertet. Wo diese Distanzierung 

jedoch nicht bewusst angesteuert und kontrolliert werden kann, wurde sie von den 

Supervisorinnen als ein möglicher Risikofaktor etikettiert. Die beschriebenen Reaktionen 

ähneln dann weitgehend den Reaktionen von Traumaopfern in der traumatischen Situation 

und sind unter dem Stichwort „peritraumatische Dissoziation“ in der Literatur als 

varianzstärkster Prädiktor der PTBS beschrieben worden (Briere, Scott, & Weathers, 2005; 

Ozer, Best, Lipsey, & Weiss, 2003). Es wird vermutet, dass sich dieser Zusammenhang auf 

eine veränderte Enkodierung von Informationen in diesem Zustand zurückführen lässt. 

Verschiedenen Ätiologietheorien der PTBS zufolge ist dies die Basis der 

Intrusionssymptomatik, da es zwar zu einer Speicherung sensorischer Eindrücke, nicht aber 

der Kontextfaktoren kommt. Auch bei den Therapeutinnen könnten die oben beschriebenen 

Wahrnehmungsveränderungen in einem direkten kausalen Zusammenhang mit der 

Entwicklung der Sekundären Traumatisierung stehen.  



Die auftretenden Dissoziationen sind jedoch hinsichtlich der Dimensionen Intentionalität und 

Kontrollierbarkeit zu differenzierten: Dissoziationen, die unwillkürlich und unkontrollierbar 

auftreten, scheinen dysfunktional zu sein, während intentionale Distanzierungsbemühungen 

mit dissoziativem Charakter für die Arbeit mit traumatisierten Klientinnen unverzichtbar sind. 

Demzufolge sollte also nicht das bewusst erlebte Bedürfnis nach emotionaler Distanzierung, 

sondern nur das unwillkürliche Abdriften in eine Dissoziation zur Entstehung einer 

Sekundären Traumatisierung beitragen oder diese verursachen.  

 

Die These, dass ein dissoziativer Zustand seitens der Therapeutin die Sekundäre 

Traumatisierung bedingt, wurde in einer weiteren Studie exploriert: Dazu wurde in einer 

epidemiologischen Fragebogenstudie (Daniels, in preparation) retrospektiv die Phase der 

stärksten Belastung erhoben. Die untersuchte Stichprobe umfasste 1.124 Personen, in der 

Mehrheit ärztliche und psychologische Psychotherapeutinnen. Von diesen wurden 29,1 

Prozent mit dem „Fragebogen zur Sekundären Traumatisierung“ (FST, Daniels, 2006a) post 

hoc als sekundärtraumatisiert diagnostiziert. Die Gruppe der sekundärtraumatisierten 

Personen gliederte sich wie folgt auf: 68,5 Prozent der sekundärtraumatisierten Personen und 

damit knapp ein Fünftel der Gesamtstichprobe wurden als „moderat sekundärtraumatisiert“ 

beschrieben. 31,5 Prozent der sekundärtraumatisierten Personen und damit knapp ein Zehntel 

der Gesamtstichprobe erhielten die Diagnose „schwere Sekundäre Traumatisierung“. 

Die Analyse der Dauer der Belastungsphase zeigte, dass die Symptomatik bei der Mehrheit 

der sekundärtraumatisierten Personen länger als vier Wochen andauerte. Innerhalb der ersten 

drei Monate nahm die Symptombelastung aber bei 67,0 Prozent ab. Besorgniserregend war 

jedoch die Feststellung, dass immerhin 13,8 Prozent von dauerhaften Veränderungen 

berichteten. 

