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bezeichnet wird. Der TH1/TH2-Shift hat grundlegende Bedeutung 
für das stressassoziierte Auftreten von diversen Erkrankungen 
(z. B. virale Infektionen, Allergien) [7].

Die TH1-Immunität schützt den Organismus vor  
viralen Infektionen
Die PNI hat sich mit der stressbedingten Infektanfälligkeit beson-
ders mit den Viruserkrankungen beschäftigt. Die Kinetik immuno-
logischer Reaktionen im Zusammenhang mit viralen Infektionen 
zeigt unabhängig von der Art des viralen Erregers sehr ähnliche 
Muster. Im Rahmen der Primärinfektion kommt es zunächst zu ei-
ner verstärkten Freisetzung von Typ-I-Interferonen (z. B. IFN-α) 
durch dendritische Zellen; IL-15 führt darüber hinaus zu einer Ver-
mehrung von NK-Zellen, wodurch es zu einer frühen Eingrenzung 
der viralen Reproduktion kommt. Proinflammatorische Zytokine 
(IFN-γ, TNF-α, diverse Chemokine) stimulieren daraufhin die adap-
tive TH1-Immunantwort und damit die schnelle Potenzierung vi-
russpezifischer CD8+-T-Zellen (zytotoxische T-Zellen). CD8+-T-Zel-
len halten die virale Infektion über einen längeren Zeitraum in 
Schach (z. B. Infektionen mit latenten Herpesviren, human immu-
nodeficiency virus [HIV]) und sind bei entsprechendem Funktions-
verlust mitverantwortlich dafür, dass es zu einer Reaktivierung oder 
klinischen Manifestation/Eskalation der viralen Erkrankung kommt 
(z. B. Herpesschub, AIDS) [8].

Übersichtsarbeiten belegen eindrücklich, dass körperliche und psychi-
sche Überforderung („Stress“) mit einer erhöhten Infektanfälligkeit 
verbunden ist [1, 2]. Mit den spezifischen Wirkmechanismen der Be-
ziehung zwischen Stress und Infektanfälligkeit setzt sich die Psycho-
neuroimmunologie (PNI) auseinander. Dabei stützt sich die PNI auf die 
empirisch fundierte Erkenntnis, dass Nerven-, Immun- und Hormon-
system miteinander in funktionaler Wechselwirkung stehen („ge-
meinsame biochemische Sprache“). Das Immunsystem steht hierbei 
als eine Art sechster Sinn in einer Reihe mit den anderen Sinnessys-
temen (auditiv, visuell, olfaktorisch, gustatorisch, haptisch-taktil), 
über die der Organismus mit der Umwelt verbunden ist [3].

Prinzipiell kann jeder Außen- und Innenreiz aufgrund der dich-
ten dynamischen Vernetzung der Systeme des Organismus in Im-
munaktivität übersetzt werden.

Komplexe immunologische Stressreaktion
Diese Grenzsituation zwischen Umwelt und Organismus macht PNI 
zu einem außergewöhnlich komplexen Forschungsbereich in der Me-
dizin, der durch eine Reihe netzwerkartig verschalteter psychophy-
siologischer Funktionskreise charakterisiert ist. Eines davon ist das 
„immunoneuroendokrine Netzwerk“ [4]: Stressoren unterschiedli-
cher Herkunft, physische wie psychische, führen zunächst über das 
Sympathische Nervensystem (SNS) zu Entzündungsanstiegen als 
Ausdruck einer ersten physiologischen Schutzfunktion des Organis-
mus (u. a. Anstiege der Makrophagenaktivität, Zahl und Aktivität na-
türlicher Killerzellen [NK], CD8 [Suppressor-/zytotoxische]-T-Lym-
phozytenzellzahlen, Chemotaxis, sekundärer Antikörperreaktion) 
[5]. Entzündung wiederum, weil potenziell schädlich für den Orga-
nismus, aktiviert über die Freisetzung von entzündungsassoziierten 
Zytokinen (u. a. Interleukin-1 [IL-1], Interleukin-6 [IL-6], Tumor-Nek-
rose-Faktor-alpha [TNF-α]) die Hypothalamus-Hypophysen-Neben-
nierenrinden-Achse (engl.: hypothalamus-pituitary-adrenocortical, 
HPA). Die daraus resultierende Cortisolausschüttung wirkt nun im 
Sinne eines negativen Feedbacks immunsuppressiv und entzün-
dungsverringernd. Dabei hemmt Cortisol die Reifung von dendriti-
schen Zellen (Präsentation von Antigenen/Allergenen), die Vermeh-
rung und Wanderung von Zellen des angeborenen (Monozyten, Gra-
nulozyten) und erworbenen Immunsystems (Lymphozyten) sowie 
die Freisetzung von Zytokinen und Antikörpern [6].

