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■ Nach Merten (2005) berichten die Krankenkas-
sen derzeit über einen kontinuierlichen Anstieg

psychischer und psychosomatischer Erkrankungen. Bei
der Techniker Krankenkasse stiegen innerhalb der ver-
gangenen fünf Jahre Krankschreibungen aufgrund psy-
chischer Störungen um 20%. Die Kassen stellen zwar
einen Rückgang krankheitsbedingter Fehltage fest,
nach Analysen des Verbands der Betriebskrankenkas-
sen (BKK) steigen allerdings die Krankschreibungen
aufgrund von psychischen Störungen weiter an. Die Eu-
ropäische Agentur für Sicherheit und Gesundheits-
schutz am Arbeitsplatz (2002) bezeichnet Stress als eine
Volkskrankheit, die nicht nur hohe Kosten verursacht,
sondern auch schwer wiegende Auswirkungen auf die
mentale und physische Gesundheit hat. Gemeinsam
fordern Krankenkassen und die Europäische Kommissi-
on eine Verbesserung von Prävention, Diagnostik und
Therapie stressbezogener Gesundheitsstörungen.

Drei Probleme bei der Diagnose und 
Behandlung psychosomatischer Erkrankungen
Die Diagnostik stressbezogener Gesundheitsstörungen
basiert in aller Regel auf psychologischen Stressmodel-
len. Es werden daher Intensität und Ausmaß von Belas-
tungen, Bewertungsprozesse, Ressourcen sowie kogni-
tive, emotionale und Verhaltensreaktionen untersucht.
Es folgen gegebenenfalls Problem- und Bedingungs-
analysen, bei denen man implizit davon ausgeht, dass
in Abhängigkeit von diesen Prozessen psychosomati-
sche Symptome erklärt werden können. Präventions-
und Interventionsstrategien werden entsprechend auf
der Basis dieser Analysen konzipiert.
Dieses Vorgehen reicht ganz offensichtlich nicht aus. Im
Laboratorium zeigt sich stets wenig Übereinstimmung
zwischen psychischen und physiologischen Stressreak-
tionen; solche Beobachtungen sind als Kovarianzpro-
blem in der psychologischen Literatur seit vierzig Jah-
ren bekannt und umfangreich dokumentiert (vgl. Lacey,
1967; Fahrenberg, 2000; Schlotz, 2005). Eine Ausnahme
sind bildgebende Untersuchungen, in welchen zentral-
nervöse Korrelate psychischer Aktivierung beobachtet
werden. Grund für die zu beobachtende Dissoziation
der psychischen und peripher physiologischen Stressre-
aktion ist, dass die zentralnervöse Verarbeitung in un-
terschiedlichen Hirnarealen verläuft. Zwar gibt es hier
auch bidirektionale Einflüsse, denen aber keine domi-
nante Bedeutung zuzukommen scheint. Ein weiterer
häufiger Fehler traditioneller Stresskonzepte ist die An-
nahme, dass die Stressreaktion sozusagen nur von
»oben nach unten«, also vom Zentralen Nervensystem
zum Körper verläuft. Vorliegende Forschungsergebnisse
zeigen aber ganz eindeutig, dass periphere körperliche
Ereignisse maßgeblich jene Hirnareale beeinflussen kön-
nen, welche an der psychischen Stressverarbeitung be-
teiligt sind. Für die Praxis bedeutet dies ein ernst zu
nehmendes Problem bei Analysen zu Zusammenhängen
von subjektivem Stress und körperlichen Reaktionen.
Im Extremfall können krankheitsrelevante körperliche
Stressreaktionen ohne subjektiv wahrgenommene
Stressbelastung stattfinden, oder der Körper reagiert
selbst bei massiver subjektiver Belastung nicht.