Die oben beschriebenen dissoziativen Reaktionen wurden in dieser Studie in Form eines 

Fragebogens mit sechs Items operationalisiert. Die Therapeutinnen wurden gebeten auf einer 

5-stufigen Skala ihre habituelle Neigung einzuschätzen, in therapeutischen Situationen, in 

denen Traumamaterial berichtet wird, zu dissoziieren. Diese Ergebnisse wurden korreliert mit 

der Belastung mit sekundärtraumatischen Symptomen. Die Analyse des Zusammenhangs 

zwischen der beschriebenen Belastung und der habituellen Dissoziationsneigung erbrachte 

signifikante Ergebnisse: Die beiden Skalensummenwerte korrelierten recht hoch miteinander 

(Kendall-Tau-b = .390). In der hierarchischen Regressionsanalyse sagten die Items der 

Dissoziations-Skala den FST-Summenwert signifikant vorher (R2 = .288). Auch der Vergleich 

hoch und niedrig dissoziativ verarbeitender Therapeutinnen ergab einen signifikanten 



Mittelwertsunterschied (Mann-Whitney-U = 70083,00; p < .000), dessen große Effektstärke 

auf eine auch praktisch bedeutsame Differenz hinweist (d = 0.91). Zusammengefasst deuten 

diese Ergebnisse darauf hin, dass die peritraumatische Verarbeitung ein wichtiger 

Auslösefaktor der Sekundären Traumatisierung ist. Der Zusammenhang zwischen 

dissoziativer Verarbeitung und Symptombelastung konvergiert gut mit der theoretischen 

Literatur zur Entwicklung posttraumatischer Stresssymptome (vgl. z.B. mit Briere et al., 

2005; Murray, Ehlers, & Mayou, 2002; Ozer et al., 2003; Shalev, Peri, Canetti, & Schreiber, 

1996).  

 

Wie aber kann es zu einer solchen dissoziativen Verarbeitung auf Seiten der Therapeutinnen 

kommen?  

 

Die neuropsychologische Theorie der Sekundären Traumatisierung (Daniels, 2006b) erklärt 

die traumatogene Verarbeitung der Therapeutinnen mit drei Prozessen, die im menschlichen 

Organismus angelegt sind: Empathie, Kindling und Dissoziation. 

Empathie 

Beschäftigt man sich mit der wissenschaftlichen Literatur zu Empathie, so trifft man - 

abhängig von der befragten Disziplin - auf eine Vielzahl unterschiedlicher Begriffe und 

Konzepte. Neben der Fähigkeit, sich die mentalen Perspektiven anderer Menschen kognitiv zu 

erschließen (Perspektivenübernahme), beschreibt dieser Begriff auch die Fähigkeit, sich in die 

emotionale Verfassung des Gegenübers hineinzuversetzen (affektive Emotionsübernahme).  

Bereits aus den 1950er Jahren stammen Experimente, die Empathie als die 

psychophysiologischen Reaktionen von Therapeutinnen auf ihre Klientinnen erfassten. 

DiMascio, Boyd und Greenblatt (zitiert nach Hatfield, Cacioppo, & Rapson, 1994) konnten 

1957 zeigen, dass die Herzraten von Therapeutinnen und Klientinnen zumeist kovariierten, 

d.h. sich eine Erhöhung der Herzrate auf Seiten der Klientin fast immer in einer ähnlichen 

Erhöhung bei der Therapeutin spiegelte. Levenson und Ruef (1992) griffen diese Ergebnisse 

auf und konnten anhand einer Experimentalreihe zeigen, dass die physiologischen Daten die 

Akkuratheit der empathischen Reaktion vorhersagen können. Ihre Daten belegen, dass sich 

Menschen in ihrer Empathiefähigkeit deutlich unterscheiden und diejenigen eine besonders 

genaue Einschätzung des emotionalen Zustandes der beobachteten Person abgeben konnten, 

deren Herzrate und Hautleitfähigkeit sich der der beobachteten Person in besonderem Maße 

anglichen. Diese Ergebnisse deuten auf eine „empathische Ansteckung“ seitens der 

Therapeutinnen hin. 



 

In der neuropsychologischen Empathieforschung stehen sich heute zwei Erklärungsansätze 

gegenüber: die„Theorie-Theorie“ und die „Simulations-Theorie“.  

Die „Theorie-Theorie“ geht davon aus, dass das Subjekt den Zustand des Objektes versteht, in 

dem es eine kognitive Theorie dazu bildet. Es handelt sich hierbei also um eine rein 

gedankliche Entschlüsselung des emotionalen Zustands einer anderen Person. Als an dieser 

Funktion beteiligt werden vor allem der mediale frontale Cortex, der superiore temporale 

Sulcus und der Temporallappen diskutiert (vgl. Preston & de Waal, 2002).  