Weiterhin senken Cortisol und Katecholamine die Immunität der 
zellulären T-Helferzellen Typ 1 (TH1) und steigern die Immunität 
der humoralen T-Helferzellen Typ 2 (TH2), was als TH1/TH2-Shift 
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Die Psychoneuroimmunologie erforscht die 
Wechselwirkungen von Psyche, Nerven- und 
Immunsystem. Eindeutig belegt ist eine er-
höhte Infektanfälligkeit bei körperlicher und 
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von Patienten mit Morbus Alzheimer zeigen immunologische und 
endokrinologische Veränderungen im Vergleich zu gesunden Kont-
rollpersonen (s. Kasten, [10]). 

Weiter wiesen Glaser und Kollegen [11] nach, dass psychischer 
Stress in Verbindung mit der Grundausbildung von US-amerikani-
schen Offiziersschülern zu einer EBV-Reaktivierung (erhöhte  
EBV-Virus-Capsid-Antigen [VCA]-IgG-Antikörpertiter im Blut) führ-
te, nicht jedoch die damit verbundene ausgeprägte körperliche 
Belastung. Auch Studien an Astronauten von Space-Shuttle-Missio-
nen [12] und an Teilnehmern an einer Antarktis-Expedition [13] 
zeigten, dass trotz des hohen Grades an Gesundheit und körperli-
cher Fitness der Probanden Reaktivierungen von EBV-Infektionen 
und verminderte EBV-spezifische T-Zell-Immunreaktionen unter 
extremen psychischen und körperlichen Anforderungen stattfinden 
können.

Soziokulturelle Einflüsse können besonders potente psychoso-
matische Belastungsfaktoren darstellen. Erhöhte EBV-Antikörperti-
ter ließen sich bspw. bei Probanden aus Sibirien [14] und Samoa [15] 
finden, die durch die raschen ökonomischen und kulturellen Verän-
derungen in ihren Ländern chronisch gestresst waren. 

Auch chronischer Stress in Verbindung mit Rassendiskriminie-
rung erhöht das Reaktivierungsrisiko von Herpesinfektionen. Chris-
tian und Kollegen [16] zeigten, dass schwangere afroamerikanische 
Frauen im Vergleich zu schwangeren weißen Frauen jeweils im ers-
ten, zweiten und dritten Trimester ihrer Schwangerschaft sowie 
postpartal im Blut höhere EBV-VCA-IgG-Antikörpertiter aufwiesen. 
Da IgG-Erhöhungen besonders bei jenen schwarzen Frauen gefun-
den wurden, die über vermehrte Diskriminierung berichteten, ge-
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Da die TH1-Immunität vor Virusinfektionen schützt und im Falle 
einer Impfung den Impfschutz verstärkt, dürfte in der cortisol- und 
katecholaminvermittelten TH1-Suppression einer der Mechanismen 
liegen, wie Stress die Infektanfälligkeit verstärkt bzw. die Ausbildung 
eines Impfschutzes verringert.