Natürlich geht das Kovarianzproblem auch in wissen-
schaftliche Untersuchungen ein und trägt hier zur gerin-
gen Varianzaufklärung in korrelativen psychosomati-
schen Forschungsarbeiten bei. Bedeutsamer sind aller-
dings die Komplexität und Heterogenität psycho-
somatischer Reaktionen. Die klinische Diagnostik zeigt,
dass bei jedem Patienten eine äußerst spezifische Kon-
stellation genetischer, psychischer und organischer
Krankheitsdeterminanten vorliegt, so dass letztendlich
nur unter Berücksichtigung all dieser Zusammenhänge
ein Verständnis individueller krankheitsrelevanter Me-
chanismen abgeleitet werden kann. Ob sich etwa eine
bestimmte Verhaltenseigenschaft krankheitsfördernd
auswirkt oder nur zusammenhanglos koexistiert, hängt
im Wesentlichen davon ab, ob die betroffenen individu-
ellen neurobiologischen und peripheren Systeme phy-
siologisch zusammenwirken können bzw. ob deren Zu-
sammenspiel pathologisch bedeutsam werden kann.
Aufgrund der enormen Komplexität der Interaktion al-
ler betroffenen Faktoren treten zahlreiche individuell
unterschiedliche Konstellationen auf, welche die große
Heterogenität der Ätiopathogenesen bei Patienten er-
klären, selbst wenn ein gleiches Krankheitsbild vorliegt.
Fehlende Kovarianz, Heterogenität und Komplexität li-
mitieren die Brauchbarkeit traditioneller psychologischer
Instrumente, deren Messwerte sich üblicherweise auf
Mittelwerte umfangreicher deduktiver Studien beziehen
(vgl. Schlotz, 2005). Im Einzelfall lassen sich damit al-
lerdings kaum kausale Zusammenhänge erkennen, so
dass Interventionen in aller Regel rein psychologischer
Natur sind, verbunden mit der Hoffnung, dass eine Ver-
besserung des psychischen Wohlbefindens auch die kör-
perliche Gesundheit verbessert. Das kann zwar passie-
ren, ist aber keinesfalls hinreichend und aus wissen-
schaftlicher Sicht unbefriedigend. Letztendlich ist eine
Diagnostik individueller Konstellationen psychosomati-
scher Zusammenhänge unverzichtbar, da nur sie kausale
Ansatzpunkte für Interventionen gibt. Dieses Problem
kennt nicht nur die Psychosomatik: In den USA wurde
kürzlich die »Association of Patient Oriented Research«
(APOR) gegründet, mit dem Ziel, die Entwicklung von
Verfahren zu fördern, welche kausale Krankheitsmecha-
nismen im Einzelfall diagnostizierbar, präventierbar und
therapierbar macht. Eine allgemein anwendbare psycho-
somatische Diagnostik zur Erfassung des kausalen Zu-
sammenspiels sozialer, psychischer, genetischer, autono-
mer, immunologischer, endokriner und medizinischer
Faktoren scheint allerdings angesichts der hier genann-
ten Probleme geradezu utopisch zu sein. 