Die „Simulations-Theorie“ hingegen basiert auf der Annahme, dass der Mensch in der Lage 

ist, die Ressourcen für das eigene Verhalten zu benutzen, um das Verhalten anderer innerlich 

zu simulieren. Dies ermögliche sowohl die kognitive Perspektivenübernahme als auch das 

emotionale Nachempfinden. So schlugen Preston und de Waal (2002) ein 

neuropsychologisches Modell der Empathie vor, welches in der Tradition der 

Simulationstheorie davon ausgeht, dass für das empathische Verstehen die automatische 

Aktivierung des beobachteten Zustandes im Beobachter die Grundlage sei. Die 

Simulationstheorie führt folglich zu der Annahme, dass während der Beobachtung eines 

emotionalen Zustandes einer anderen Person dieselben Netzwerke aktiv werden, wie während 

des eigenen Erlebens dieser Emotion. Studien mit bildgebenden Verfahren konnten zeigen, 

dass diese Annahme zumindest auf die Bereiche Ekel, Schmerz und körperliche Berührung 

zutrifft: Wicker, Perret, Baron-Cohen und Decety (2003) zeigten Probanden Bilder von 

Gesichtern mit Ekelausdruck oder ließen die Probanden selbst an ekelerregenden Stoffen 

riechen. Sie fanden übereinstimmende Aktivierungen in beiden Bedingungen. Keysers et al. 

(2004) zeigten ihren Probanden Videos von Personen, die leicht berührt wurden und 

verglichen die neuronale Aktivität während des Zusehens mit derjenigen, die durch die 

Berührung des Probanden selbst ausgelöst wurde. Singer et al. (2004) untersuchten Paare 

hinsichtlich der Empathie für körperlichen Schmerz. Sie verglichen die Aktivierung der 

schmerzverarbeitenden Regionen unter zwei Bedingungen: Entweder erhielt die 

Versuchsperson selbst einen schmerzhaften Reiz an der Hand, oder sie beobachtete wie ihr 

Partner einen solchen Reiz erhielt. Auch in dieser fMRI-Studie zeigte sich eine große 

Überlappung der aktivierten Gehirnregionen (bilateral die anteriore Insula, der rostrale 

anteriore cinguläre Cortex, Hirnstamm und Cerebellum). Lediglich im primären und im 

sekundären somatosensorischen Cortex fanden sie Aktivierungen während des direkten 

Erlebens, die sich in der Empathie-Bedingung nicht wiederholten. Die Autorinnen 

korrelierten zudem die interindividuellen Aktivitätsunterschiede in der anterioren Insula und 



im anterioren cingulären Cortex in der Empathiebedingung mit den Empathiewerten eines 

Fragebogens und fanden signifikante positive Korrelationen (vgl. auch Singer & Frith, 2005).  

Für die Theorie der Sekundären Traumatisierung erscheinen solche Studien noch 

aussagekräftiger, die Empathie bei primären Emotionen wie Angst und Trauer und „sozialen“ 

Emotionen wie Schuld und Scham untersuchen. Interessant ist hier die Studie von Carr, 

Iacoboni, Dubeau, Mazziotta und Lenzi (2003): Wenn sich die Simulationsannahme auch auf 

das Emotionserleben übertragen lässt – so ihre These – so müssten sich bei dem Betrachten 

emotionaler Gesichtsausdrücke ähnliche Gehirnaktivierungen ergeben wie bei der aktiven 

Nachahmung dieser Gesichtsausdrücke. Carr und Kolleginnen prüften ihre Hypothese mittels 

einer fMRI-Studie und fanden thesenkonform eine überlappende Aktivierung in beiden 

Versuchsbedingungen. Lediglich die Amygdala zeigte signifikant mehr Aktivierung in der 

Imitationsbedingung. Die Autorinnen schließen aus diesen Ergebnissen, dass empathische 

Resonanz tatsächlich durch die Verbindung von Simulationssystemen mit den limbischen 

Regionen entsteht. Diese Studie gibt also einen weiteren Hinweis darauf, dass das 

empathische Einfühlen möglicherweise eine interne Simulation der gespiegelten Emotion 

beinhaltet.  

 

Wie aber könnte eine solche interne Simulation emotionaler Zustände zustande kommen?  