PNI und Anfälligkeit für Herpesvirusinfektionen
Die Literatur zeigt klar, dass psychische Belastungen klinische Mani-
festationen von Herpeserkrankungen (Herpes-simplex-Virus [HSV], 
Epstein-Barr-Virus [EBV], Cytomegalievirus [CMV]) begünstigen  
[1, 2]. Was die Mechanismen dieses Zusammenhangs betrifft, konn-
te gezeigt werden, dass sich eine Suppression Herpesvirus-spezifi-

scher zellulärer Immunaktivität (TH1) und damit ein Freiwerden in-
trazellulärer latenter Viren u. a. daran erkennen lässt, dass verstärkt 
Antikörper gegen neu produziertes virales Protein gebildet werden, 
also das humorale Immunsystem (TH2) aktiver wird [9].

Janice Kiecolt-Glaser und Ronald Glaser fanden v. a. in den 
1990er-Jahren an gesunden Medizinstudenten und an älteren Ver-
suchspersonen deutliche Hinweise für eine Verbindung zwischen 
stressbedingten Immunveränderungen und der Reaktivierung  
latenter Herpesvirusinfektionen [9]. Chronisch belastete Pflegende 

Jeder Außen- und Innenreiz kann in 
Immunaktivität übersetzt werden.

document7010968213643039037.indd   18 19.09.13   14:12

Au
to

re
n-

PD
F 

fü
r p

riv
at

e 
Zw

ec
ke

 d
es

 A
ut

or
s



Schubert C. Psychoneuroimmunologie und Infektanfälligkeit. zkm 2013; 5: 17–23� 19

Psychoneuroimmunologie  Praxis zkm

hen die Autoren davon aus, dass chronischer Stress für die Gruppen-
unterschiede in den EBV-Antikörpertitern verantwortlich zeichne-
te. Das hat hohe klinische Relevanz, da in früheren Studien gezeigt 
werden konnte, dass sowohl erhöhter psychischer Stress als auch 
die Reaktivierung einer latenten Herpesvirusinfektion während der 
Schwangerschaft jeweils für sich genommen mit einem erhöhten 
Risiko einer Frühgeburt verbunden sind. Diese Ergebnisse der PNI 
können daher eine mögliche Erklärung für das bei schwangeren af-
roamerikanischen Frauen im Vergleich zu weißen Frauen erhöhte 
Risiko einer Frühgeburt bieten.

Shirtcliff und Mitarbeiter [17] fanden, dass Adoleszente, die von 
früh an körperlicher Gewalt ausgesetzt waren und jene, die in den 
ersten Lebensjahren im Waisenhaus aufwuchsen, signifikant höhe-
re Werte an Speichel-HSV-1-sIgA, einem Marker für die HSV-1-Ak-
tivität aufwiesen wie eine Kontrollgruppe von Adoleszenten, die aus 
günstigem familiären Milieu stammte. Darüber hinaus ließ sich in 
einer Studie von Garcia-Linares und Kollegen [18] nachweisen, dass 
Frauen, die in der Partnerschaft körperlich und psychisch misshan-
delt wurden, im Speichel geringere HSV-1 neutralisierende Aktivi-
tät und geringere Spiegel an HSV-1-spezifischen IgA-Antikörpern 
aufwiesen als Frauen, die in ihrer Partnerschaft keine Gewalt erleb-
ten. Interessanterweise waren diese Unterschiede in der HSV-1-Re-
aktivierung 3 Jahre später komplett verschwunden [19], d. h. der 
Prozentsatz der misshandelten Frauen mit fehlender HSV-1-neutra-
lisierender Aktivität im Speichel stieg von 27,3 % in der ersten Stu-
die [18] auf 90,9 % in der Folgestudie [19]. Hierfür verantwortlich 
dürfte hauptsächlich die in der Zwischenzeit stattgefundene Been-
digung der körperlichen Gewalt in den Beziehungen gewesen sein, 

was zumindest in den beiden letztgenannten Studien für eine ge-
wisse Resilienz des Immunsystems spricht.

