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typische Patientenanamnese
bei Psychosomatose



Funktionsverlust trotz Stimulation?
TH1-Funktion

NK-Zell-Zytotoxizität



„Nothing in biology 
make sense except 

in the light 
of evolution!“ 

(Theodosius Dobzhansky, 1900 – 1975,
russisch-US-amerikanischer Genetiker, 

Zoologe und Evolutionsbiologe)



Evolution
Die beiden evolutionär konservierten Modi

Fight or Flight Rest and Digest



Stress als Grundlage der Symptome?

o bei Aktivierung der HHN Achse werden Cortisol und 
Katecholamine (Adrenalin, Noradrenalin) ausgeschüttet

o jede Art von Stress aktiviert die Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennieren-Achse (HHNA)

o alle nun ablaufenden Modulationen im Biosystem sind 
nur mit Blick auf ihre evolutionäre Bedeutung als             
„Fight or Flight“ Reaktion zu verstehen!   



Sympathikus Parasympathikus

„Fight or Flight Modus“!



Jede dauerhafte
Funktionsdominanz des Sympathikus

führt zu einer
katabolen Stoffwechsellage mit: 

o exponentiellem Verbrauch 
von Mikronährstoffen,

o der Blockade der Mito-Funktion,
o der Blockade der intrazellulären Immunabwehr,

o der Blockade von Verdauungsfunktion
und Reproduktionsfähigkeit!

o Erreichen der „Angstschwelle“



Erregungs-
niveau

Zeit

Das Modell der Angstschwelle



Stressreaktion

Aktivierung der HHN-Achse

Hypothalamus mit
CRH-Neuronen

medialer/orbitaler
präfrontaler Cortex

Aktivierung des 
peripheren Sympathikus

Stressor

Cortisol
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Lymphozyten, Monozyten oder Makrophagen und Granulozyten 

weisen Rezeptoren für viele neuroendokrine Botenstoffe auf, wie 

z. B. Cortisol und Katecholamine, die: 

o Veränderungen des zellulären Traffics, 

o der Proliferation, 

o der Zytokinsekretion, 

o der Antikörperproduktion und 

o der zytolytischen Aktivität verursachen können. 

Neuroendokrine Steuerung vom Immunzellen



Hormonrezeptoren auf Immunzellen
Monozyten T-Zellen B-Zellen NK-Zellen Granulozyten
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Immunologische 
Konsequenzen der

Akuten Stressreaktion
„Fight or Flight“



CD8+

TCR CD3+

CD28+

β2

NK
β2

Zellen mit hohen zytotoxischen Effektorfunktionen

NK-Zellen (CD56dim CD 16+)

werden vorzugsweise 

bei akutem Stress 
durch Adrenalin mobilisiert, 
...denn sie haben mehr β2
Rezeptoren!

Zytotoxische T-Zellen 
(CD8+ CD 28+)

CD8+

M1
β2

M1 Makrophagen



Adrenalin mobilisiert über β2 Rezeptoren
selektiv Zytotoxische Immunzellen! 

Evolutionär (red.) könnte dies als erste Verteidigungslinie 
gegen Infektionen im Rahmen einer „Fight or Flight“ Situation 
gedacht sein.



Die Wirkdauer entscheidet!

Während chronische Stressfaktoren schädlich für die 

Immunfunktion sind, haben einige Forscher vermutet, dass sehr 

kurze Stressfaktoren, die weniger als 2 Stunden dauern, einige 

Aspekte der Immunfunktion verbessern könnten, wie z. B. den 

Zelltransport von lymphatischen Organen in das periphere Blut.



Für die heutige Zeit ist es 
jedoch typisch, dass Stress

nicht nur episodisch auftritt
und auch meist nicht körperlich

beantwortet wird!



Immunologische 
Konsequenzen 

Chronischen Stresses



Die Behandlung von peripheren Blut-Leukozyten mit 

Katecholaminen in vitro führt zu einer Unterdrückung der 

IL-12-Synthese und zu einem Anstieg der IL-10-

Produktion.

Die β2-AR-Aktivierungen in regulatorischen T-Zellen (Treg-

Zellen) verstärken deren immunsuppressive Funktionen.

Neuroendokrine Steuerung vom Immunzellen



Dies kann indirekt zu einer Verschiebung des Phänotyps 

der CD4-T-Helferzellen führen, und zwar von einem Th1-

Profil, das für die zellvermittelten zellvermittelte 

Immunaktivitäten zuständig ist, zu einem Th2-Profil, das 

primär für die Antikörperproduktion verantwortlich ist.