Neuropattern: Zwei neue Diagnosestrategien 
In Anbetracht des großen wissenschaftlichen Bedarfs an
einer psychobiologisch orientierten Psychosomatik hat
die Universität Trier kürzlich einen Postgraduiertenstu-
diengang mit sechs Abteilungen eingerichtet, in wel-
chem Doktoranden der Psychologie, Medizin und Bio-
logie eine interdisziplinäre Ausbildung erhalten können
(http://www.uni-trier.de/psychobiologie/). Meine Ar-
beitsgruppe hat hier den Versuch unternommen, den
oben genannten Anforderungen näher zu kommen.
Dieses geschah unter der Prämisse, herkömmliche Diag-
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noseverfahren nicht zu ersetzen, sondern durch Einbe-
zug neurobiologischer Kenntnisse zu ergänzen.
Ob Stressreaktionen krankheitsrelevant werden, hängt
von dem oben genannten komplexen Zusammenspiel
biologischer und psychischer Prozesse ab – im Endef-
fekt davon, ob sich dadurch die Aktivität von Schnitt-
stellen ändert, über welche das Gehirn mit den übri-
gen Körperorganen kommuniziert. Unser Interesse galt
daher diesen Schnittstellen: Für die Entstehung kör-
perlicher Erkrankungen ist letztendlich nur interessant,
ob sich diese Schnittstellen verändern, nicht aber, wa-
rum dieses der Fall ist. Damit war klar, dass wir den
Versuch unternehmen mussten, die wesentlichen
Schnittstellen zu identifizieren, um dann deren Aktivi-
tät zu messen. Die potenziellen Ursachen interessier-
ten uns nicht mehr; sie sind je nach Grad ihrer Kom-
plexität mit traditionellen psychologischen, geneti-
schen und neurophysiologischen Methoden messbar.
Die erste Strategie galt nun der Identifikation von
neurobiologischen Schnittstellen, über welche die
Kommunikation zwischen Zentralem Nervensystem
und Körperorganen bei Stress abläuft. Im Vordergrund
standen die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-
rinden-Achse (HHNA) und das Autonome Nervensys-
tem. Bei der HHNA unterschieden wir prinzipiell Zu-
stände einer Überaktivierung (Hypercortisolismus) und
Unteraktivierung (Hypocortisolismus), beim Autono-
men Nervensystem Zustände sympathischer (Ergotro-
pie) und parasympathisch/vagaler Aktivität (Trophotro-
pie). Innerhalb dieser vier Gruppen wurden nun jeweils
verschiedene Aktivierungszustände unterschieden.
Diese Unterteilung bezieht sich auf spezifische Boten-
stoffe, Rezeptoren, prä-/postnatal erworbene Disposi-
tionen, unterschiedliche Strukturen sowie deren Inter-
aktionen untereinander. Insgesamt wurden bisher 24
verschiedene Szenarien an diesen Schnittstellen unter-
scheidbar.
Die zweite Strategie intendierte die Messung der Ak-
tivität dieser Schnittstellen. Da direkte neuroche-
mische Messungen im Hirn von Probanden oder Pa-
tienten unmöglich sind, gab es nur die Alternative der
mittelbaren Messung. Wir fragten uns daher, welche
spezifischen psychischen, biologischen und symptoma-
tischen Veränderungen in Folge jedes einzelnen Akti-
vierungszustands auftreten. Bei 21 der 24 Szenarien sa-
hen wir uns in der Lage, ein charakteristisches Muster
(Neuropattern) zu erfassen. Jedes Neuropattern ist da-
her als Muster gemeinsam auftretender psychischer,
biologischer und somatischer Veränderungen einer
neurobiologischen Schnittstelle definiert. 
Für jedes dieser individuellen Symptommuster sind bei
Neuropattern die Variablen nach Muss-, Soll- und
Kann-Kriterien gewichtet. Sind die Muss- und Soll-Kri-
terien erfüllt, so hat sich der Proband/Patient für das
entsprechende Neuropattern qualifiziert, über den ku-
mulierten Wert der Kann-Krierien ergibt sich die indivi-
duelle Ausprägung dieses Patterns. So wird für jeden Pa-
tienten ein individuelles Profil über alle 21 Neuropattern
erstellt, wobei alle Werte im Vergleich zu Mittelwerten
und Standardabweichungen einer gesunden Kontroll-
gruppe betrachtet werden.

