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Einleitung

Die Vorstellung einer Störung des körperlichen Gleichge-
wichts und der sukzessiven Entstehung von Erkrankungen
sowie eines Einflusses der „Seele“ auf körperliche Vor-
gänge lässt sich bis zu den alten Griechen zurückverfolgen
(Hippokrates, Epikur). Claude Bernard prägte im 19. Jahr-
hundert den Begriff des milieu intérieur, eines dyna-
mischen physiologischen Gleichgewichts: die interne Um-
welt lebender Organismen müsse trotz Veränderungen in
der äußeren Umwelt konstant bleiben. Hans Selye ent-
lehnte 1936 den Begriff „Stress“ aus der Physik bzw. der
Materialprüfung und verwendete ihn für die Belastung des
Körpers durch sogenannte „Stressoren“. Er postulierte das
„Allgemeine Adaptations-Syndrom“, eine stereotype Ant-
wort des Körpers, insbesondere der Hypothalamus-Hypo-
physen-Nebennierenrinden-Achse, auf verschiedenartige
physikalische und psychische Stressoren. Er definierte
„Stress“ als die unspezifische Reaktion des Organismus
auf jede Anforderung. Walter Cannon prägte einige Jahre
später den Begriff der „Homöostase“, beschrieb die Kampf-
und-Flucht-Reaktion und wies insbesondere auf die Bedeu-
tung des katecholaminergen Systems bei dieser Anpassung
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hin. Aus psychologischer Sicht war die Einführung des Co-
ping-Konzeptes durch Richard Lazarus in den 60er Jahren
ein weiterer Meilenstein in der Stressforschung. Wird ein
Ereignis nicht als irrelevant, sondern als Schaden, Verlust,
Bedrohung oder Herausforderung eingeschätzt, setzen
problem- und emotionsorientierte Copingprozesse ein, die
eine Bewältigung bzw. Anpassung erzielen oder zu einer
ungünstigen Lösung führen. Solche Konzeptionen haben
die Forschung stimuliert und gezeigt, dass verschiedene
Stressoren zu verschiedenen Mustern physiologischer Ak-
tivierung führen (und nicht zu gleichartigen, wie von Selye
postuliert) und dass verschiedene Bewältigungsstile auto-
nome und endokrine physiologische Antworten moderie-
ren können.

Das Allostase-Konzept

In neuerer Zeit hat McEwen1 den Begriff der Allostase dem
der Homöostase gegenübergestellt und hier wichtige Diffe-
renzierungen getroffen. Homöostatische Systeme halten
konstante Sollwerte ein, die notwendig sind, um Körper-
funktionen aufrechtzuerhalten: Beispiele sind der pH-Wert,
die Körpertemperatur und der Sauerstoffpartialdruck. In al-
lostatischen Systemen hingegen wird der Sollwert je nach
den Anforderungen variiert, um den Körper an veränderte
Umweltbedingungen anzupassen. Allostatische Systeme
erhalten dadurch die körperliche Integrität aufrecht. Bei-
spiele hierfür sind eine Erhöhung der Herzschlagfrequenz
und des Blutdrucks bei körperlicher Aktivität oder eine
stärkere Aktivität des Immunsystems bei einer Infektion.

Die Mediatoren dieser allostatischen Anpassungsreak-
tion sind die sogenannten „Stress-Hormone“ Kortisol und
Adrenalin/Noradrenalin und die Botenstoffe des Immun-
systems, die Zytokine.2 Eine vermehrte Ausschüttung die-
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ser Hormone hat folgende unmittelbare protektive und
adaptive Auswirkungen:
– Verstärkung kardiovaskulärer Funktionen,
– Mobilisierung und Erneuerung von Energiereserven,
– Verstärkung von Immunfunktionen,
– Verbesserung kognitiver Funktionen.

