




231.5 Prozessforschung

Es ist zu hoffen, dass das in den letzten Jahren deutlich 
gestiegene Forschungsinteresse an den neurobiologischen 
Effekten von Psychotherapie anhält und in Zukunft weitere 
Studien mit größeren Stichproben und guten methodischen 
Designs durchgeführt werden. Eine ausführliche metho-
denkritische Diskussion von Bildgebungsstudien zur Psy-
chotherapie findet sich bei Frewen et al. (2008).

1.5 Prozessforschung

Psychotherapie als nichtlinearer 
 dynamischer Prozess
Neben diesen methodischen Einschränkungen ist fest-
zuhalten, dass der Veränderungsprozess selbst noch fast 
gar nicht untersucht wurde. Bei den vorliegenden Studien 
handelt es sich entweder um Einmal-Messungen, z.B. zur 
Feststellung von neurophysiologischen Korrelaten psy-
chischer Störungen und Funktionsanomalien, oder um 
Vorher-Nachher-Messungen zur Beurteilung von Thera-
pieeffekten. Ebenso wie in der psychologischen Psycho-
therapieforschung steht die Erfassung von Prozessmustern 
erst am Anfang, obwohl sie zum Verständnis der Verän-
derungsmechanismen von Psychotherapie essenziell wäre. 
Auch gehen die Untersuchungen implizit oder explizit von 
einem linearen Input-Output-Modell der Therapiewirkung 
aus (sog. „Standardmodell“): Die durchgeführte Behand-
lung erzeugt demgemäß den Therapieeffekt, sowohl auf 
der Ebene subjektiver und Verhaltensparameter als auch 
auf der Ebene neuronaler Aktivierungs- und Funktions-
muster. Festgestellte Vorher-Nachher-Unterschiede werden 
dabei ebenso konsequent wie unreflektiert meist kausal als 
Effekt der eingesetzten Intervention(en) interpretiert und 
die Studien sind darauf angelegt, konfundierende Größen 
auszuschalten oder minimal zu halten.

Gleichzeitig mehren sich die beobachteten Abweichun-
gen von diesem linearen Standardmodell (Schiepek 2008). 
Beispielsweise gibt es Hinweise auf sog. rapid early responses 
oder sudden gains (Hayes et al. 2007; Ilardi u. Craighead 
1994; Lutz et al. 2007), d.h. diskontinuierlich auftretende 
Symptomverbesserungen, die sich einstellen, noch bevor 
die entscheidenden Therapiemaßnahmen eingeleitet oder 
Interventionen gesetzt wurden. Ebenso passt die erhebli-
che Varianz, die Patientenvariablen am Behandlungseffekt 
aufklären (Clarkin u. Levy 2004), nicht zu einem interven-
tionsabhängigen Input-Modell. Wampold (2001) machte 
in einer Metaanalyse von Outcome-Studien deutlich, dass 
Bona-fide-Therapien im direkten Wirkungsvergleich im-
mer noch sehr ähnliche Wirkungen aufweisen (sog. dodo 
bird effect) und die Identifiziertheit des Therapeuten mit 

nicht alle Patienten von dem Training. Die Veränderungen 
der neuronalen Reaktionen waren auch hier mit kognitiven 
Leistungen assoziiert (Wexler et al. 2000).

Methodenkritik
Die einzelnen Befunde zu den Auswirkungen psychothe-
rapeutischer Interventionen auf die neuronalen Korrela-
te psychiatrischer Erkrankungen variieren zwischen den 
Studien deutlich, was sich zum Teil mit Unterschieden 
in der Bildgebungsmethodik (z.B. PET vs. fMRT), dem 
Untersuchungsdesign (z.B. resting state vs. Symptompro-
vokation) und den Patientenpopulationen erklären lässt. 
Problematisch ist, dass häufig nur sehr kleine Stichproben 
untersucht wurden, keine geeigneten Kontrollgruppen oder 
Wartelistengruppen vorlagen (dies können gesunde Kon-
trollen, unbehandelte oder anders behandelte Patienten 
mit gleicher Diagnose oder behandelte wie unbehandel-
te Patienten mit hypothesenspezifisch unterschiedlicher 
Diagnose sein) und Komorbiditäten der Patienten nicht 
immer ein Ausschlusskriterium darstellten. In mehreren 
Studien wurden Vergleiche zu pharmakologisch behandel-
ten Patienten angestellt, wobei hier vermutlich aus prak-
tischen und ethischen Gründen selten eine randomisierte 
Gruppenzuweisung erfolgen konnte. In manchen Studien 
wurden aufgrund der geringen Probandenzahl pharma-
kologisch und psychotherapeutisch behandelte Patienten 
einer gemeinsamen Datenanalyse unterzogen, sodass keine 
Aussagen über die spezifischen Effekte von Psychothera-
pie oder medikamentöser Therapie mehr möglich waren. 
Erfreulich ist, dass bei der Mehrzahl der Studien darauf 
geachtet wurde, dass die psychotherapeutisch behandelten 
Patienten weitgehend medikationsfrei waren.