Dies legen auch Studien nahe, die zeigen, dass sich die Immun-
aktivität durch psychologische Interventionen gezielt verändern 
lässt [20]. Beispielsweise kam es durch wiederholtes Schreiben und 
stärker noch durch wiederholtes Sprechen über ein emotional be-
lastendes Ereignis in einer Studie von Esterling und Mitarbeitern 
[21] zu signifikanten Verringerungen des EBV-Antikörpertiters. 
Gruzelier [22] zeigte weiterhin, dass sich mittels Selbsthypnose 

(Aufforderung zur Aktivierung der Immunfunktion, zur Mobilisie-
rung der Ressourcen sowie zur Erhöhung von Energie und Konzen-
tration) die Zahl an HSV-2-Rückfällen im Genitalbereich um 40 % re-
duzieren ließ. Darüber hinaus stiegen bei jenen Versuchspersonen, 
die insgesamt positiv auf die Autosuggestionen reagierten („respon-
der“), die Werte der T-Zellen (CD3+-) und CD8+-Zellen signifikant 
an und es erhöhten sich Zahl und HSV-unspezifische wie -spezifi-
sche Funktionen der NK.

PNI der HIV-Infektion
Es ist gut belegt, dass negative psychosoziale Faktoren Humane-Im-
mundefizienz-Virus (HIV)-Erkrankungen ungünstig und positive 
psychosoziale Faktoren HIV-Erkrankungen günstig beeinflussen 
können [23, 24]. Die PNI versucht die immunoneuroendokrinologi-
schen Mechanismen dieser Zusammenhänge zu identifizieren.

Das HI-Virus-1 infiziert Zellen mit dem CD4-Oberflächenprote-
in (meist T-Helferzellen und Monozyten/Makrophagen) und 
schleust seine RNA nach einem mehrstufigen Prozess als DNA in das 
Genom der Wirtszelle ein. Dort bleibt das Virus latent, überwacht 
insbesondere von NK- und CD8+-T-Zellen. Wird die infizierte Im-
munzelle aktiviert, z. B. im Rahmen einer normalerweise harmlos 
verlaufenden Infektion, kommt es zur Transkription der Virus-DNA, 
neue Viren werden frei und infizieren weitere Immunzellen. Im 
Rahmen dieser viralen Expansion gehen aus bisher unbekannten 
Gründen CD4+-Zellen zugrunde. Indikatoren einer fortschreitenden 
HIV-Erkrankung sind daher die steigende virale Belastung (HIV-RNA 
im Blut) und die sinkende CD4+-T-Zellzahl [8].

Lange bevor HIV klinisch manifest wird, lassen sich insbesonde-
re in stark vom SNS innervierten Bereichen des Lymphsystems (u. a. 
Paracortex der Lymphknoten, Milzarteriolen) große Mengen an HIV 
und HIV-infizierter CD4+-T-Zellen nachweisen. Dies legt nahe, dass 
die HIV-Pathogenese unter beträchtlichem Einfluss des SNS, also 
von Stress steht. Untersuchungen zeigen, dass Noradrenalin in vitro 
sowohl die Replikation von Herpesviren als auch des verwandten 
HIV-1 triggern kann [25].

Auch in vivo existieren Hinweise für einen direkten Einfluss von 
gesteigerter SNS-Aktivität auf die HIV-1-Replikation, Resultate zur 
Regulation der HIV-Replikation durch Cortisol sind hingegen weni-
ger konsistent. Unter einer hochaktiven antiretroviralen Therapie 

Soziokulturelle Einflüsse können  
besonders potente psychosomatische 
Belastungsfaktoren darstellen.