Phylogenetisch betrachtet, bereitet diese „Stressreaktion“
auf Kampf- oder Fluchtverhalten vor, was jedoch unter
heutigen Bedingungen meistens eine inadäquate Mobilisie-
rung von Energiereserven bedeutet, da diese nicht in ent-
sprechendes Verhalten umgesetzt werden. An dieser Stelle
setzt die gesundheitsförderliche Wirkung körperlicher Ak-
tivität an.3 Die Mediatoren der Stressreaktion ermöglichen
die Anpassung an Belastungssituationen, indem sie die
Genregulation und -expression der Zellen und Gewebe be-
einflussen („primäre Effekte“). Doch dieselben Mediatoren
können dem Körper auch Schaden zufügen, wenn sie zu
häufig, zu lange oder zu stark sezerniert werden. Aus der
regulatorischen Anpassung wird dadurch mit zunehmen-
der Dauer allostatische Belastung („Allostatic Load“). In
Abbildung 1 sind verschiedene Typen allostatischer Belas-
tung schematisch dargestellt.

Eine Überexposition des Körpers gegenüber diesen chro-
nisch dysregulierten Mediatoren führt zu
– Fettleibigkeit, abdomineller Fettspeicherung, Muskel-

schwund, Knochendemineralisierung,
– unterdrückten und deregulierten Immunfunktionen

und chronischen Entzündungen (z. B. Arthritis),
– Arteriosklerose und erhöhter Herzinfarkt- und Schlag-

anfallswahrscheinlichkeit,
– Verschlechterung kognitiver Funktionen, insbesondere

des Gedächtnisses, und erhöhter Ängstlichkeit.
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So bewirken die primären Stressmediatoren einerseits die
adaptiven „primären Effekte“ (Enzymaktivierung, Protein-
synthese, Rezeptorexpression), bei inadäquater oder über-
schießender Aktivierung aber auch zunächst pathophysio-
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Abb. 1: Schematische Darstellung einer Stressantwort mit den
Phasen „Aktivierung“ und „Erholung“ und Subtypen von Allo-
static Load. Subtyp I: häufige Konfrontation mit immer neuen
Stressoren. Subtyp II: Ausbleiben einer Habituation oder Adap-
tation in Bezug auf denselben wiederkehrenden Stressor. Subtyp
III: Die Stressantwort wird nicht wieder abgeschaltet (prolon-
gierte Aktivierung). Subtyp IV: eine nicht adäquate (hyporeakti-
ve) Stressantwort (Schulz et al. 2005, nach McEwen 1998)
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logische Veränderungen im Herz-Kreislauf-System, im
Glukose- und Fettstoffwechsel, im Immun- und im Ner-
vensystem („sekundärer Outcome“).

Diese pathophysiologischen Veränderungen können
sich bei andauernder Belastung zu manifesten Erkrankun-
gen wie Bluthochdruck, Arteriosklerose, Obesitas/Adiposi-
tas, Diabetes, Infektionserkrankungen, Tumoren und De-
menz weiterentwickeln („tertiärer Outcome“; vgl. Tab. 1;
vgl. McEwen 2000; McEwen et al. 2007).

Tab. 1: Allostatische Regulation bei akuter Anpassung an Be-
lastungssituationen (primäre Mediatoren und primäre Effekte)
und allostatische Belastung bei inadäquater, überschießender
Aktivierung der Anpassungssysteme (sekundärer und tertiärer
Outcome)

Allostatische Anpassung:

primäre Mediatoren
Katecholamine
Glucocorticoide
Andere Hormone
Cytokine
Nervus vagus

↓
primäre Effekte

Genregulation
Genexpression
in den Zielgeweben
(Enzymaktivierung, Proteinsyn-
these, Rezeptorexpression

Allostatische Belastung:

sekundärer Outcome,
pathophysiologische Veränderun-
gen im

Herz-Kreislaufsystem
Glukosestoffwechsel
Fettstoffwechsel
Immunsystem
Nervensystem

↓
tertiärer Outcome

Bluthochdruck
Arteriosklerose
Obesitas/Adipositas

Diabetes
Infektionserkrankungen, Tumore
Demenz
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In Tabelle 2 werden pathophysiologische Effekte, die dauer-
haft erhöhte Stresshormonkonzentrationen nach sich zie-
hen können, beispielhaft zusammengefasst.

Tab. 2: Mechanismen durch welche eine chronische Aktivie-
rung der primären Mediatoren der Stressantwort das Risiko für
einen Myokardinfarkt, Schlaganfall, Bluthochdruck, kardiale
Arrhythmien, viszerale Obesitas und Diabetes steigern können
(nach Vanitallie 2002).

