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Paradigmenwechsel in der medizinischen 
Prävention und Gesundheitsförderung 

Å Die Biomedizin όα{ŎƘǳƭƳŜŘƛȊƛƴάύ  folgt dem Maschinenmodell vom 
Menschen (erkenntnistheoretische Basis: u.a. Dualismus, 
Reduktionismus, Mechanizismus, Objektivismus). 
 

Å Biomedizin fokussiert in der Diagnose, Behandlung und Prävention die 
materialistischen Entitäten des menschlichen Lebens (z.B. Genetik, 
Zellen, Organe, Moleküle). 

Å Heilung von Krankheit durch Reparatur (z.B. Medikamente, Operation) 
und Prävention  durch Vermeidung von materiellen Krankmachern (z.B. 
Erreger, Schadstoffe). 

Å Bisheriges Fazit: Das Maschinenmodell vom Menschen ist in der 
(technisierten) Akutmedizin durchaus erfolgreich, versagt aber bei 
chronischen Erkrankungen, da dort Diagnostik, Behandlung  und 
Prävention in Zusammenhang mit psychischen und psychosozialen 
Aspekten stehen. 



Biopsychosoziales Modell (George Engel 1977) 
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Psychoneuroimmunologie (PNI): 
Empirische Umsetzung des BPS-Modells 

ω  Junger Forschungsbereich der Psychosomatik (Ader u. Cohen 1975) 

 
ω  Betrifft die Wechselwirkungen zwischen Nerven-, Hormon- und 
   Immunsystem (Schedlowski u. Tewes 1996) und die Mechanismen, 
   wie sich psychosoziale Stimuli in diesen Körpersystemen abbilden 
   (Kropiunigg 1990) 

 
ω  Konzeptioneller Durchbruch, der es ermöglicht, sich dem menschlichen  
   Organismus, seiner Gesundheit und Krankheit von einer völlig neuen, 
   αōƛƻ-psycho-ǎƻȊƛŀƭŜƴά tŜǊǎǇŜƪǘƛǾŜ zu nähern (Solomon 1993, Engel 1977) 



Körperbarrieren zum Schutz vor Pathogenen 

Immunsystem bio-psycho-sozial: 

Bio:  Immunzellen wehren Fremdantigene ab 

Psycho:  Abwehrendes Erleben (z.B. Ekel, Furcht) und 

 Verhalten (z.B. Abwenden, Flucht) 

Sozial:  Abschottung vor Fremden 

 (z.B. wenig extravertiert) 



Entzündungsreaktion (Hautwunde) 

Interleukin-6 

Neopterin 

Entzündung bio-psycho-sozial: 

 

Bio:  Inflammatorische 

 Zytokine 

Psycho:  Depression, 

 Erschöpfung 

Sozial:  Sozialer Rückzug 

http://en.wikipedia.org/wiki/Image:IL6_Crystal_Structure.rsh.png


  Entzündungstrigger 
(Schädigung) 

Behaviorales Immunsystem 
(Schutz, Abwehr) 

Sickness Behavior 
(Regeneration, Heilung) 
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Entzündliche Heilungsreaktion 

Psychologisch Selbstschädigendes Erleben (z.B. 
Denkfehler, fehlangepasste 
Einstellung) und Verhalten (z.B. 
autoaggressiver Akt) 

Abwehrendes Erleben (z.B. Ekel, 
Furcht) und Verhalten (z.B. 
Flucht) 

Depressionsähnliches Erleben 
und Verhalten zum Einsparen von 
Energie 

Sozial Symbole, Sprache (z.B. 
verletzende Worte) 

Abschottung vor Fremden (z.B. 
Kollektivismus) 

Aufsuchen von vertrauten 
Personen zur Pflege und 
Unterstützung 

Schädigung, Abwehr und Heilung 
bio-psycho-sozial 
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Pro-inflammatorisches Zytokin, 
ein Wolf im Schafspelz 

Abb.: Interleukin-6 

Positive Funktion: 
 
ω unterstützt die Abtötung des Erregers, 
ω lockt weitere Immunzellen in die Wunde, 
ω reguliert u.a. Körpertemperatur,  
  Stoffwechsel und Psyche (sickness behavior) 
 
Schädigende Wirkung: 
 
ω schädigt Körperzellen, 
ω fördert bösartige Entartung von Zellen, 
ω hemmt Immunfunktionen 

http://en.wikipedia.org/wiki/Image:IL6_Crystal_Structure.rsh.png


IL-6: Globaler Marker für 
Gesundheitsprobleme im Alter 

Chronische Erhöhung 
von Entzündungsproteinen 
(z.B. IL-6) 
bei Krankheiten wie 
ω  Bluthochdruck 
ω  Osteoporose 
ω  Arthritis 
ω  Diabetes Typ 2 
ω  Krebs 
ω  Depression 
ω  Gebrechlichkeit 
 
Eine mäßige Erhöhung des IL-6-Plasmalevels 
(3,19 pg/ml) verdoppelt das Risiko bei über 65-
Jährigen innerhalb von 5 Jahren zu sterben 
(Harris et al., 1999) 
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Adverse Childhood Experience (ACE)-Study 

ω   Adverse Childhood Experience (ACE)-Studie (Felitti et al., 1998): 
    N = 26.824, genaue körperliche Untersuchung, 2 Wochen danach Fragebogen zu 
    Kindheitserfahrungen und gesundheitsschädlichen Verhaltensweisen (Rücklauf 70%) 
 