Eine weitere Schwierigkeit bei der Beurteilung der Stu-
dienergebnisse besteht darin, dass die Art sowie vor allem 
die Dauer und Intensität der therapeutischen Interventi-
onen (Anzahl von Therapiesitzungen, Behandlungsdauer 
in Stunden und Erstreckung über den Gesamtzeitraum 
mehrerer Wochen) zwischen den Studien stark variier-
ten. Katamnestische Untersuchungen zur Beurteilung der 
Nachhaltigkeit von Therapieeffekten fehlen weitgehend. 
Auch gibt es keinen systematischen und direkten Vergleich 
der neuronalen Korrelate unterschiedlicher psychothera-
peutischer Ansätze untereinander, z.B. von Verhaltensthe-
rapie, tiefenpsychologischer Therapie oder Systemischer 
Therapie.

Bisher gibt es nur wenige Untersuchungen, bei denen 
psychologische (z.B. Bewertung von Bildern, Reaktionszei-
ten) oder physiologische Variablen (z.B. Herzrate, Hautleit-
fähigkeit) bei der Wahrnehmung des Stimulationsmaterials 
oder bei der Bearbeitung von Aufgaben im Scanner erhoben 
und mit den neuronalen Reaktionen abgeglichen wurden.
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sierten Verfahrens zur Prozesserfassung (Synergetisches Na-
vigationssystem [SNS]; Kap. 38 in diesem Band) sichtbar ge-
macht werden. Heinzel (2008) erfasste mit dieser Methode 
die tagesklinische Behandlung von Zwangspatienten, wobei 
er zeigen konnte, dass in 18 von 23 untersuchten Verläufen 
spontane Symptomveränderungen (sudden gains, erfasst 
mit der zweimal wöchentlich vorgelegten Y-BOCS [Yale-
Brown Obsessive Compulsive Scale]) auftraten. Im Sinne 
der Synergetik würde es sich hierbei um diskontinuier-
liche Ordnungsübergänge handeln. Erwartungskonform 
fanden sich im zeitlichen Umfeld dieses Übergangs auf 
zahlreichen Items des eingesetzten Therapieprozessbogens 
(TPB; tägliche Einschätzungen) kritische Instabilitäten, d.h. 
zeitlich begrenzte, signifikante Steigerungen der dynami-
schen Komplexität der Item-Verläufe. Abbildung 1-2 macht 
dies in einem sog. Komplexitäts-Resonanz-Diagramm deut-
lich. Besonders bemerkenswert ist an den Befunden, dass 
die spontane Symptomreduktion und die damit assozi-
ierten kritischen Instabilitäten bereits vor der zentralen 
Intervention der verhaltenstherapeutischen Behandlung 
auftraten, die in einer massierte Konfrontation (exposure) 
mit den zwangsauslösenden Objekten und Situationen bei 
gleichzeitiger Unterbindung der Zwangshandlungen (res-
ponse prevention) bestand (sog. flooding, grüner Balken in 
Abb. 1-2). Dieses Phänomen schürt erhebliche Zweifel an 
linearen Ursache-Wirkungs- oder Input-Output-Modellen 
der Psychotherapie und könnte für die aus mehreren Stu-
dien bekannten Rapid-early-Response-Phänomene eine 
synergetische Erklärung anbieten.

Die bisherige neurowissenschaftliche Erforschung der 
Psychotherapie ist vom Diskurs um nichtlineare Prozesse 
in der Therapie weitgehend unberührt geblieben, ebenso 
wie von der Modellierung und Analyse des Gehirns als 
komplexem System (systemic neuroscience). In Zukunft sind 
aus diesen Ansätzen wertvolle Anregungen für die Psycho-
therapiewissenschaft zu erwarten.