Stressantwort Klinische Effekte

Adrenalin ↑ ↑ Thrombocytenaggregation → Throm-
bose in den Herzkranzgefäßen oder
Gefäßen im ZNS → Myocardinfarkt,
Insult

↑ SNS-Aktivität
↑ Noradrenalin-Sekretion
↑ Cortisol-Sekretion

↑ periphere Vasokonstriktion → ↑ peri-
pherer Gefäßwiderstand → Bluthoch-
druck

↑ Adrenalin
↑ SNS-Aktivität

↑ Herzfrequenz → kardiale Erregbar-
keit → ↑ Risiko kardialer Arrhythmien

↑ SNS-Aktivität
↑ Adrenalin-Sekretion
↑ Cortisol-Sekretion

↑ Insulinresistenz und Glukoneogenese
→ diabetische Stoffwechsellage

↑ Cortisol-Sekretion
↓ Sekretion von GH, IGF-1,
LH/Testosteron, TSH/ T3

↑ viszerale Obesitas, Insulinresistenz,
Dyslipidämie → Arteriosklerose

(GH: Wachstumshormon, IGF-1: insulinähnlicher Wachstumsfaktor 1,
LH: luteinisierendes Hormon, TSH/T3: Schilddrüsenhormone, SNS:
sympathisches Nervensystem)

In Tabelle 3 werden diese Zusammenhänge für jedes An-
passungssystem getrennt systematisch dargestellt.
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Tab. 3: Beispiele allostatischer Regulation in den Anpassungs-
systemen (kardiovaskuläres, metabolisches, Immun- und Ner-
vensystem) und Auswirkungen dieser Effekte bei allostatischer
Belastung

System Allostatische
Regulation

Allostatische Belastung

Kardiovaskuläres
System

Orthostase, Blutdruck-
erhöhung

Bluthochdruck, Herz-
infarkt, Schlaganfall

Metabolisches
System

Aktivierung und Auf-
rechterhaltung von
Energiereserven, u. a.
Glukose-Utilisation

Insulinresistenz, Obe-
sitas, Adipositas, Dia-
betes, Muskelschwund,
Arteriosklerose

Immunsystem Entzündung, Immun-
antwort auf exogene
und endogene Patho-
gene

Infektionen, chronisch-
entzündliche und Auto-
immunerkrankungen,
Tumoren

Nervensystem Aufmerksamkeit, Ge-
dächtnis, neuroendo-
krine Regulation

neuronale Atrophie,
kognitive Funktionen,
Demenz, neuroendo-
krine Dysregulation

Die Arbeitsgruppe um McEwen hat in der Folge Allostatic-
Load-Indices entwickelt, die die kumulative Belastung des
Organismus widerspiegeln sollen. Neben Parametern der
primären Stressmediatoren (Katecholamine und Cortisol,
gemessen im 12/24-Stunden-Sammelurin) enthält dieser In-
dex auch Parameter sekundärer Effekte dieser Mediatoren,
nämlich Blutdruckwerte, das Hüfte-Taillen-Verhältnis oder
den Body-Mass-Index (BMI) als Indikatoren von Überge-
wicht, Blutfettwerte (das Verhältnis von Cholesterin zu
HDL-Lipoproteinen), das glykolisierte Hämoglobin (HbA1c)
sowie das C-reaktive Protein (CRP) und Interleukin-6 als
Entzündungsparameter und das Hormon Dehydroepian-
drosteron, welches als Gegenspieler des Cortisols aufgefasst
wird.4 Studien, die solch einen Index als Maß für die kumu-
lative Belastung eingesetzt haben, konnten zeigen, dass
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– allostatische Belastung einen Prädiktor für körperlichen
und kognitiven Abbau im Alter darstellt,5

– ein hoher Zusammenhang zwischen der Höhe dieses In-
dex in einer Stichprobe 70- bis 79-Jähriger und der Mor-
talität in einem Zeitraum von sieben Jahren besteht,6

– Kinder, die unter stark belastenden Bedingungen auf-
wachsen, einen höheren Allostatic-Load-Index aufwei-
sen (höhere Werte in kardiovaskulären und neuroendo-
krinen Parametern und ein höherer BMI),7