Die vorgestellten Modelle gehen mehrheitlich von einer zentralen Rolle der Spiegelneurone 

bei der Simulation aus. Spiegelneurone wurden zuerst bei Affen entdeckt (Gallese, Fadiga, 

Fogassi, & Rizzolatti, 1996). Mittlerweile wurde aber auch beim Menschen die Existenz eines 

homologen Spiegelneuronensystems beschrieben (Buccino et al., 2001; vgl. z.B. Decety et al., 

1997; für eine Zusammenschau s. Rizzolatti & Craighero, 2004).  

Unter Spiegelneuronen versteht man Nervenzellen, die bei sensorischen und motorischen 

Vorgängen aktiv sind, d.h. z.B. sowohl bei der Wahrnehmung, als auch bei der Ausführung 

einer Bewegung. Sie lösen bei Beobachtung einer Tätigkeit die gleichen Potentiale aus, als 

wenn diese ausgeführt würde und verknüpfen so das Beobachten einer Handlung mit deren 

Durchführung. Sie stellen vermutlich die Basis der menschlichen Imitationsfähigkeit dar. 

Menschen sind somit in der Lage, Bewegungen vorzunehmen, die sie lediglich bei Anderen 

beobachtet haben, und alleine durch Beobachtung zu lernen. 

 

Selbst- und Fremdperspektive  

Wenn diese Nervenzellen nun aber das Außen so spiegeln, als würde es innerlich stattfinden, 

d.h. auf der neuronalen Ebene zu einer Simulation führen, wie können wir dann zwischen uns 



selbst und Anderen unterscheiden? Decety und Kolleginnen (Decety & Chaminade, 2003; 

Decety & Sommerville, 2003) haben wiederholt zeigen können, dass sich der Unterschied 

zwischen Selbst- und Fremdperspektive in Aktivierungen des rechten inferioren 

Parietallappens, des frontopolaren Cortex und des somatosensorischen Cortex abbildet. Ruby 

und Decety (2004) untersuchten den Einfluss der Perspektive. Dabei zeigte sich für die 

Fremdperspektive eine erhöhte Aktivierung des rechten inferioren Parietalcortex sowie des 

ventromedialen präfrontalen Cortex. Die Selbstperspektive war hingegen assoziiert mit einer 

verstärkten Aktivierung des somatosensorischen Cortex. Sie vermuten deshalb, dass eine 

„Ansteckung“ mit dem Leid der beobachteten Person dann zu erwarten sei, wenn die 

Unterscheidung von Selbst- und Fremdperspektive entfällt. Ende der 1990er Jahre wurden 

verschiedene Theoriemodelle publiziert, die die Rolle der somatischen Repräsentationen im 

Emotionserleben betonten (Damasio, 1999; Panksepp, 1998). Bereits 2002 wurde anhand von 

Läsionsstudien gezeigt, dass der rechte somatosensorische Cortex an der Erkennung von 

Gefühlsausdrücken beteiligt ist (Adolphs, 2002). In einer späteren Studie (Adolphs, Tranel, & 

Damasio, 2003) explizierten die Autorinnen, dass dabei die mit einer bestimmten Emotion 

einhergehenden „body states“ im somatosensorischen Cortex aktiviert werden und so den 

Abruf emotionsbezogenen Wissens initiieren. Auch laut Iacoboni et al. (1999) ist der 

somatosensorische Cortex an der Repräsentation des Selbst beteiligt. Ebenso vermuten 

Vogeley und Fink (2005), dass die Selbstperspektive eng mit der Fähigkeit verknüpft ist, auf 

intakte Körperrepräsentationen zurückgreifen zu können. Dabei spielt der vestibuläre Cortex 

eine wesentliche Rolle, der über direkte Projektionen zum parietalen Cortex verfügt. Die 

Informationen des vestibulären Cortex werden vom posterioren parietalen Cortex für die 

Erkennung von Eigenbewegungen genutzt. Entsprechend des „Feedforward“-Modells gehen 

die Autorinnen davon aus, dass die sensorischen Informationen von selbst-generierten 

Handlungen abgespeichert sind und so antizipiert werden können. Diese werden mit den 

propriozeptiven Informationen abgeglichen, die als Efferenzkopien erfolgter Handlungen 

eingehen. Kommt es zu einer Deckung der Signale, führt dies zu einer Zuschreibung von 

Urheberschaft („agency“). Dieser Abgleich soll also der Differenzierung selbst- und fremd-

generierter Handlungen zugrunde liegen.  