Neuroendokrine Steuerung vom Immunzellen

TH2-Shift



Selektive Wirkung der Neurotransmitter auf Immunzellen

TH1

TCR CD3+

CD4+ TH2

TCR CD3+

CD4+

TH0

TCR CD3+

CD31+CD4+

β2

β2

β2 = beta-adrenergener Rezeptor
Rezeptor für Adrenalin/Noradrenalin

Das führt zu höherer Sensitivität 
gegenüber Adrenalin/Noradrenalin!

nach Differenzierung

behalten nur
TH1-Zellen den

β2-Rezeptor!



Funktion der Zytokine IL-12 und IL-2 beim 
Priming der naiven Helferzellen zu TH1
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Beispiel für einen TH1 TH2 Shift

Verstärkte TH2 Reaktion!

Reduzierte TH1 Reaktion!



Entsprechend der 
Intensität und Dauer

der Stresssituation

wirken

Cortisol und Noradrenalin
dosisabhängig!
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Der Einfluss psychischer Belastungen auf die Häufigkeit von 
bakteriellen und viralen Infektionen

o typisch sind stressbedingte Reaktivierungen von Herpesinfektionen 
(VZV, EBV, HSV, CMV) durch den stressassoziierten  TH2-Shift

o dabei erkennt man eine Suppression des TH-1 Systems u. a. daran, 
dass die AK-Produktion gegen latente Infektionen trotzdem ansteigt

Beispiel aus o.g. Studie:
Unter Prüfungsstress stiegen die AK-Titer gegen EBV, wohingegen die EBV-
spezifischen DC8+ erniedrigt waren (nicht jedoch ein Monat vorher!)

IL-4 aktiviert Memory-B-Zellen



TH2 aktiviert vor allem B-Zellen
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Chronischer Stress 
kann die Bildung von Autoantikörpern

induzieren!



Autoreaktive B-Zellen erzeugen erneut Auto-Antikörper
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Reduktion der Zytotoxizität bei chronischem Stress 

o verringerte klonale Expansion von T-Lymphozyten, sowohl 
beim Priming als auch bei Gedächtniszellen

o Verringerung des Anteils an CD25+ positiven Zellen nach 
Stimulation 

o geringere NK-Zell Reaktion nach Zytokinstimulation (selbst 
nach IFN-g und IL-2 Stimulation) 



T-zelluläre Immunantwort (hier TH1)
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Überblick über die veränderte Immunfunktion bei chronischem Stress

Infektion

NK
TH1

CTC

7 Tage

NK

NK
NK NK

IL-2, IFN-g
reduzierte Zytotoxizität!

IL-12,    IL-15



Aus den Impfstoffstudien lässt sich die Hypothese ableiten, dass Stress 

ein höheres Risiko für eine schwerere Erkrankung darstellt.

Zur Untermauerung dieser Annahme zeigten Cohen et al., dass bei 

menschlichen Freiwilligen, die mit fünf verschiedenen Stämmen von 

Atemwegsviren geimpft wurden, ein dosisabhängiger Zusammenhang 

zwischen Stress und den nach der Infektion beobachteten klinischen 

Symptomen bestand.

Stress und Atemwegserkrankungen



NK-Zellen und T-Zellen reagieren auf verschiedene Stress Reaktionstypen.

Reaktions-
typen

Reaktions-
typen

Korrelation zwischen Stressverarbeitung und Immunfunktion



Überblick über die veränderte Immunfunktion bei chronischem Stress

Infektion
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Stress und Tumorgenese

Chronischer Stress kann selektiv die CD4+ TH1 Zellen sowie die CD8+

zytotoxischen Zellen und damit die zytotoxische Immunabwehr mit 

ihrer IFN-g Produktion supprimieren.

Das schwächt die Immun Surveillance und erhöht damit das Risiko der 

Tumorentstehung bzw. späteren Metastasierung und reduziert die 

Effektivität von Anti-Tumor-Therapien.



Chronischer Stress und Tumorerkrankungen

Dabei wird nicht nur die schützenden Immunreaktionen 

unterdrückt, sondern auch (aktiv, red.) die Immunsuppression 

verstärkt, indem er die Zahl der Treg-Zellen in der 

Mikroumgebung des Tumors und im systemischen Kreislauf 

erhöht wird.



o Katecholamine können die Mikroumgebung des Tumors regulieren.

o Die tumorfördernde Wirkung von Katecholaminen wird hauptsächlich durch 

den β2-Adrenorezeptor auf Immun- und Endothelzellen vermittelt!

o Im Folgenden entstehen:

o DNA-Schäden, 

o der Abbau von p53 und 

o die Hochregulierung des vaskulären endothelialen Wachstumsfaktors 

(VEGF) und der Matrixmetalloproteinasen (MMP-2 und MMP-9).