Zur Anwendung von Neuropattern 
Neuropattern eignet sich für induktive und deduktive
Untersuchungen. In Trier haben wir die Neuropattern-
Diagnostik bei zahlreichen ambulanten Patienten mit
sehr ermutigenden Ergebnissen eingesetzt. Ferner kam
das Verfahren in verschiedenen Forschungsprojekten
zur Anwendung, in welchen es darum ging, Subgruppen
mit unterschiedlichen Krankheitsmechanismen zu un-
terscheiden. Streng genommen liefert Neuropattern
stets Einzelfalldiagnosen, und die Profile über alle Neu-
ropattern variieren interindividuell deutlich, selbst
wenn vergleichbare Symptome auftreten. Neuropattern
unterscheidet beispielsweise fünf verschiedene Zustän-
de von Erschöpfung oder Burnout, welche entspre-
chend unterschiedliche präventive oder therapeutische
Maßnahmen indizieren. Bei Patienten bietet sich so die
Chance eines sehr individuellen Zuschnitts psycho- und
pharmakotherapeutischer Empfehlungen.
Diesen Vorteilen steht allerdings ein im Vergleich zu
Fragebögen verhältnismäßig großer Zeit- und Kosten-
aufwand gegenüber. Das Neuropattern Diagnosesystem
umfasst a) einen Arztfragebogen mit einigen Daten der
Krankheitsgeschichte und Ergebnissen der ärztlichen
Untersuchung: Verhältnis des Umfangs von Bauch zu
Hüfte (Waist-Hip-Ratio), systolischer und diastolischer
Blutdruck sowie nach Möglichkeit Angaben zu Blutwer-
ten von Cholesterin, HDL, HbA 1c, DHEA-S, Fibrinogen,
C-reaktives Protein, Interleukin 6, Albumin, Adrenalin
und Noradrenalin; b) Zwei Cortisol-Tagesprofile mit je-
weils acht Messungen; bestimmt wird das freie Cortisol
aus Speichelproben, die der Patient im heimischen Um-
feld oder am Arbeitsplatz nach vorgegebenem Protokoll
sammelt. Nach dem ersten Tag werden abends 0,25 mg
Dexamethason eingenommen, um die Feedback-Sensi-
tivität der Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse am
nächsten Tag zu testen (Dexamethason ist verschrei-
bungspflichtig). Fragebögen für die Probanden/Patien-
ten umfassen c) Fragen zur Ermittlung der Neuropat-
tern, d) zu prä- und postnatalen Einflüssen sowie e) zu
psychischen Erkrankungen. Der Zeitaufwand für die Da-
tensammlung beträgt mit der Sammlung von Speichel-
proben (16 x 2 Minuten) insgesamt ca. 90-120 Minuten.
Die selbstständige Auswertung der Daten bis zur Erstel-
lung der Diagnosen kann nur nach einer umfassenden
Schulung erfolgen. Wir beabsichtigen daher, in Kürze
spezielle Kurse in der Deutschen Psychologenakademie
anzubieten.
Für die Nutzung von Neuropattern in der Praxis wird al-
ternativ von Juliane Hellhammer (www. daacro.com)
ein Service vorgehalten, der zu einem Preis von 215 €
+ MwSt die komplette Diagnostik umfasst. Dazu gehö-
ren die Zusendung des Diagnose-Kits, die (vergütete)
ärztliche Untersuchung mit Verordnung des Dexame-
thason-Tests, die Auswertung aller biologischen und
Fragebogendaten bis hin zur ausführlichen Befunder-
stellung. 

Ein Beispiel
In den vergangenen zwanzig Jahren wurde eine neue,
bisher unbekannte Gruppe von stressbezogenen Ge-
sundheitsstörungen beschrieben. Unabhängig vonei-
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nander beobachteten John Mason und Rachel Yehuda
in den USA sowie Juliane Hellhammer, Ulrike Ehlert und
Christine Heim in Trier, dass einige Patienten mit post-
traumatischer Belastungsstörung, Burnout oder chroni-
schen Unterbauchbeschwerden gleichzeitig hohe
Stressbelastung, aber signifikant erniedrigte Cortisol-
spiegel aufweisen (Übersicht bei Heim et al., 2000). Die-
se zunächst kontraintuitiven Befunde wurden anschlie-
ßend von anderen und uns auch bei Subgruppen von
Patienten mit Reizdarm, Fibromyalgie, chronischem Er-
schöpfungssyndrom, atypischer Depression und chroni-
schen Rückenschmerzen gefunden (Griep et al., 1998;
Heim et al., 1998; Pruessner et al., 1999; Heim et al.,
2000; Gold und Chrousos, 2002; Gur et al., 2004; Rohle-
der et al., 2004; Böhmelt et al., 2005; Geiss et al., 2005).
Wir verstehen die Entwicklung des Hypocortisolismus
heute als eine protektive Reaktion, die den betroffenen
Patienten davor schützt, kardiovaskuläre und metaboli-
sche Störungen bei Stress zu entwickeln (Hellhammer et
al., 2005).
Hypocortisoläme Patienten weisen eigentlich immer
drei Symptome auf: Schmerzen, Müdigkeit und eine er-
höhte Erregbarkeit. Wir sprechen daher von der »Hypo-
cortisolismus-Triade«, deren neurobiologische Grundla-
gen inzwischen gut verstanden werden (Fries et al.,
2005). Die Ursachen können auf verschiedenen Ebenen
und in verschiedenen Facetten auftreten. Diese Subty-
pen erfasst unser Diagnosesystem mit sechs unter-
schiedlichen Neuropattern. Je nachdem, ob sich der Hy-
pocortisolismus auf hypothalamischer, hypophysärer,
adrenaler oder Rezeptorebene manifestiert bzw. ob er
in Folge von chronischem oder traumatischem Stress
oder dispositionell (pränatal, genetisch) verursacht ist,
ergeben sich unterschiedliche psychotherapeutische
und pharmakotherapeutische Indikationen. 