 

Für die Therapeutinnen hieße dies folgendes:  

Die interne Simulation des emotionalen Zustandes der Klientin durch die Spiegelneurone 

führt zu einer Übernahme der Symptomatik durch die Therapeutin. Ein Ausfall der Selbst-



Fremd-Differenzierung macht eine emotionale Distanzierung unmöglich und führt zur 

Enkodierung der Traumabeschreibungen mit Selbstbezug. 

Kindling 

Wie kann es jedoch zu diesem Ausfall der Selbst-Fremd-Differenzierung kommen? 

Eingeschränktes oder fehlendes Selbsterleben stellt den Kern der Dissoziation dar. In einem 

dissoziativen Zustand fehlt häufig die Zuschreibung von „agency“. Aber warum sollten die 

Therapeutinnen dissoziieren? Alleine auf Grund der von der Klientin übernommenen 

Erregung? Es wäre möglich, dass hier ein weiterer Mechanismus zum Tragen kommt: das 

sogenannte Kindling.  

Kindling beschreibt eine zunehmende Sensibilisierung der Amygdala durch wiederholte, 

unterschwellige Aktivierungen. Kindling wurde als Moderator verschiedener klinischer 

Störungen diskutiert, unter anderem bei PTSD (Kapfhammer, 2004) und Depression (Segal, 

Williams, Teasdale, & Gemar, 1996). Kapfhammer (2004) vermutet, dass wiederholte 

Traumatisierungen einen Kindlingprozess auslösen können, so dass schließlich immer 

weniger intensive, unspezifische Stressoren dissoziative Reaktionen auslösen können. Er 

vermutet, dass dieser Prozess durch das dopaminerge System initiiert und durch Noradrenalin 

und Serotonin vermittelt wird. Auch Scaer (2001) und van der Kolk (2004) sowie Overmier 

und Murison (2005) vermuten, dass Kindling erklären kann, warum manche Personen ein 

Trauma verarbeiten und zu ihrem üblichen Erregungsniveau zurückkehren, während andere 

eine Traumafolgestörung ausbilden und typischerweise auf immer weniger intensive 

Stressoren mit einer Stressreaktion reagieren. Kellett und Kokkinidis (2004) untersuchten die 

Löschungsresistenz von konditionierten Angstreaktionen bei gekindelten Ratten. Sie konnten 

zeigen, dass vor allem das Extinktionslernen nach Kindling beeinträchtigt ist: Die Ratten, die 

zuvor gekindelt worden waren, zeigten selbst nach 120 Löschungsdurchgängen noch keine 

Inhibition der konditionierten Angstreaktion. Man geht heute davon aus, dass Löschung nicht 

der Verlust der konditionierten Assoziation ist, sondern eine aktive Hemmung der 

konditionierten Assoziation durch ventromediale präfrontale Cortexstrukturen darstellt. 

Kellett und Kokkinidis (2004) vermuten, dass die durch das Kindling schon unterschwellig 

ausgelöste Stimulation der Amygdala eine Formung inhibitorischer Verbindungen verhindert.  

 

Aus den oben dargestellten Ergebnissen ließe sich also folgende Ätiologiehypothese für die 

Sekundäre Traumatisierung ableiten:  

Durch die Konfrontation mit Traumamaterial kommt es wiederholt zu einer durch die 

Spiegelneurone vermittelten Angsterregung. Diese führt zu einem Kindling der Amygdala. 



Die unterschwellige intermittierende Reizung, die die Voraussetzung für das Kindling der 

Amygdala ist, entsteht also durch die über die Spiegelneurone vermittelte emotionale 

Resonanz auf mehrere traumatisierte Klientinnen. In der Folge würden geringe Aktivierungen 

zu einer Überschreitung der Aktivierungsschwelle führen, so dass die Therapeutin intensive 

Emotionen von Angst, Entsetzen oder Hilflosigkeit erlebt, die der aktuellen äußeren Situation 

nicht angemessen sind. Auf Grund der intensiven emotionalen Beteiligung kommt es bei den 

Therapeutinnen zu einer peritraumatischen Dissoziation. Diese bedingt den Ausfall der 

Selbst-Fremd-Differenzierung sowie eine Enkodierung der Traumabeschreibungen ohne 

Kontextinformationen. Diese Verarbeitung führt zu den beschriebenen Intrusionen sowie dem 

Gefühl aktueller Bedrohung. 