▬ �Verminderte Vermehrung des peripheren Bluts (PBL) 
nach Wachstumsstimulierung mit mitogenen Substan-
zen (Phytohämagglutinin [PHA], Concanavalin A 
[ConA])

▬ �Verminderte T-zelluläre Vermehrung von Lymphozyten 
des PBL nach Stimulierung mit Herpes-simplex- 
Virus-1 (immunologisches Gedächtnis)

▬ �Vermindertes T-Zellrezeptor-induziertes Wachstum  
nach Stimulierung mit einem monoklonalen Antikörper 
gegen den T-Zellrezeptor

▬ �Geringerer prozentualer Anteil von IL-2R-positiven 
PBL nach mitogener Stimulierung

▬ �Veränderte Reaktion von NK nach Stimulierung mit 
Zytokinen

▬ �Verminderte Reaktion von NK auf rekombinantes 
IFN-γ

▬ �Verminderte Reaktion von NK auf IL-2
▬ �Hinweise für die Reaktivierung von latenten  

Herpesvirusinfektionen (z. B. Epstein-Barr-Virus)
▬ �Verminderte IL-1β-Bildung von PBL nach In-vitro- 

Stimulierung
▬ �Verminderter Impferfolg (Antikörper, T-Zellreaktion) 

nach Influenza-Vakzination
▬ �Höhere Adrenokortikotropes-Hormon-(ACTH)- 

Plasma-Spiegel
▬ �Geringere Spiegel von Wachstumshormon-mRNA in 

PBL
▬ �Vermehrte Atemwegsinfektionen, vermehrte  

Krankheitstage

Mit chronischem Stress einhergehende  
Immundefizite und klinische Folgen [10]
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(highly active antiretroviral therapy, HAART) werden oft ausgepräg-
te interindividuelle Unterschiede im verbleibenden HIV-1-Reservoir 
beobachtet und Cole und Kollegen [25] vermuteten, dass dies mit 
interindividuell unterschiedlichen psychosozialen Belastungen zu 
tun haben könnte. In der Tat zeigten sich in einer Untersuchung 
deutliche Korrelationen zwischen dem Ausmaß anfänglicher SNS-
Aktivität (z. B. Hautleitfähigkeit, systolischer Blutdruck, Perioden-
dauer [engl. inter beat interval]) und der Veränderung der T-Helfer-
zell-Zahlen und der viralen Belastung nach 6 Monaten HAART. Letz-
tere Korrelation war sogar linear, d. h. je stärker Probanden zu 
Beginn der Studie gestresst waren, desto größer war das verbleiben-
de HIV-1-Reservoir unter HAART. 

Eine klassische Hypothese der Psychosomatik geht davon aus, 
dass die Unterdrückung von Gedanken, Gefühlen und sozialen Ver-
haltensweisen (z. B. sozialer Rückzug) im Zusammenhang mit 
aversivem und ungelöstem seelischen Material (z. B. aus Angst vor 
Schuld und Bestrafung oder weil die bewusste Konfrontation 
schmerzt) über eine erhöhte SNS-Aktivität (physiologische Arbeit, 
ständige kognitive Beeinträchtigung) krank macht [26]. Vor die-
sem theoretischen Hintergrund untersuchten Cole und Kollegen 
HIV-negative [26] und HIV-positive homosexuelle Männer [27], 
von denen zu erwarten war, dass sie aus Angst vor Stigmatisierung, 
Ächtung und tätlichen Übergriffen unterschiedlich offen mit ihrer 
Homosexualität umgingen und daher – so die Hypothese – auch 
unterschiedliche Prognosen hatten. 