Prozessforschung mit funktioneller 
 Bildgebung
Die Prozessforschung mit neurobiologischen Methoden 
steht noch am Anfang. Eine erste Studie von Schnell und 
Herpertz (2007) zur Dialektisch-Behavioralen Therapie von 
Borderline-Persönlichkeitsstörungen setzte 5 fMRT-Scans in 
Folge ein, um den Verlauf der dabei auftretenden neuronalen 
Aktivierungsmuster zu studieren. Die ersten beiden Messun-
gen wurden vor Beginn des Therapieprogramms durchge-
führt. Die Therapien dauerten im Durchschnitt 12 Wochen, 
wobei 6 Patientinnen (davon 4 Therapie-Responder) mit 6 
gematchten Kontrollpersonen verglichen wurden. Zur Sti-
mulation wurden Furcht- und Arousal-induzierende Bilder 

seinem Vorgehen (allegiance) mehr Impact auf das Behand-
lungsergebnis hat als z.B. die Manualtreue. Einige intensive 
Prozessstudien lassen erkennen, dass psychotherapeutische 
Veränderungen auf unterschiedlichen Zeitskalen (10-Se-
kunden-Einheiten: Kowalik et al. 1997; Schiepek et al. 1997; 
Strunk u. Schiepek 2002; Tages-Einheiten: Haken u. Schie-
pek 2010; Schiepek 2009; Schiepek et al. 2001; Tominschek 
et al. 2008) eine ausgeprägte nichtlineare und nichtstatio-
näre Dynamik aufweisen.

Diese Befunde sprechen dafür, Psychotherapie als nicht-
linearen, selbstorganisierenden Prozess eines bio-psycho-
sozialen Patientensystems zu konzipieren, wobei die we-
sentliche therapeutische Leistung in einer prozessadäquaten 
Bereitstellung von Bedingungen für diese Selbstorganisa-
tionsprozesse (Kaskaden von Ordnungsübergängen) be-
steht. Die Theorie der Selbstorganisation (Synergetik) wurde 
an anderer Stelle zu einer Theorie der Psychotherapie ausge-
arbeitet (Haken u. Schiepek 2010; Schiepek 2009; Schiepek 
u. Perlitz 2009). Was hier auf der Ebene von Systemprozes-
sen der Psychotherapie beschrieben wird, befindet sich in 
guter Übereinstimmung mit Modellen, welche auch das 
Gehirn als synergetisches, d.h. komplexes, selbstorganisie-
rendes System beschreiben: Ohne zentrale Schaltstelle und 
ohne inneren Homunkulus ist es darauf spezialisiert, Mil-
liarden von Neuronen – organisiert in vielen miteinander 
vernetzten Subsystemen und Neuronenpopulationen – zu 
koordinieren, wobei nichtlineare Prozesse innerhalb und 
zwischen den Neuronen über zahlreiche gemischte (aktivie-
rende und inhibierende) Feedback-Schleifen komplexe und 
ständig wechselnde Synchronisations- und Resonanzeffek-
te hervorbringen (Haken 1996, 2002; Kelso 1995; Kap. 9–13 
in diesem Band). Der Begriff Selbstorganisation bezeichnet 
die spontane Entstehung und Veränderung von funkti-
onellen und strukturellen Mustern in einem komplexen 
System, wobei aus dem Zusammenspiel der Teile Ordner 
entstehen, welche wiederum in Form einer Bottum-up-top-
down-Kreiskausalität die Teile einbinden und koordinieren 
(Haken 2004).

In der psychologischen Forschung zur Therapiedyna-
mik ebenso wie in der Neurodynamik wurden Effekte 
von Selbstorganisationsprozessen gefunden, bei denen es 
sich – wie von der Synergetik postuliert – offenbar um 
„substratunabhängige“ Eigenschaften der Funktionsweise 
komplexer nichtlinearer Systeme handelt. Hierzu gehören 
Strukturbildung und Strukturwandel, nichtlineare Dyna-
mik („deterministisches Chaos“), Hysterese-Effekte (Über-
hangstabilität bestehender Muster bei bereits veränderten 
Umgebungsbedingungen), das Auftreten kritischer Instabi-
litäten im zeitlichen Umfeld von Ordnungsübergängen oder 
zeitvariate nichtlineare Kopplungen zwischen vernetzten 
Teilsystemen.