 

Dissoziation - Schutzmechanismus des Organismus 
Obwohl der Begriff „Dissoziation“ in aller Munde ist, gibt es keine einheitliche Definition des 

Phänomens. Holmes et al. (2005) schlagen vor, zwei Prozesse zu unterscheiden: die 

dissoziative Notfallreaktion, die sie „detachment“ nennen und die Speicherung von 

Informationen in separaten Netzwerken, die sie „compartmentalization“ nennen. Im 

Zusammenhang mit der sekundären Traumatisierung interessiert ausschließlich erstere.  

Bisher weiß man wenig über den Ablauf dieser dissoziativen Notfallreaktion. Neuere Modelle 

gehen von zumindest zwei interagierenden Regulationsmechanismen aus (Daniels & 

Reinhold, in preparation): einem limbischen und einem frontalen-kortikalen Mechanismus (s. 

Abbildung 1).  

Limbische Regulation 

Der limbische Regulationsmechanismus wird zumeist über die Ausschüttung von 

Neurotransmittern beschrieben: So greift Sachsse (2004) in seiner Konzeption der 

Dissoziation auf das Emotionsmodell von Panksepp (1998) zurück. Dieser postulierte zwei 

Stress-Systeme: das Furchtsystem und das Paniksystem. Während das Furchtsystem über die 

Aktivierung von Amygdala, Locus coeruleus und HPA-Achse zu einer Aktivierung des 

Organismus als Vorbereitung auf eine Kampf- oder Fluchtreaktion führt, ist das Paniksystem 

parasympathikoton geprägt. Dieses wird vermittelt über Aktivierung von lateralem Septum, 

Gyrus cinguli und periaquäductalem Grau. Es wird durch Glutamat erregt und durch 

endogene Opiate sowie das „Bindungshormon“ Oxytocin gehemmt. Sachse geht davon aus, 

dass einer Dissoziation zumeist eine Angstreaktion vorausgeht. Er vermutet, dass der normale 

Prozess zunächst zu einem Anstieg der Catecholamin- und Glutamatausschüttung sowie zu 

einer Erregung der HPA-Achse führt. Dies schlägt sich in einem sympathikotonen Zustand 



mit hoher Herzrate und Hautleitfähigkeit nieder. Hält der Stressor an, dann erfolgt – 

vermutlich vermittelt über die Registrierung des Hypermetabolismus durch die dorsale 

Medulla oblongata sowie die Glutamatausschüttung - eine Umschaltung auf die dissoziative 

Notfallreaktion. Der Parasympathikus wird aktiviert und die Ausschüttung endogener Opiate 

steigt an. Dies führt zu einer Absenkung der Herzrate bei gleichbleibend hoher 

Catecholaminkonzentration. Der Organismus befindet sich nun in einem Zustand, der sowohl 

von hoher Sympathikus- als auch hoher Parasympathikusaktivierung geprägt ist – Sachse 

beschreibt dies sehr treffen als einen Zustand, in dem Gas und Bremse gleichzeitig bedient 

werden. Sack und Lamprecht (2005) konnten mittels einer psychophysiologischen Studie 

diese These erhärten. Sie fanden sowohl für die Herzrate als auch für die Herzratenvariabilität 

signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen: bei den dissoziativen Klientinnen war die 

Herzrate geringer sowie die Herzratenvariabilität höher als bei jenen Klientinnen, die nicht 

dissoziierten. Dies deutet auf eine höhere Aktivität des Parasympathikus hin. In Bezug auf 

den sympathischen Tonus, operationalisiert über das Fingerpulsvolumen, fanden sich jedoch 

keine Unterschiede zwischen den Gruppen.  