– ein Zusammenhang zwischen der Anzahl von Lebens-
ereignissen in einem vierjährigen Zeitraum und physio-
logischer Dysregulation, gemessen durch einen Index
allostatischer Belastung, besteht.8
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Abb. 2: Mortalitätsrate bei verschiedenen Allostatic-Load-Sco-
res sieben Jahre zuvor. Je höher die allostatische Belastung aus-
fällt, umso höher ist das Mortalitätsrisiko (nach Karlamangala
et al. 2006)
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Psycho-Neuro-Immunologie

Darüber hinaus zeigen zahlreiche Untersuchungen aus
dem Gebiet der Psychoneuroimmunologie, dass chro-
nische Belastungen sowohl im Zusammenhang mit einer
Beeinträchtigung von Immunfunktionen wie auch mit er-
höhter Erkrankungsanfälligkeit stehen.9

In Studien zum Zusammenhang chronischer Belastung
mit Immunfunktionen10 wurden z. B. Personen nach Ver-
witwung bzw. Ehescheidung oder in der Pflege eines chro-
nisch kranken Familienmitgliedes untersucht. Es zeigten
sich signifikante Einschränkungen in unspezifischen wie
auch spezifischen Immunfunktionen, sowohl auf zellulärer
wie auch auf humoraler Ebene. Bei kurzfristigen Stressoren
dagegen konnte eher eine Steigerung immunologischer
Funktionen festgestellt werden. Ganz im Sinne des Konzep-
tes der Allostase, wonach kurzfristige Stressreaktionen
adaptiv, langfristige aber pathogen sind, resümieren Seger-
strom und Miller: „Increasing stressor duration resulted in
a shift from potentially adaptive changes to potentially
detrimental changes …“11 Die Veränderungen von Immun-
funktionen unter langfristigen Stressoren sind von Relevanz
für immunpathologische Vorgänge. Dies gilt insbesondere
für einen vorgeschädigten Organismus: Individuen mit vor-
bestehenden Erkrankungen reagieren empfindlicher als Ge-
sunde auf zusätzliche stressinduzierte Dysregulationen des
Immunsystems: „… the lack of regulation in a diseased im-
mune system may lead to more chaotic changes during
stressors“.12

Experimentelle Infektionsstudien unter Quarantänebe-
dingungen beim Menschen demonstrieren eindrücklich ei-
nen Zusammenhang zwischen chronischer psychischer Be-
lastung und der Empfänglichkeit für Infektionen der
oberen Luftwege.13 In diesen Studien wurden freiwilligen
Probanden über Nasentropfen in unterschiedlicher Dosie-
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rung Viren appliziert, die eine Infektion der oberen Luft-
wege auslösen können. Zwei Tage zuvor sowie sieben
Tage danach befanden sie sich in Quarantäne. Die Kon-
trollgruppe erhielt nur Kochsalzlösung. Die Zuteilung der
Probanden zu den Gruppen erfolgte zufällig und war den
Untersuchern nicht bekannt (randomisierte, kontrollierte,
quasi-experimentelle klinische Studie). Während der Qua-
rantänezeit wurden die Probanden engmaschig beobachtet
und medizinisch untersucht, insbesondere im Hinblick
auf Symptome einer Infektion sowie auf spezifische antivi-
rale Antikörper. Vor der experimentellen Infektion stufte
jeder Proband das Ausmaß seiner derzeitigen Belastung an-
hand verschiedener psychologischer Skalen ein (bisherige
kritische Lebensereignisse, wahrgenommene bestehende
Belastungen, negative Stimmung). Für jeden Probanden
wurde daraus anschließend ein Stress-Index ermittelt.
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Abb. 3: Zusammenhang zwischen dem Ausmaß der psychischen
Belastung („Stress-Index“) und der Anfälligkeit von Probanden
für die Ausprägung von Symptomen nach einer experimentellen
viralen Infektion der oberen Luftwege (Angaben des Anteils der
Probanden mit Symptomen in %) (nach Cohen et al. 1991)
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Das Ergebnis zeigte, dass ein ausgeprägter Zusammen-
hang zwischen der Manifestation von Infektionssymptomen
und dem Ausmaß der psychischen Belastung der Probanden
bestand (vgl. Abb. 3) – und zwar für alle verwendeten Virus-
typen. Auch für das Influenza-Virus ist dieser Zusammen-
hang durch eine entsprechende Studie nachgewiesen.14

Der Zusammenhang zwischen psychischer Belastung
und einer erhöhten Infektanfälligkeit wurde schließlich
auch in Studien zur Reaktivierung latenter Herpesviren
unter psychischer Belastung untersucht.15 Bei Gesunden
unterliegen diese Viren einer effektiven Kontrolle durch
das Immunsystem, bei Immunsupprimierten und unter
psychischer Belastung werden sie reaktiviert.