Derartige Verlaufsdynamiken, wie sie in erfolgreichen 
Therapien stattfinden, können mithilfe eines internetba-
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Im Rahmen der sog. Hanse-Studie wurden psychoanaly-
tische Therapien im Verlauf erfasst. Die Arbeitsgruppe um 
Anna Buchheim und Gerhard Roth setzte mehrere fMRT-
Scans in Folge ein, um die Veränderung neuronaler Muster 
bei langfristig durchgeführten psychoanalytischen  Therapien 
mit chronisch depressiven Patienten zu  dokumentieren und 
mit dem Behandlungseffekt zu  korrelieren. Gearbeitet wur-

aus dem International Affective Picture System (IAPS; Lang 
et al. 1997/2001) dargeboten und im Anschluss an die Scans 
geratet. Festgestellt wurden eine kontinuierliche Reduktion 
der Aktivität im Amygdala-Hippocampus-Komplex sowie 
eine Aktivitätsabnahme im kaudalen Bereich des anterioren 
Cingulums, in Bereichen des temporalen Kortex und in der 
linken Inselregion (vgl. auch Tab. 1-4).

Abb. 1-2 Beispiel für einen Ordnungsübergang im Thera-
pieprozess einer Zwangsstörung (64 Tage entsprechen 64 
Messzeitpunkten). Rosa Balken: kritische Instabilität (statistisch 
signifikante Ausprägung der kritischen Instabilität); grüner 
Balken: Zeitraum des flooding. Kurven: dynamische Komplexität 
der TPB-Faktoren I „Therapeutische Fortschritte/Zuversicht/
Selbstwirksamkeit“ (blau), IV „Dysphorische Affektivität“ (rot), V 
„Perspektivenerweiterung/Innovation“ (grün) und VII „Beschwer-

den/Symptomausprägung“ (schwarz). Darunter das dazugehörige 
Komplexitäts-Resonanz-Diagramm, in dem die Ausprägung der 
dynamischen Komplexität in eine Farbskala übertragen ist. Gelbe, 
orange und rote Farben stehen für hohe Komplexität (von Gelb 
bis Rot in zunehmender Intensität). Das untere Diagramm zeigt 
den Verlauf der Werte in der Y-BOCS (Yale-Brown Obsessive 
 Compulsive Scale), deren Ausprägung sich im Umfeld der kriti-
schen Instabilität deutlich reduziert.
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Analysen der Therapiezeitreihen bezogen. Damit kann 
nun erstmals die subjektiv erlebte Dynamik der Therapie 
einschließlich ihrer nichtlinearen Eigenschaften in Relati-
on zur Dynamik neuronaler Aktivierungsmuster gesetzt 
werden. Da die Prozesserfassung mit dem internetbasier-
ten Synergetischen Navigationssystem (SNS) erfolgte und 
damit eine zeitnahe Information über die Verlaufsmuster 
vorlag, war es möglich, die fMRT-Scans zeitlich nahe an den 
Ordnungsübergängen (z.T. während der kritischen Instabi-
litäten, z.T. kurz vor und nach einem Ordnungsübergang) 
zu lokalisieren.

Einbezogen wurden 9 Patienten mit Waschzwang (wash-
ing/contamination fear) und 9 nach Alter, Geschlecht und 
Bildung gematchte gesunde Kontrollpersonen. Die Behand-
lungsdauer lag zwischen 1,5 und 3 Monaten mit einem 
Durchschnitt von 55 SNS-Erfassungstagen (tägliche Selbst-
einschätzungen). Die Zeitpunkte der MRT-Messungen wur-
den für jeden einzelnen Patienten auf der Grundlage der 
SNS-Daten festgelegt (wobei auch die verfügbaren Mess-
zeiten am Scanner eine Rolle spielten); die Messabstände 
bei den Kontrollpersonen wurden zum jeweils gematchten 
Patienten identisch gehalten. Die Stimulation erfolgte mit 
visueller Symptomprovokation, wobei jeder Patient 30 Bil-
der von für ihn persönlich zwangsauslösenden Gegenstän-
den oder Situationen im eigenen häuslichen Umfeld mit 
einer Digitalkamera aufgenommen hatte, welche dann im 
Scanner gezeigt wurden. Zum Vergleich dienten 30 ekelaus-
lösende und 30 neutrale Bilder aus dem IAPS. Diese 3 x 30 
Bilder wurden je zweimal in randomisierter Form jeweils 
4 Sekunden lang präsentiert. Unmittelbar nach dem Scan 
erfolgte ein Rating der Bilder bezüglich Valenz, Arousal, 
Selbstwirksamkeit („Ich komme mit dieser Situation zu-
recht“) und Ambivalenz. Für die Kontrollpersonen galt 
dieselbe Prozedur, d.h., auch sie bekamen neben neutralen 
und Ekelbildern die individuellen Bilder ihres gematchten 
Patienten zu sehen (identisches Bildmaterial, jedoch für die 
Patienten mit völlig anderer emotionaler Bedeutung als für 
die Kontrollpersonen).