Holmes et al. (2004) erhoben in einer Analogstudie die peritraumatische Dissoziation mittels 

Fragebögen und der Herzrate. In ihrer Studie mit psychisch gesunden Probanden korrelierte 

die Menge der Intrusionen negativ mit der Herzrate und positiv mit den Dissoziationswerten: 

Sie beobachteten also eine Absenkung der Herzrate als Indikator einer peritraumatischen 

Dissoziation. Zudem bestanden die Intrusionen aus den Ausschnitten des aversiven Films, bei 

denen die Herzrate der Versuchspersonen besonders niedrig war.  

Diese Ergebnisse legen also nahe, Dissoziation als einen Zustand zu begreifen, der sowohl 

von hoher parasympathischer als auch von hoher sympathischer Aktivität geprägt ist. Andere 

Autoren vermuten, dass die Dissoziation auch auf eine Dysregulation des Neuropeptid Y 

zurückzuführen ist (Morgan et al., 2003). Neuropeptid Y spielt eine wichtige Rolle in der 

Stressreaktion: Es wird vom Locus coeruleus, der Amygdala, dem Hippocampus und dem 

periaquäduktalen Grau ausgeschüttet. Extraneuronales NPY inhibiert die Ausschüttung von 

Norepinephrin aus sympathischen Neuronen und wirkt somit angsthemmend.  

Frontale kortikale Regulation 

Neben diesen limbischen Schutzmechanismen nutzt der Organismus jedoch auch frontale 

kortikale Regulationsprozesse, um das Selbst während eines traumatisierenden Ereignisses zu 

schützen und die Überlebenschancen des Organismus zu erhöhen (s. Abbildung 1). Es ist 

adaptiv, dass der Organismus in einer lebensbedrohlichen Situation z.B. die 

Schmerzwahrnehmung dämpft oder sogar komplett verhindert. Dies erlaubt uns, zunächst 



einen sicheren Ort aufzusuchen, bevor wir durch den Schmerz bewegungsunfähig werden. 

Diese Prozesse finden sich nicht nur beim Menschen, sondern bei allen Säugetieren. Die 

dissoziative Reaktion sorgt beim Menschen jedoch auch dafür, dass unsere Identität geschützt 

wird: Der ventromediale präfrontale Cortex hemmt verschieden Gehirnregionen, sodass es 

nicht zu einer Integration der verschiedenen Informationseingänge zum Selbsterleben kommt. 

Dies bedingt die klassischen dissoziativen Phänomene, also z.B. Depersonalisation und das 

Gefühl, wie auf Autopilot zu sein. Selbst ungewöhnlich erscheinende Phänomene wie z.B. das 

„out-of-body“-Erleben lassen sich so erklären und sogar durch elektrische Stimulation 

absichtlich evozieren (Blanke, Landis, Spinelli, & Seek, 2004; Blanke, Ortigue, Landis, & 

Seek, 2002; Bünning & Blanke, 2005). Lanius, Williamson und Menon (2002) verglichen 

mittels einer fMRI-Studie die Gehirnaktivität von dissoziativen und nicht-dissoziativen 

PTSD-Klientinnen. Sie benutzten dazu ein Symptomprovokationsparadigma, bei dem die 

Klientinnen mit ihren individuellen Traumaskripts konfrontiert wurden. Bei den dissoziativen 

PTSD-Klientinnen konnte im Vergleich zu den Kontrollpersonen eine erhöhte Aktivierung 

des anterioren cingulären Cortex, des inferioren frontalen Gyrus sowie des medialen frontalen 

Gyrus, des medialen präfrontalen Cortex, des superioren temporalen Gyrus, des 

Parietallappens und des Occipitallappens nachgewiesen werden. Dies deutet auf aktive 

Regulationsprozesse bei der Dissoziation, und nicht, wie häufig angenommen, auf einfache 

Unteraktivierungen hin. 

Auch bei pharmakologisch induzierten Depersonalisationssymptomen findet sich die oben 

beschriebene verstärkte Aktivierung des anterioren cingulären Cortex. Diese wird als eine 

verstärkte inhibitorische Aktivität interpretiert, da es Hinweise auf eine Beteiligung des 

anterioren cingulären Cortex an der Regulierung des Amygdalaoutput gibt (Hariri, Mattay, 

Tessitore, Fera, & Weinberger, 2003). Anderson et al. (2004) argumentieren, dass der 

anteriore cinguläre Cortex zudem eine Schlüsselrolle bei der Unterdrückung ungewollter 

Erinnerungen spielt, indem er die Kontrolle durch den dorsolateralen präfrontalen Cortex 

vermittelt. 