Wie nach einer experimentellen Virusinfektion kann
auch nach einer Impfung durch das Monitoring spezifischer
Antikörper beobachtet werden, wie effizient das Immunsys-
tem gegen ein Antigen reagiert. Kiecolt-Glaser et al. unter-
suchten, ob eine bestehende chronische Belastung, nämlich
die Pflege eines chronisch kranken Familienangehörigen
(Morbus Alzheimer und andere Demenzen, 8,5 Std. pro
Tag, im Mittel bei Beginn der Studie seit sieben Jahren) die
Entwicklung einer Immunantwort nach einer Influenza-
Impfung beeinträchtigt.16 Pflegende wurden mit einer hin-
sichtlich Geschlecht, Alter und sozioökonomischem Status
gleichgestellten Kontrollgruppe verglichen. In der Ver-
gleichsgruppe war niemand in der Familie pflegebedürftig.
Die chronisch belasteten Pflegenden entwickelten zu
35–50 % eine signifikante Immunantwort, die Vergleichs-
gruppe dagegen zu 65–80 %. Dies Ergebnis konnte in wei-
teren unabhängigen Studien repliziert werden.17 Darüber hi-
naus zeigen methodisch solide Studien, dass sowohl nach
Impfungen gegen Hepatitis-B- bzw. Rubella-Viren als auch
nach Verabreichung antibakterieller Vakzine (Pneumokok-
ken, Meningitis) psychische Belastungen die Ausbildung ei-
ner adäquaten Immunantwort stark einschränken.18
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Auch bei der Wundheilung ist eine adäquate Aktivität
des Immunsystems Voraussetzung für die Genesung.19 Kie-
colt-Glaser et al. untersuchten den Zusammenhang von
Wundheilung und psychischer Belastung in einer Stich-
probe von Personen, die chronisch kranke Familienangehö-
rige pflegten (chronisch belastete Gruppe), sowie in einer
parallelisierten Vergleichsgruppe.20 Den Teilnehmern bei-
der Gruppen wurde eine 3,5 mm große Wunde am nicht do-
minanten Unterarm gesetzt und anschließend die Dauer
des Heilungsprozesses erfasst. In der belasteten Gruppe
lag diese im Mittel bei 49 Tagen, in der Vergleichsgruppe
bei 39 Tagen. Dieser Zusammenhang konnte in der Folge
in weiteren Studien mehrfach repliziert werden.21 Ebrecht
et al. zeigten, dass für die langsamere Wundheilung er-
höhte Konzentrationen des Stresshormons Cortisol aus-
schlaggebend sind.22

Onkologische Erkrankungen

Neuere Befunde zu Stressreaktion und Immunfunktion bei
Frauen mit Brustkrebs lassen sich gut in den theoretischen
Rahmen von Allostase und Allostatic Load einordnen. Eine
erhöhte Inzidenz für Brustkrebs in der Familiengeschichte
ist nach dem Alter der wichtigste Prädiktor für das Auftre-
ten von Brustkrebs.23 Heute wird der genetische Anteil an
den ätiologischen Bedingungen für die Krebsentstehung
auf 5–10 % geschätzt.24 Außer genetischen spielen also
weitere Umwelt- und verhaltensbedingte Faktoren eine
Rolle bei der Krebsentstehung. Cohen et al. ermittelten in
einer Stichprobe von Töchtern von Brustkrebspatientinnen
erhöhte Konzentrationen von Cortisol und Katecholami-
nen und erniedrigte Immunfunktionen im Vergleich zu ei-
ner Gruppe von nach Alter und Geschlecht gematchten ge-
sunden Frauen ohne ein solches familiäres Risiko.25
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Darüber hinaus konnte bei Frauen mit erhöhtem Brust-
krebsrisiko eine stärkere endokrine Stressreaktion nach ei-
nem Stresstest gezeigt werden. Die Frauen mit erhöhtem
Brustkrebsrisiko wiesen außerdem eine deutlich verlang-
samte Erholungskurve nach Beendigung des 15-minütigen
Stressors auf.26 James et al. berichteten eine stärkere Kate-
cholaminreaktivität auf alltäglichen Arbeitsstress in ei-
nem natürlichen Setting bei Frauen mit familiärem Risiko
für Brustkrebs.27 Dies Ergebnis wurde in einer weiteren
Stichprobe von Frauen mit erhöhtem Brustkrebsrisiko hin-
sichtlich erhöhter Cortisolreaktivität auf arbeitsbedingten
Stress komplementiert.28