Chronischer Stress und Tumorerkrankungen



o chronischer Stress mit chronisch erhöhtem 

Adrenalin aktiviert die Laktatdehydrogenase A 

(LDHA), was die Milchsäureproduktion stark erhöht!

Chronischer Stress und Tumorerkrankungen



Citratzyklus

Pyruvat Laktat

Glukose

Acetyl CoA

Pyruvatdehydrogenase
Komplex

Laktat-
dehydrogenase

Pyruvatkinase Pyruvatkinase M2 (M2PK) Ausgangsstoffe
für Tumorwachstum

Glykolyse



Stress modifiziert die Tumormikroumgebung!

Hemmung der
Zytotoxizität!



Stress und tumorassoziierte Entzündung

Chronischer Stress induziert die Freisetzung von Prostaglandinen durch Makrophagen, 

was wiederum die Produktion von VEGF in den Tumorzellen erhöht, was zu 

Gefäßumbau und Lymphknotenmetastasierung führt.



Zusammenfassung Stress und Tumorgenese



Juveniler Stress und Diabetes I

In dieser bevölkerungsbasierten Stichprobe (4.400 Familien) 

wurde herausgefunden, dass hoher elterlicher Stress, die 

Erfahrung schwerwiegender Lebensereignisse, die 

ausländische Herkunft der Mutter und ein niedriger 

sozioökonomischer Status mit 𝜷-zellbezogener 

Autoimmunität bei Kleinkindern in Verbindung stehen.



Juveniler Stress und Diabetes I

Es wird vermutet, dass schwerwiegende Lebensereignisse (z. B. 

die Trennung der Eltern, eine schwere Krankheit oder ein 

Todesfall in der Familie) Typ-1-Diabetes oder den 

Autoimmunprozess, der der Krankheit zugrunde liegt, bereits 

bei Kleinkindern (1. Lebensjahr) auslösen können.



Juveniler Stress erzeugt lebenslange Immundysregulation

o Es wird angenommen, dass frühes Unglück aufgrund einer stärkeren 

stressbedingten autonomen und neuroendokrinen Aktivierung mit einer 

ausgeprägteren Dysregulierung des Immunsystems verbunden ist.

o Entzündungen stehen nachweislich in Zusammenhang mit frühkindlichem Stress.

o Kinder, die emotional, körperlich oder sexuell misshandelt wurden, weisen im 

Vergleich zu Kindern, die nicht misshandelt wurden, erhöhte Entzündungswerte 

(CRP, IL6, TNF-a) auf.

o Dieser Zusammenhang bleibt auch im Erwachsenenalter bestehen.



Juveniler Stress erzeugt lebenslange Immundysregulation

o Erwachsene mittleren Alters, die als Kinder in einem schwierigen 

familiären Umfeld aufwuchsen, wiesen höhere CRP-Werte auf als 

Personen aus einem gesunden familiären Umfeld.

o Jugendliche, die als Kinder in einem Umfeld mit niedrigem sozialen 

Status aufwuchsen, wiesen im Vergleich zu ihren Altersgenossen 

mit höherem sozialen Status höhere Werte der Toll-like Rezeptor 4 

(TLR4) mRNA auf.



NFkB

Makrophage
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o Für Menschen, die schon früh mit Widrigkeiten konfrontiert 

waren, können jedoch bestimmte Ereignisse stressiger sein 

als andere. 

o So können beispielsweise Beziehungskonflikte im 

Erwachsenenalter für diejenigen besonders belastend sein, 

die in ihrer Kindheit mehr Beziehungsstress erlebt haben.

Juveniler Stress erzeugt lebenslange Immundysregulation



Stress und Telomeren

Zellteilungszyklus

o Telomere sind kleine DNA-Schutz-Kappen an den Enden der Chromosomen, die 
mit fortschreitender Anzahl der Zellteilungszyklen immer kürzer werden

o Jede Replikation (Zellteilung) trennt ein Stück von ihnen ab

o Stress reduziert Telomere und Aktivität der Telomerasen (Enzym zur 
Verlängerung der Telomere) à Stress kostet 10-15 Jahre  (Epel et al. 2004)

auch hier ist oxidativer Stress maßgeblich!