Es zeigten sich in beiden Studien lineare Zusammenhänge zwi-
schen der Offenheit der Probanden im Umgang mit ihrer Homose-
xualität und ihrer Krankheitsentwicklung innerhalb eines Untersu-

chungszeitraums von 5 [26] bzw. 9 Jahren [27]. Die Untersuchungen 
erfolgten jeweils in Halbjahresabständen: Je weniger sich die Pro-
banden zu Beginn der Studie bez. ihrer Homosexualität outeten, des-
to ungünstiger wirkte sich dies innerhalb des Studienzeitraums auf 
ihren körperlichen Zustand aus. HIV-negative Probanden mit weni-
ger Offenheit bez. ihrer Homosexualität hatten eine höhere Inzidenz 
für infektiöse Erkrankungen, z. B. Pneumonie, Bronchitis, Sinusitis 
und Tuberkulose sowie eine höhere Krebsinzidenz [26]. HIV-positi-
ve Probanden mit geringerem Outing erreichten innerhalb des Stu-
dienzeitraums bestimmte HIV-Endpunkte schneller wie kritisch 
niedrige CD4+-Zellzahl (der Anteil von CD4+-Zellen an den Serum-
lymphozyten lag bei 15 %, bei Gesunden liegt er bei 30–60 %) sowie 
AIDS-Diagnose und AIDS-assoziierte Mortalität [27].

Diese beeindruckenden Daten zur Beeinflussung der HIV-1-Re-
plikation durch Stress machen deutlich, wie entscheidend es sein 
dürfte, in der langfristigen Behandlung von HIV-Erkrankten die psy-
chosoziale Dimension, z. B. mithilfe psychotherapeutischer Inter-
ventionen, mit einzubeziehen.

PNI der HPV-Infektion
Wenig ist bisher zum Einfluss von Stressoren auf eine Infektion mit 
Humanen Papillomaviren (HPV) bekannt. HPV (Typ 16 und 18) gilt 
als Verursacher von Gebärmutterhalskrebs. Zwei Studien wurden an 
HIV-positiven Frauen, die mit HPV koinfiziert waren, durchgeführt. 
Es zeigte sich, dass eine stärkere pessimistische Grundhaltung mit 
niedrigerer zellulärer Immunaktivität (NK-Zellzytotoxizität, zytoto-
xische/Suppressor-T-Zellen) verbunden war, was wiederum ein ver-
stärktes Risiko darstellen dürfte, in weiterer Folge zervikale Dyspla-

Das Therapiekonzept der Biomolekularen vitOrgan-
Therapie (BvT) besteht darin, kranken Organen mit 
Bestandteilen der entsprechenden gesunden Organe 
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Abb. 1 Schematischer Aufbau der Fami-
lie der Herpesviridae: Die DNA wird von 
einer ikosaedrischen Proteinhülle (Kap-
sid) beherbergt. Dann folgen asymmet-

risch verteilt Tegumentproteine. Die 
Hüllmembran enthält verschiedene 

Glycoproteine, die als Fortsätze (Spikes) 
unterschiedlicher Form und Länge aus 

der Membran herausragen und mit dem 
Tegument verbunden sind.  

© Hof H, Dörries R. Duale Reihe  
Medizinische Mikrobiologie. Stuttgart: 

Thieme; 2009

document7010968213643039037.indd   20 19.09.13   14:12

Au
to

re
n-

PD
F 

fü
r p

riv
at

e 
Zw

ec
ke

 d
es

 A
ut

or
s



sien und Gebärmutterhalskrebs zu entwickeln [28]. In der Tat konn-
te in einer weiteren Arbeit gezeigt werden, dass erhöhter Stress in 
den 6 Monaten vor Studienbeginn mit einem 7-fachen Risiko ver-
bunden war, im darauffolgenden Jahr squamöse intraepitheliale 
Neoplasien zu entwickeln [29].

PNI und Virusimpfungen
Bei einer Impfung wird das Immunsystem mit thymusabhängigen 
(z. B. abgeschwächter Lebendvirus), thymusunabhängigen (z. B. Po-
lysaccharid) oder Konjugatimpfstoffen (z. B. Polysaccharid gebunden 
an Trägerprotein) in Kontakt gebracht. Gegen diese Antigene gerich-
tete Gedächtniszellen (B- und T-Lymphozyten) können dann bei ei-
nem späteren Erregerkontakt schnell, effektiv und spezifisch die 
körpereigene Abwehr mobilisieren. Als Indikator für den erreichten 
Impfschutz wird in der PNI die Antikörpermenge (humorale Im-
munaktivität) gegen ein bestimmtes Antigen gemessen [30].