Die Zeitreihenanalysen (Verläufe der dynamischen Kom-
plexität, Komplexitäts-Resonanz-Diagramme, Recurrence-
Plots) bestätigen einmal mehr (vgl. Haken u. Schiepek 2010), 
dass Therapien in Kaskaden von Ordnungs-Ordnungs-
Übergängen ablaufen, welche durch kritische Instabilitäten 
charakterisiert sind. Kasuistische Auswertungen und erste 
Ergebnisse der Gesamtstichprobe weisen darauf hin, dass 
den psychischen Ordnungsübergängen spezifische Mus-
terveränderungen auf der Hirnebene entsprechen. Diese 
lassen sich unter anderem in Bereichen des anterioren und 
medialen cingulären Kortex, im rechten lateralen fronta-
len Kortex, im Nucleus caudatus, in bestimmten Arealen 
des Motokortex (z.B. im supplementär-motorischen Areal) 
sowie parietal-okzipital im Cuneus und Präcuneus lokali-
sieren (Karch et al. in Vorb.).

de mit einem sehr individualisierten, auf die einzelnen Pati-
enten abgestimmten Stimulationsparadigma, welches (a) im 
Rahmen der Operationalisierten  Psychodynamischen Dia-
gnostik (OPD) her ausgearbeitete Skripts mit  persönlichen 
Konfliktthemen und (b) Bilder aus dem Adult Attachment 
Projective (AAP; ein  projektiver Test zur Erfassung von 
Bindungskonflikten; George u. West 2001) zur Stimulation 
einsetzte (Buchheim et al. 2008; Kap. 22 in diesem Band). 
Die Resultate der Hanse-Studie lagen bei Fertigstellung die-
ses Beitrags noch nicht vor.

Nach unserem Wissen wurde weder in der Studie von 
Schnell und Herpertz noch in der Hanse-Studie ein the-
rapiebegleitendes Monitoring von psychologischen Pro-
zessmerkmalen (z.B. Emotionen, therapeutische Bezie-
hung, Problembelastung) vorgenommen. Dies versuchten 
wir in einem eigenen Zwei-Center-Projekt1 (in München 
und Windach sowie in Wien), in dem wir die stationäre 
Psychotherapie von Patienten mit Zwangsstörungen mit 
einem engmaschigen Prozess-Monitoring begleiteten (täg-
liche Selbst-Ratings mithilfe des Therapieprozessbogens 
[TPB]). Überprüft wurden dabei Annahmen aus der Syn-
ergetik, welche postuliert, dass Veränderungsprozesse in 
Kaskaden von Ordnungs-Ordnungs-Übergängen ablaufen, 
wobei im zeitlichen Umfeld solcher Ordnungsübergänge 
kritische Instabilitäten der Dynamik auftreten sollten. Die 
Ordnungsübergänge lassen sich durch die Berechnung 
der dynamischen Komplexität der resultierenden Zeitrei-
hen (Schiepek u. Strunk 2010) in einem Gleitfenster sowie 
durch die Darstellung von Recurrence Plots (Eckmann et 
al. 1987; Webber u. Zbilut 1994) identifizieren. Die dyna-
mische Komplexität aller aus den einzelnen Items des TPB 
resultierenden Zeitreihen kann zusätzlich in Komplexitäts-
Resonanz-Diagrammen visualisiert werden (vgl. Abb. 1-2 
sowie Abb. 38-4 auf S. 576 und Abb. 38-10 auf S. 583). Eine 
Annahme war dabei, dass Ordnungsübergänge nicht nur 
in den psychologischen Zeitreihen, sondern parallel dazu 
auch in neuronalen Aktivierungsmustern zu erkennen sei-
en. Es wurden daher im Therapieverlauf mehrfach fMRT-
Messungen durchgeführt und die Messergebnisse auf die 