Fazit

Chronischer Stress:

oreduziert die Zytotoxizität der Immunzellen,

oschaltet den Energiestoffwechsel auf Glykolyse, 

ozerstört DNA und Mitochondrien,

o fördert Tumorwachstum und

o fördert proentzündliche Reaktionen.



Glaubenssätze beeinflussen 
direkt die

Immunfunktion!



Im Folgenden sind Beispiele für evidente
Zusammenhänge zwischen Immunfunktion 

(Zytokinproduktion)
und mentalen Zuständen (Glaubenssätzen)

aufgezeigt.

Diese Zusammenhänge sind für die          
AK-Testung exzellent zugänglich 

und beliebig erweiterbar! 



Pessimismus geht mit reduzierter 
zellulärer Immunaktivität einher 
(NK-Zell-Toxizität, CD8+-Zell-Tox., CD4+)      

Beispiele positiver Glaubenssätze:
„Ich glaube und vertraue auf meine Zukunft“
„Ich vertraue und lasse los“
„Ich erreiche meine Ziele“
„Ich bin Schöpfer meines Lebens“



Beispiele positiver Glaubenssätze:
„Ich glaube und vertraue auf meine Zukunft“
„Ich bin hoffnungsfroh“
„Ich darf so sein, wie ich bin“
„So wie ich bin, bin ich gut!“

Hoffnungslosigkeit und Unterdrückung von 
Gefühlen ist mit erhöhten VEGF* Werten 
assoziiert; diese bedeuten eine schlechte 
Prognose für Krebs

*VEGF: Vascular Endothelial Growth Factor ist ein wichtiges Signalmolekül, das sowohl in der Vaskulogenese als  
auch in der Angiogenese seine Wirkung entfaltet. Es spielt bei Tumorvaskularisierung die Hauptrolle.



Angst führt zu verstärkter Genexpression für Treg
Infiltration des Tumors und reduzierter 
Genexpression für IL2, IL-12, IFN-g, TH1, CD8+ sowie 
höhere VEGF-Levels! 
(höhere Tumorangiogenese/Invasion/Metastasierung)

Chronische Angst vermindert CD8+ und erhöht  
damit das CD4+/CD8+ Ratio; reduziert IL-1b und 
vermindert die NK-Zell-Aktivität.



Beispiele positiver Glaubenssätze:
„Ich vertraue und lasse los“ 
„Ich bin Schöpfer meiner Gesundheit“ 
„Das Universum sorgt für mich und kennt unendlich viele 
Lösungen“
„Ich bin sicher“



Zunehmende Selbstwirksamkeit bei Angst erzeugt 
Anstieg von CD8+ Zellen (Wiedenfeld et al. 1990)

Selbstwirksamkeit
Ist der Glaube an die eigene Fähigkeit, Wirkung zu 
erzielen und bestimmte Ziele zu erreichen.

Beispiele positiver Glaubenssätze:
„Ich erreiche meine Ziele“
„Ich bin Schöpfer meiner Gesundheit und meines Lebens“
„So wie ich bin, bin ich gut“
„Ich lebe stets in Überfluss und Fülle“



Therapeutische Lösungsansätze



Therapieansätze

o Einsatz selektiver b2-Rezeptoren Blocker (z. B. Bisoprolol)

o Glaubenssatz-Analyse und -korrektur

o Verbesserung der Serotonin/Melatonin Produktion (Mg, Vit. B3, B6, 

B12, Folsäure, Tryptophan (CAVE!) evtl. 5HTP bis 600mg/d)

Tryptophan-Komplex forte, MagneCor, Vitamin B-Komplex 

o Vit. C Hochdosis-Therapie gegen LDH-A und M2PK



Therapieansätze
o Versorgung mit Kofaktoren des Energiestoffwechsels (B1, B2, B3, 

Alphaliponsäure, Mg, Ubiquinol)
Alpha Liponsäure-Komplex forte, MagneCor, Vitamin B-Komplex,

Coenzym Q10 100 Komplex 

Aneoxidanzien zum DNA-Schutz (Polyphenole, ALA, N-Acetyl-Cystein 

etc.)

OPC-Komplex Traubenkernextrakt, Vitamin C-Ester-Komplex,

Cystein-Komplex

o Verbesserung der peripheren Sauerstoff Versorgung

Inosin-Komplex, Ferrum-Komplex, Arginin-Komplex

o Verbesserung der zytotoxischen Immunzell-Funkeon  
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