Sephton et al. zeigten, dass diejenigen Frauen mit metas-
tasierendem Brustkrebs, deren Cortisolkonzentrationen im
Tagesverlauf langsamer abfallen, die also im Cortisoltages-
profil höheren Cortisolkonzentrationen ausgesetzt sind,
eine höhere 7-Jahres-Mortalität aufweisen.29 Die Cortisol-
konzentration stellt also einen Prädiktor für das Langzeit-
überleben dar. Dementsprechend belegen epidemiologi-
sche Studien, dass Frauen, die stärkeren psychischen
Belastungen ausgesetzt waren, eine höhere Wahrschein-
lichkeit für die Entwicklung von Brustkrebs aufweisen.30

Alterungsprozesse

Nicht nur die Entwicklung von Erkrankungen, sondern
auch Alterungsprozesse können durch chronische psy-
chische Belastungen beeinflusst werden. Epel et al. vergli-
chen die Telomerlänge von Frauen, die ein chronisch kran-
kes Kind zu pflegen hatten, mit der von Vergleichsfamilien
ohne kranke Kinder.31 In der chronisch belasteten Gruppe
wurde eine signifikant kürzere Länge der Telomere mono-
nukleärer Zellen des peripheren Blutes festgestellt. Die
Zellen dieser Frauen waren umgerechnet 9–17 Jahre „äl-
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ter“ als diejenigen der Vergleichsgruppe. Dies Ergebnis
konnte in einer Folgestudie repliziert werden. Untersucht
wurden in dieser Studie Angehörige, die einen Alzheimer-
Patienten pflegten. Hier zeigte sich, dass die Telomere der
Pflegenden kürzer waren als die der nicht belasteten Ver-
gleichsgruppe, und zwar in einem Maße, das einer kürze-
ren Lebensdauer der Zellen von 4–8 Jahren entsprach.32

Ebenso wies eine Stichprobe depressiver Patienten im Ver-
gleich zu Gesunden eine kürzere Telomerlänge auf.33 Der
Tagesrhytmus des Cortisols ist bei diesem Krankheitsbild
häufig gestört. Umgekehrt konnte in einer Pilotstudie ge-
zeigt werden, dass eine Veränderung des Lebensstils (ge-
sundere Ernährung, mehr Bewegung, „stress management“
etc.) die Aktivität des Enzyms Telomerase steigert, das der
Verkürzung der Telomere entgegenwirkt.34 In-vitro-Studien
belegen, dass das Stresshormon Cortisol zu einer Verkür-
zung der Telomere von Lymphozyten beiträgt.35