Ausblick
Wir haben den Eindruck, dass Neuropattern die Diag-
nostik psychosomatischer und somatoformer Störun-
gen beträchtlich verbessert. Neuropattern ist ein erster
Schritt zu einer psychobiologisch fundierten, kausal
orientierten Diagnostik. Ein erster Schritt deshalb, weil
eine Integration von neurobiologischen und psycholo-
gischen Erkenntnissen in den nächsten Jahren zwangs-
läufig erfolgen wird. Unsere Erfahrung mit Neuropat-
tern zeigen schon jetzt, dass diese Diagnostik völlig
neue Befunde erstellen kann. Das System befindet sich
in einer permanenten Weiterentwicklung und wird
neuen Erkenntnissen der Psychoneurobiologie konti-
nuierlich angepasst. Zusammen mit Klaus Grawe und
Roland von Kaenel (beide Bern) wird derzeit eine The-
rapiestudie vorbereitet, welche die Brauchbarkeit des
Verfahrens ergänzend zur Psychotherapie überprüfen
und dokumentieren soll.

HUBER 
BUCHTIpps
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Die Prävention, Diagnostik und Behandlung von
stressbezogenen Gesundheitsstörungen stellt beson-
dere Herausforderungen an die Klinische Psychologie,
Psychotherapie, Gesundheitspsychologie und Arbeits-
psychologie. Gründe dafür sind das Kovarianzproblem
sowie die enorme Komplexität krankheitsrelevanter
Faktoren. Neuropattern ist ein Verfahren, welches
erstmals stressbezogene Veränderungen von neuro-
biologischen Schnittstellen erfasst, die an der Kommu-
nikation zwischen Gehirn und Körperorganen beteiligt
sind. Gegenüber herkömmlichen korrelativen Ansät-
zen versucht Neuropattern kausale individuelle psy-
chosomatische Zusammenhänge aufzeigen, wodurch
die Entscheidung für gezielte präventive und thera-
peutische Maßnahmen erleichtert wird.
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L I T E R A T U R

NEUROPATTERN   A NEW PSYCHOBIOLOGICAL
METHOD FOR THE PREVENTION, DIAGNOSIS AND
TREATMENT OF STRESS-RELATED DISORDERS 
The prevention, diagnosis and treatment of stress-rela-
ted disorders is a real challenge for areas such as clini-
cal psychology, psychotherapy, health psychology, and
occupational psychology. Reasons are (a) the missing
covariance between the psychological and physiologi-
cal stress response, and (b) a tremendous intra-indivi-
dual complexity of disease related factors, resulting in
broad heterogenity of causal mechanisms, even in pa-
tients sharing similar symptoms. Here, we introduce a
new method which allows to assess the activity of
neurobiological interfaces, participating in the com-
munication between the brain and the body under
stress. In contrast to traditional correlational approa-
ches, this method has the focus on causal individual
mechanisms, associated with stress-related disturban-
ces and diseases. Thus, this new diagnostic tool clear-
ly facilitates decisions for preventive and therapeutic
interventions.
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