----------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 

Abbildung 1 ungefähr hier 

----------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 

Wie oben beschrieben geht man davon aus, dass die Selbstperspektive eng mit der Fähigkeit 

verknüpft ist, auf intakte Körperrepräsentationen zurückgreifen zu können. Dabei spielen der 

somatosensorische und der vestibuläre Cortex eine wesentliche Rolle. Der Abgleich 

eingehender mit gespeicherter Information soll der Differenzierung selbst- und fremd-



generierter Handlungen zugrunde liegen. Durch die während der Dissoziation auftretende 

präfrontale Hemmung wird jedoch die Integration der somatosensorischen und vestibulären 

Informationen verhindert, sodass die eingehenden Informationen nicht als zugehörig zum 

Selbst abgespeichert werden. Es entstehen Repräsentationen, die zwar emotional gefärbt sind, 

nicht jedoch mit Selbstbezug ausgestattet sind. Diese Informationen werden nicht in das 

autobiografische Gedächtnis integriert, und bleiben somit assoziativ als Intrusionen abrufbar. 

  

Zusammenfassung der Theorie 
Wie die Interviewdaten zeigen, berichten Therapeutinnen sowohl von Intrusionen, bei denen 

sie in der Rolle der hilflosen Zuschauerin stecken, als auch von eigenem Angst- und 

Bedrohungserleben. Es ist also anzunehmen, dass zumindest in einigen Fällen während der 

Enkodierung des Traumamaterials der Klientin das Selbsterleben der Therapeutin 

eingeschränkt war. Dies ist ein klassisches dissoziatives Symptom. Man kann also die 

Hypothese aufstellen, dass das Ausmaß der erlebten Dissoziation über die Form der folgenden 

sekundärtraumatischen Symptome entscheidet: Erlebt die Therapeutin lediglich eine 

emotionale Dämpfung, so wird sie sich später in Intrusionen eher als hilflose Zuschauerin 

erleben. Geht die Dissoziation so weit, dass es zu einer Depersonalisierung kommt, bei der die 

Therapeutin selbst den Bezug zum Hier-und-Jetzt sowie zum eigenen körperlichen Erleben 

verliert, so wird sie später unter nicht zuordbaren Angst- und Bedrohungsgefühlen leiden. In 

beiden Fällen ist die physiologische Reaktion der therapeutischen Situation nicht angemessen, 

sondern durch den Verlust der Hier-und-Jetzt-Perspektive und der Selbst-Fremd-

Differenzierung verursacht.  

Es wäre möglich, dass als Auslöser der peritraumatischen Dissoziation das Kindling zum 

Tragen kommt: In den empirischen Studien findet sich einheitlich eine signifikante 

Korrelation der kumulativen Exposition der Therapeutinnen mit der Symptombelastung. 

Diese Korrelation könnte durch Kindling erklärbar sein: Diejenigen Therapeutinnen, die viel 

mit traumatisierten Klientinnen arbeiten, sind – vermittelt über die Spiegelneurone – 

unterschwelligen intermittierenden Amygdalastimulationen ausgesetzt. In der Folge kommt es 

zu einer Sensibilisierung der Amygdala, die in einem erhöhten Erregungsniveau resultiert, 

welches wiederum eine peritraumatische Dissoziation bedingt. Kommt es zu einer 

peritraumatischen Dissoziation, so wird die interne Simulation durch die Spiegelneurone nicht 

durch die Differenzierung in Selbst- vs. Fremderleben gehemmt. Dies könnte einen Verlust 

der Selbstperspektive während der Enkodierung auslösen, welcher dazu führt, dass das 

Traumamaterial ohne die entsprechenden Kontextinformationen abgespeichert wird. Daraus 



könnte jene Symptomatik resultieren, die die beiden oben dargelegten Studien beschreiben: 

Intrusionen, Hyperarousal und parapsychotisches Bedrohungserleben.  
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