Widerstandsfähigkeit – soziale Unterstützung

Akute, alltägliche und chronische Belastungen sind ubiqui-
tär und gehören zum Leben dazu wie das Salz in der Suppe.
Deshalb kann es angesichts der dargestellten Befunde nicht
darum gehen, Belastungen zu vermeiden und ein Leben
ohne Stress zu führen; vielmehr sollten interne und externe
Ressourcen realisiert und mobilisiert werden. Diese wirken
den vielfältigen Belastungen entgegen und bestimmen in ih-
rer Gesamtheit die Widerstandsfähigkeit gegenüber Belas-
tungen. Auf der biologischen Ebene besteht eine individuell
unterschiedlich ausgeprägte Stressreaktivität, die u. a. gene-
tisch bedingt ist, aber auch durch die individuelle Entwick-
lung determiniert ist. Auch verschiedene Persönlichkeits-
merkmale, die in der „Positiven Psychologie“36 ausführlich
behandelt werden, wie Kohärenzsinn, Selbstwirksamkeit,
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Optimismus und positive Affektivität, reduzieren die indivi-
duellen Auswirkungen von Belastungen. Schließlich tragen
auch soziale Beziehungen dazu bei, belastende Lebensbedin-
gungen erträglicher zu gestalten. Hier kommt dem sozialen
Netz und der sozialen Unterstützung eine zentrale Bedeu-
tung zu. In seinem epochalen Artikel in der Zeitschrift Sci-
ence resümierte House: „Prospective studies, which control
for baseline health status, consistently show increased risk
of death among persons with a low quantity, and low quality,
of social relationships.“37 Berkman und Syme stellten schon
1979 fest, dass das Mortalitätsrisiko in einem Zeitraum von
neun Jahren für sozial isolierte Personen 2- bis 4,5-fach er-
höht ist gegenüber sozial eingebundenen Personen.38 In der
Folge wurden zahlreiche weitere Studien zu dieser Thematik
durchgeführt. So ist das Risiko an Demenz zu erkranken, bei
Einsameren deutlich erhöht.39 Case et al. stellten fest, dass
für einsamere kardiologische Patienten die Wahrscheinlich-
keit, nach einem Herzinfarkt innerhalb von sechs Monaten
ein erneutes kardiales Ereignis zu bekommen, signifikant
erhöht ist.40 Einsamkeit war in einer weiteren Studie ein sig-
nifikanter Prädiktor für das 1-Monats- und 5-Jahres-Über-
leben nach Bypass-Operation41 und verdoppelt das Mortali-
tätsrisiko bei Patienten mit koronarer Gefäßerkrankung
unabhängig von der Schwere der Erkrankung.42

Dementsprechend fragt House: „Social isolation kills,
but how and why?“43 Der derzeitige Forschungsstand er-
laubt es, die protektive Wirkung sozialer Unterstützung
bzw. die aggravierende Auswirkung von Einsamkeit auf
folgende Faktoren zurückzuführen:
– Soziale Unterstützung erleichtert den Zugang zu einem

weiten Bereich von Ressourcen: durch das soziale Netz
erhält der Einzelne Zugang zu einem breiten Spektrum
ihm nicht unmittelbar zur Verfügung stehender poten-
zieller Hilfsquellen. Einsamen Personen fehlt diese
Möglichkeit der Hilfesuche und Unterstützung.

541

Zur Bedeutung chronischer Belastung und sozialer Unterstützung



– Soziale Unterstützung bedeutet auch soziale Kontrolle:
Gesundheitsverhalten wird durch gegenseitige Beach-
tung und Aufmunterung gefördert, gesundheitsgefähr-
dende Verhaltensweisen dadurch weniger ausgeübt.

– Cacioppo et al. zeigten, dass Einsamere auch deutlich
weniger schlafen und eine geringere Schlafqualität ha-
ben („Lonely days invade the night …“).44

– Einsamere zeigen auch stärkere akute Cortisolreaktio-
nen auf einen Stressor.45

– Und schließlich kann soziale Isolation selbst als ein
Stressor aufgefasst werden, während soziale Affiliation
die Oxytocinausschüttung fördert.46

– In Imaging-Studien konnte darüber hinaus gezeigt wer-
den, dass sozialer Verlust und Einsamkeitsgefühle diesel-
ben Hirnregionen aktivieren wie körperlicher Schmerz.47

Oxytocin

Oxytocin wird heute zunehmend – über seine Bedeutung als
Schwangerschaftshormon hinaus – auch als Bindungs- und
Anti-Stress-Hormon erkannt.48 In einer Studie aus dem Ge-
biet der ökonomischen Psychologie konnte gezeigt werden,
dass die intranasale Applikation von Oxytocin das Ver-
trauen in den Verhandlungspartner erhöht und damit ein-
hergehend die Bereitschaft zu riskanteren Entscheidun-
gen.49 Auch das Einfühlungsvermögen und das Verständnis
des Gegenübers werden durch Oxytocingaben verbessert.50