In der PNI-Literatur deutet einiges darauf hin, dass akuter Stress 
(Minuten bis Stunden) zu Verbesserungen der Immunaktivität 
führt, während chronischer Stress (mehrere Stunden pro Tag über 
Wochen und Monate) eher mit einer Immunsuppression assoziiert 
ist [5]. Diese zeitabhängigen Effekte dürften auch für die Wirkung 
von Stress auf eine Impfreaktion gelten.

Während chronischer Stress (z. B. Pflege schwerkranker Angehö-
riger) insbesondere bei älteren Versuchspersonen (über 50 Jahre alt) 
mit geringeren Antikörperreaktionen nach einer Impfung verbun-
den ist [31], belegen Studien aus dem Human- und Tierbereich, dass 
akuter Stress die Impfreaktion steigern kann [32].

Burns et al. [31] konnten darüber hinaus zeigen, dass hohe 
Stresswerte, die 5 Wochen nach einer Impfung mit einem Influen-
zavirus gemessen wurden, mit einer ausreichenden Impfreaktion 
(4-facher Anstieg des Antikörpertiters) verbunden waren, während 
hohe Stresswerte, die 5 Monate nach einer Impfung gemessen wur-
den, mit mangelhaftem Immunschutz einhergingen. Diese Ergeb-
nisse legen nahe, dass sich Stress zu Beginn einer Impfung positiv 
und später negativ auf die Antikörperreaktion auswirkt, die Anti-

körperreaktion also auf eine Impfung unter Stress biphasisch oder 
zyklisch verläuft.

Forschung zur psychosomatischen Komplexität
Solche biphasischen bzw. zyklischen Phänomene in der PNI ent-
sprechen den eingangs dargestellten komplexen Konstrukten der 
PNI weit mehr als die in der gegenwärtigen PNI zumeist nachgewie-
senen monophasischen Konzentrationsveränderungen. Das Konst-
rukt des immunoneuroendokrinen Netzwerks [4] mit regulatori-
schen Feedforward- und Feedback-Mechanismen geht davon aus, 
dass die Reaktion eines gesunden Immunsystems auf einen Stressor 
zunächst mit einem Anstieg der TH1-Immunaktivität verbunden ist 
und dann mit einem Abfall und nicht entweder mit einem Anstieg 
oder einem Abfall.

Herkömmliche Forschungsdesigns der Biomedizin (u. a. Prä-
post-Gruppenforschungsdesign) können solchen Fragen der dyna-
mischen Komplexität nicht Rechnung tragen [33].

Gruppenforschung kann auch keine validen Aussagen zu Zeitver-
zögerungen von psychobiologischen Reaktionskaskaden im Alltag 
machen und auch nicht Wirkrichtungsfragen klären, nämlich ob im 
gegebenen Fall psychische Faktoren immunologische triggerten 
oder umgekehrt immunologische Faktoren psychische.

Wir haben ein Forschungsdesign zur Untersuchung komplexer 
Phänomene in der Psychosomatik entwickelt [33], das auch den ho-
hen Komplexitätsansprüchen der Komplementärmedizin entspre-
chen dürfte. Um den Einfluss von emotional bedeutsamen negativen 
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und positiven Alltagsereignissen auf die Stresssystemaktivität unter 
Echtzeitbedingungen zu untersuchen, sammeln Probanden im Alltag 
über einen Zeitraum von mindestens 50 12-Stunden-Einheiten ihren 
gesamten Harn und füllen alle 12 Stunden Fragebögen aus.  
Darüber hinaus werden sie wöchentlich zu den Ereignissen der ver-
gangenen Woche interviewt, um die emotional bedeutsamen Alltags-
ereignisse der vergangenen Woche zu identifizieren.