1 Finanzierung durch den Jubiläumsfonds der Österreichischen Nati-
onalbank und durch die DGSF. Beteiligte Institutionen und Wissen-
schaftler: Universitätsklinik für Psychiatrie und Psychotherapie der 
LMU München (Dr. Susanne Karch, PD Dr. Oliver Pogarell, Prof. 
Dr. Christoph Mulert), Psychosomatische Klinik Windach (Dr. 
Igor Tominschek, Dipl.-Psych. Stephan Heinzel, Prof. Dr. Michael 
Zaudig), Institut für Klinische Radiologie der LMU München (Dr. 
Jürgen Lutz, Dr. Thomas Meindl), Psychiatrische Universitätsklinik 
Wien (Prof. Dr. Martin Aigner, Dr. Markus Dold, Dr. Annemarie 
Unger, Prof. Dr. Gerhard Lenz), Excellenzzentrum für Hochfeld-
MR der Medizinuniv. Wien (Dr. Florian Gerstl, PD Dr. Christian 
Windischberger, Prof. Dr. Ewald Moser). Projektleitung: Prof. Dr. 
Günter Schiepek (Paracelsus Medizinuniv. Salzburg).
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der Kontraste zwischen zwangsauslösenden Bildern und 
ekelauslösenden Bildern bei der Patientin (Zwang > Ekel2). 

2 Im Sinne der sog. Subtraktionsmethode werden die Aktivierungsin-
tensitäten bei „Ekel“ (ekelauslösende Bilder) für jedes Voxel von den 
Aktivierungsintensitäten bei „Zwang“ (zwangsauslösende Bilder) 
subtrahiert. Das Zeichen „>“ bedeutet, dass eine stärkere Netto-Ak-
tivierung bei der Zwangsbedingung rot bis gelb eingefärbt wird.

Abbildung 1-3 zeigt ein Beispiel für die Veränderung 
neuronaler Aktivierungen bei einer Patientin mit Wasch-
zwang im Laufe einer etwa zweimonatigen stationären Psy-
chotherapie (s. Schiepek et al. 2009). Die drei funktionellen 
MRT-Scans fanden am 9., 30. und 57. Behandlungstag statt 
(vgl. Abb. 1-4). Die Stimulation wurde – wie beschrieben 
– mit individuell zwangsauslösenden Bildern, mit ekelaus-
lösenden und mit neutralen Bildern aus dem IAPS durchge-
führt. Gezeigt sind in Abbildung 1-3 die neuronalen Effekte 

Abb. 1-3 Neuronale Aktivierungsmuster einer Patientin mit 
Waschzwang während stationärer Psychotherapie. Die Mes-
sungen wurden mit einem 1,5-Tesla-MR-Scanner durchgeführt. 
Oben: erste Messung (9. Tag der stationären Therapie); Talairach-
Koordinaten: x = 0, y = –55, z = –2; p(uncor) <.001. Mitte: zweite 
Messung (30. Tag der stationären Therapie); Talairach-Koordina-
ten: x = 8, y = –54, z = 5; p(uncor) <.001. Unten: dritte Messung 
(57. Tag der stationären Therapie); Talairach-Koordinaten: x = 0, 
y = –85, z = 26; p(uncor) <.001. Gezeigt sind die Kontraste 

zwischen individuellen, zwangsauslösenden Bildern und ekelaus-
lösenden Bildern aus dem IAPS (Zwang > Ekel). Aktivierungen 
finden sich vor allem in der ersten Messung (u.a. im anterioren 
cingulären Kortex, in motorischen Arealen, Insula, Nucleus cau-
datus, Thalamus, sowie in Bereichen des Parietal- und Okzipi-
talhirns), welche in der zweiten und dritten Messung nicht mehr 
erkennbar sind. Die Messungen und Auswertungen wurden von 
Dr. Susanne Karch (LMU München) durchgeführt.
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Standards für die zukünftige Prozess-
Outcome-Forschung

Vor dem Hintergrund der diskutierten methodischen Kri-
tikpunkte und Entwicklungen lassen sich einige Kriterien 
entwickeln, die im Rahmen einer zukünftigen neurowis-
senschaftlichen Psychotherapieforschung Berücksichtigung 
finden sollten.
1. Die vorherrschende reine Outcome-Forschung sollte 

um den Aspekt der Prozessforschung ergänzt werden. 
Dies macht wiederholte MRT-Scans im Therapie verlauf 
notwendig. Zu wünschen wären zudem Follow-up-Mes-
sungen etwa 6 bis 12 Monate nach Therapieende.