Bei deprivierten Kindern, die in einem Heim aufwuchsen,
sind die Oxytocinkonzentrationen erniedrigt gegenüber
Kindern, die in Familien aufwuchsen. Darüber hinaus steigt
die Hormonkonzentration bei den deprivierten Kindern
nach einer innigen 30-minütigen Interaktion mit ihrer
Adoptivmutter weniger stark an.51 Oxytocin verringert die
Aktivierung der Amygdala von Versuchspersonen, die
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angstinduzierenden Stimuli ausgesetzt wurden.52 Slattery
und Neumann beschreiben, wie Oxytocin nicht nur Angst-
reaktionen mindert, sondern auch die physiologischen
Stressreaktionen der Hypothalamus-Hypophysen-Neben-
nierenrinden-Achse und des sympathischen Nervensys-
tems abschwächt.53 Es besitzt demnach einen „Anti-Stress-
Effekt“, indem die Responsivität der Stress-Achsen
herabgesetzt wird.

In einer fürsorglichen, positiven Paarbeziehung ist die
Konzentration dieses Hormons bei beiden Partnern er-
höht.54 Die Häufigkeit von zärtlichen Umarmungen durch
den Partner steht in einem hohen positiven Zusammen-
hang mit der Oxytocinkonzentration und dem Blutdruck
bei Frauen.55 Die höhere Oxytocinkonzentration in enge-
ren Partnerschaften kann wiederum die Beziehung stärken,
indem das Einfühlungsvermögen und die Kooperations-
bereitschaft verstärkt werden, sodass sich hier ein positives
Rückmeldesystem abzeichnet. Oxytocin trägt also einer-
seits zur positiven Bindung bei und verstärkt diese und
wird andererseits durch diese Bindung selbst auch indu-
ziert. Der positive Effekt hoher Oxytocinkonzentrationen
im Zusammenhang mit dem Blutdruck konnte bisher nur
bei Frauen gezeigt werden.56 Darüber hinaus hemmt Oxy-
tocin die Proliferation verschiedener Krebszelllinien wie
Brust-, Endometrium-, Glia- und Knochenkrebszellen.57

Fazit

Chronische Stressreaktionen können in allen körperlichen
Anpassungssystemen (kardiovaskuläres, metabolisches,
Immun- und Nervensystem) zu sekundären pathophysiolo-
gischen Veränderungen führen und pathologische Prozesse
einleiten (tertiärer Outcome: z. B. Bluthochdruck, Insulinre-
sistenz, chronisch-entzündliche Erkrankungen, neuronale
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Atrophie). Solche Prozesse sind für die Veränderung von Im-
munfunktionen und immunologisch vermittelten Erkran-
kungen besonders gut belegt (Infektionserkrankungen,
Wundheilung, Tumorerkrankungen). Eine Operationalisie-
rung von allostatischer Belastung in einem Index, zusam-
mengesetzt aus primären Mediatoren der Stressreaktion so-
wie Parametern sekundärer Veränderungen im Stoffwechsel
und Immunsystem, stellt einen guten Prädiktor für das
Langzeitüberleben und für körperliche und geistige Abbau-
prozesse im Alter dar. Alterungsprozesse selbst sind auf der
Ebene der Chromosomen (Telomere) chronischer psycho-
logischer Belastung unterworfen, sodass chronisch stark Be-
lastete auf der zellulären Ebene um viele Jahre voraltern.
Das Ausmaß subjektiver Belastung wird nicht nur durch
die jeweiligen Stressoren determiniert, sondern durch soge-
nannte Resilienzfaktoren mit beeinflusst. Diese wirken der
Stressreaktion entgegen und können auf der individuellen
(interne Ressourcen: biologische Voraussetzungen und Per-
sönlichkeitsfaktoren) wie der sozialen Ebene (externe Res-
sourcen: soziales Netzwerk und soziale Unterstützung) aus-
gemacht werden. Das Ausmaß von sozialer Unterstützung
bzw. Einsamkeit zeigt einen hohen Zusammenhang zur
Mortalität und Morbidität, wirkt sich auf die Entwicklung
einer Demenz aus und ist ein Prädiktor für das Überleben
nach kardialen Ereignissen. Ein Mediator der positiven Ef-
fekte sozialer Unterstützung ist das Hormon Oxytocin, des-
sen Bedeutung für das Sozialverhalten und das Stressgesche-
hen zunehmend erkannt wird.
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