Kreuzkorrelationsanalysen nach ARIMA-Modellierung der Zeit-
reihen zeigten bspw. bei einer 60-jährigen Brustkrebspatientin, 
dass die täglich hinsichtlich Zusammensetzung und Menge variie-
rende Einnahme von Anastrozol (Arimidex® 1 mg), Zinkorotat, Se-
lenit (0,05 mg), Cinnabaris (Cinnabaris Pentakan® H, GeloMyrtol®) 
und Natriumsulfur (3 Tropfen) zunächst von einem Anstieg der 
Urin-Neopterinkonzentrationen nach 12–24 Stunden und dann 
von einem deutlichen Abfall der Urin-Neopterinkonzentrationen 
nach insgesamt 60–72 Stunden gefolgt wurden [34]. Neopterin ist 
ein zellulärer Immunmarker und Indikator für Entzündung bei 
Brustkrebs. Eine Senkung von Neopterin bei Brustkrebs wird als 
Zeichen einer erniedrigten Entzündungsaktivität und damit als 
günstiges Zeichen gewertet [34].

Fazit
Die zuletzt gezeigten Ergebnisse lassen erahnen, was hinsichtlich 
der Erkenntnisse zum Thema PNI und Infektanfälligkeit zu erwar-
ten wäre, würde man in der PNI vom klassischen Gruppendesign der 
Biomedizin abrücken, sich dem Menschen mehr zuwenden und da-
mit mehr Wert auf die methodisch angemessene Berücksichtigung 

der Faktoren „Bedeutung“ und „Zeit“ legen [33]. Wenn man also 
nicht nur die Frage stellt, ob eine Variable mit einer anderen korre-
liert, sondern wie Variablen über die Zeit miteinander in komplexer 
funktionaler Wechselbeziehung stehen. 

Nichtsdestotrotz zeigte diese kurze Überblicksarbeit deutliche, 
bisweilen sogar lineare Verbindungen zwischen psychischen Belas-
tungsfaktoren und erhöhtem Virusinfektionsrisiko, Verschlechte-
rungen des Zustands bei Viruserkrankungen und Beeinträchtigun-
gen des Impfschutzes. Angesichts dessen verwundert wiederum, 
wie z. T. fahrlässig ignorant die medizinischen Leistungs- und Ent-
scheidungsträger mit diesen psychoneuroimmunologischen Er-
kenntnissen, etwa bei Empfehlungen für die Öffentlichkeit im Um-
gang mit neuen Viruspandemien (z. B. Influenza A/H1N1), umgehen 
[35].

Denn aufgrund der so deutlichen Verbindung zwischen psychi-
schem Stress und Infektanfälligkeit scheint es durchaus plausibel 
anzunehmen, dass der in westlichen Industrienationen zunehmen-
de chronische Stress und die damit verbundenen immunologischen 
Veränderungen mitverantwortlich dafür gewesen sein dürften, dass 

es bspw. vor einigen Jahren zu so einer rasanten Verbreitung der 
Schweinegrippe kam.

Weiterhin könnte sogar ein absichtliches Schüren von Angst vor 
einer potenziell todbringenden Viruserkrankung, wie im Fall der 
Schweinegrippe, die Empfänglichkeit gegenüber einer Virusinfekti-
on gesteigert und damit den Absatz von Impfstoffen angekurbelt ha-
ben. „Die eigentliche Pandemie (der Schweinegrippe) ist die Angst 
vor ihr“ („Monitor“, ARD, 19. November 2009).�  ▬

Interessenkonflikte: Der Autor erklärt, dass keine wirtschaftlichen oder 
persönlichen Verbindungen bestehen

Online zu finden unter 
http://dx.doi.org/10.1055/s-0033-1357224
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