Å   z.T. linearer Zusammenhang zwischen ungünstigen Erfahrungen in (früher) Kindheit  
    (u.a. Scheidung der Eltern, allein erziehende Mutter, unsichere Bindung, 
    Waisenhausaufenthalt, frühe Traumatisierung) und diversen Pathologien im 
    Erwachsenenalter wie KHK, Krebs, chron. Lungenerkrankungen, Lebererkrankungen, 
    Autoimmunkrankheiten, Frakturen, Depression, Suizidversuchen, häufiger 
    Partnerwechsel, sexuell übertragbare Erkrankungen, Einnahme psychotroper 
    Substanzen, Rauchen, Alkohol 
    (Felitti et al., 1998; Dube et al., 2003; Anda et al., 2007; Dube et al., 2009) 

 
Å   Vermutung, dass Störungen der Gehirnentwicklung verantwortlich: HPA-Achse bzw. 
    Stresssystem bei der Geburt noch nicht ausgereift, besondere Vulnerabilität 
    (Gunnar & Vasquez, 2006) 



Stress Hyporesponsive Period (SHRP) 
ς Ŝƛƴ tŀǊŀŘŜōŜƛǎǇƛŜƭ ŦǸǊ αōƛƻǇǎȅŎƘƻǎƻȊƛŀƭά 

Å Bei Geburt ist die HPA-Achse noch hyperresponsiv (auch vermehrt TH2), 
      dann Abnahme der Hyperreaktivität der HPA-Achse im ersten Lebensjahr und 
      Stress Hyporesponsive Period (SHRP), d.h. erschwerte Stimulierbarkeit des Stress- 
      systems während der Kindheit -> hier auch Normalisierung der TH1/TH2-Dichotomie 
 
Å Während der SHRP schützt die elterliche Bindung das Kind vor psychischer Belastung 
 
Å Bei misshandelten Kindern mit unsicher vermeidendem Bindungsstil wird die HPA-Achse 
      in der SHRP Stressoren ungeschützt ausgesetzt 
      => vermehrte Cortisolerhöhungen, 
      TH1-Suppression, TH2-Erhöhung (TH1/TH2-Shift) 
 
Å Adoleszente, die früh Gewalt ausgesetzt waren 
      und im Waisenhaus aufwuchsen, hatten 
      im Vergleich zu Kontrollpersonen höhere 

      Speichel-HSV-1-IgA-Werte (Shirtcliff et al., 1999) 

 



α/ǊŀǎƘά ƛƳ {ǘǊŜǎǎǎȅǎǘŜƳ 

Å Mit Beginn der Pubertät endet die SHRP, soziale Ereignisse verlieren ihre 
      regulatorische Fähigkeit auf basale HPA-Achsenaktivität, zirkadiane Zeitgeber 
      übernehmen die Kontrolle (zunehmender Anstieg der morgendlichen Cortisolwerte) 
 
Å   Bei misshandelten Kindern kommt es aufgrund der dauernden stressbedingten 
     HPA-Achsenaktivierung (Hypercortisolismus) zum Crash im Stresssystem, mit verringerten 
     morgendlichen Cortisolwerten (gestörter zirkadianer Rhythmus), also Hypocortisolismus 
 
Å   Sexuell missbrauchte Mädchen wiesen im Alter von 11 Jahren erhöhte 

     Cortisolmorgenwerte (Bellis & Putman, 1994), 

     im Alter von 18 Jahren erniedrigte 
     Cortisolmorgenwerte auf (Putman, 2003) 

 
Å   Misshandlung in den ersten 10 Lebensjahren ist 
     20 Jahre später mit erhöhten Entzündungswerten 
     (u.a. CRP, Fibrinogen) verbunden (Danese et al., 2007) 
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Das PNI-Netzwerk 

(Singer und Schubert, 2015) 
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Biopsychosoziale Primär/Sekundär- 

Präventionsmassnahme bei frühem Trauma 

Dozier et al. 2008: 

Å N = 141, gesund, 20 m. 

Å 10-stündige Interventionen der 
tŦƭŜƎŜŜƭǘŜǊƴ α!ǘǘŀŎƘƳŜƴǘ and 
Behavioral Catch-Up ό!./ύά ōȊǿΦ 
αDevelopmental Education for 
Families ό59Cύά ǾŜǊǎǳǎ YƛƴŘŜǊ ŀǳǎ 
normalen Familien. 

Å Stress-¢Ŝǎǘ όαstrange situationάύ ȊŜƛƎǘΣ 
dass ABC-Kinder vergleichbare 
Cortisolreaktionen zeigen wie 
normale Kinder. DEF-Kinder starten 
mit höheren Cortisol-Levels. 
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Berufsbedingter Stress und 

Immunstörung 

Å   Burnout bei Lehrern ist mit erniedrigten 

     IL-4-Levels und erhöhter TNF-a/IL4-Ratio 

     verbunden (von Känel et al. 2008). 

 

Å Überstunden sind bei Arbeitern mit 

      erniedrigten natürlichen Killerzellzahlen 

      korreliert (Nakata et al. 2012). 

 

Å   Arbeitslosigkeit ist 5-8 Jahre später mit 

     erhöhten CRP-Levels assoziiert 

     (Janicki-Deverts et al. 2008). 

 

Å   Arbeitslose haben im Vergleich zu  

     Erwerbstätigen verringerte natürliche 

     Killerzellzahlaktivität (NKZA); 1 Monat  

     nach Wiedererlangen der Erwerbstätigkeit 

     44-72% Anstieg der NKZA (Cohen et al. 2007). 