2. Neben dem Einsatz von bildgebenden Verfahren und an-
deren neurophysiologischen Methoden sollte auch eine 
detaillierte und engmaschige Erfassung des psychothe-
rapeutischen Prozesses mit psychologischen Methoden 
(z.B. Selbst- und Fremd-Ratings) erfolgen. Damit kann 
die meist nichtlineare Entwicklung mit zeitreihenana-
lytischen Methoden untersucht werden. Hinzu kom-
men eine Dokumentation des klinischen Verlaufs und 
idealerweise noch Tagebuchaufzeichnungen des Thera-
piegeschehens (Bedeutungsebene), womit die Prozesse 
auf quantitativer wie auf qualitativer Ebene zugänglich 
werden. Diese Zugänge schließen einander nicht aus, 
sondern ergänzen sich.

3. Die Stimulation sollte neben Standardmaterial (welches 
vorzugeben aus Gründen der Vergleichbarkeit weiterhin 

Die Unterschiede der Hirnaktivierungen bei Messung 1 
(Abb. 1-3 oben) und bei Messung 2 (Abb. 1-3 Mitte) sind 
deutlich zu erkennen. Dazwischen lagen eine Phase aus-
geprägter kritischer Instabilität (Maximum der dynami-
schen Komplexität, erfasst mit dem Therapieprozessbogen 
bei täglicher Eingabe) sowie eine gravierende persönliche 
Entscheidung (Trennung vom Partner), der eine Periode 
auch subjektiv erlebter starker Ambivalenz (korrespondie-
rend zur kritischen Instabilität der Zeitreihen) voranging 
(Abb. 1-4). Man kann hier von einem Ordnungsübergang 
sprechen, der sich in der Zeitreihendynamik, in den neu-
ronalen Mustern, aber auch im klinischen Eindruck und 
im subjektiven Erleben der Patientin manifestierte. Interes-
santerweise lagen auch in diesem Fall die zentrale kritische 
Instabilität, der relevante persönliche Ordnungsübergang 
(schwierige Lebensentscheidung) und ebenso der zweite 
MRT-Scan vor dem Beginn der Hauptintervention (expo-
sure mit response prevention).

Mit diesem Projekt gelang es zu zeigen, dass vor dem 
Hintergrund der Theorie selbstorganisierender Systeme ein 
psychologisches Assessment (Real-Time Monitoring) von 
Therapieverläufen und die funktionelle Bildgebung von 
neuronalen Aktivierungen ein komplementäres Bild von 
bio-psychischen Ordnungsübergängen liefern und damit 
einen vertieften Einblick in die black box psychotherapeu-
tischer Prozesse ermöglichen.
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Abb. 1-4 Der Veränderung der Zwangssymptomatik (rote Linie, 
basierend auf der wöchentlichen Erhebung der Werte der Y-BOCS 
[Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale]) geht eine ausgeprägte 
Phase kritischer Instabilität im Erleben der Patientin voraus. Diese 
wird durch die über alle Items des TPB gemittelte dynamische 
Komplexität (schwarze Kurve) erfasst (Breite des Gleitfensters zur 

Berechnung: 7 Tage). Das Maximum der Kurve liegt kurz vor dem 
deutlichen Rückgang der Zwangssymptomatik. Die schwarzen 
Pfeile markieren die Tage, an denen die fMRT-Scans durchgeführt 
wurden. Das flooding (exposure mit response prevention) begann 
zwei Tage nach der zweiten MRT-Messung.
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Wegabschnitt in diesem Forschungsfeld noch vor uns – 
dann nämlich, wenn es gelingt, diese Kriterien umzusetzen 
sowie die in den einzelnen Kapiteln dieses Bandes darge-
stellten Ansätze und Perspektiven zu bündeln und damit 
einen umfassenden Synergieeffekt entstehen zu lassen.
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