


medizin

Chronischer Stress

Pathophysiologie und
neurobiologische Folgen
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Zusammenfassung: Biologische Stress-Antworten, primir als lebenserhaltende Reaktion fiir ,, Flucht oder Kampf* auf Bedrohung entwickelt,

kann bei wiederholter Auslsung verschiedenste, komplexe psycho-neuro-endokrine Antworten bewirken. Stressor und Stressverstirkung l6sen

eine individuelle Stressreaktion aus. Diese reichen von leichten Abweichungen der Homéostase bis hin zu massiven physischen und/oder

psychischen ZNS- Stresszeichen (Neurostress), mit Beteiligung von Cortex, Limbischem System und Hypothalamus/Hypophyse, wo Katechola-

mine und ACTH/Cortisol stimuliert werden. Bei anhaltender Stressbelastung kommt es im ZNS zur Depletion der Monoamine und Stimulation

proinflammatorischer Zytokine. Die Folgen sind Burn-out und Chronic fatigue (CFS). Eine moderne Stress-Diagnostik sollte psycho-soziale

Ursachen, biochemische und physische Stressantworten (im Blut und Urin) definieren, um eine kausale, adidquate Stressverarbeitung zu beginnen.

Jegliche Stress-Intervention und -Privention benétigt einen integralen Einsatz, d.h. die Kombination von naturwissenschaftlicher, komplementir-

naturheilkundlicher und sprechender Medizin.

Schlisselwérter: Akuter und chronischer Stress, ACTH,
Cortisol, Katecholamine, inflammatorische Zytokine,
Stressfragebogen, HRYV, integrale Medizin

Vor bereits 70 Jahren beobachtete SELYE das Paradoxon,
dass die durch Stress aktivierten physiologischen Systeme
Kérperfunktionen nicht nur schiitzen und regenerieren, son-
dern auch schidigen kénnen.

Wie ist dieser scheinbare Widerspruch verkniipft und erklir-
bar? Welchen Einfluss hat Stress auf die Krankheitsentstehung?
Wie erklirt sich der Unterschied der Stressfolgen bei anscheinend
gleicher Stressbelastung und wie kann man Stress messen?

Stress stellt primir ein lebenserhaltendes Regulations-
prinzip des Kérpers dar, auf bedrohliche Situationen mit ei-
nem geeigneten Reaktionsmuster vitale Erhaltungsvorginge
schnell zu aktivieren. Und zwar durch eine ausgesprochen
komplexe Reaktion, welche unterschiedlichste sensorische,
kognitive, emotionelle und neural-endokrine und immuno-
logische Systeme aktiviert und beansprucht. Stressreiche Er-
fahrungen sind durch unterschiedlichste Arten von Trauma,
Missbrauch oder ,,wichtigen Lebensereignissen (= Major life-
events) oder einfachen Arger charakterisiert.



Je nach Dauer und Wiederholungsgrad unterscheidet man
den akuten Stress (= ,,fight or flight®), vom chronischen Stress
(= Kumulation von kleineren bis mittelgradigen Alltags-Las-
ten). Die Auswirkungen des chronischen Stress werden meist
durch entsprechende Lebensweisen wie tippige Ernihrung,
Tabak und Alkohol verstirke, und durch Sport gemindert. Ge-
netische Einfliisse auf die Stressreaktion sind aus Zwillingsstu-
dien nicht bekannt. Zwei wichtige Determinanten bestimmen
die individuelle Stressantwort (Mc Ewen 1998):

—  Individuelle Wahrnehmung der Situation und der
—  allgemeine Gesundheitsstatus

Abweichend von der urspriinglichen Interpretation als einer
unspezifischen Anpassungsreaktion des Korpers (Selye 1936)
wird Stress heute als komplexe psycho-neuro-endokrine Ant-
wort auf diverse Ausloser gesehen (Henry 1986).

Vereinfacht dargestellt besteht der akute Stress aus drei
unterschiedlichen Komponenten, die von Kaluza (2004) be-
schrieben wurde:

Stressor
(= Ausléser als belastende Bedingung oder Situation):

physisch: ~ Schmerz, Hitze, Trauma etc.

psychisch: Partnerschaft, Familie, Umfeld (Bedrohung,
Angst, Kummer, Stérungen, Konflikte )

Arbeit: Leistungsforderung, Zeitdruck, Uberlastung,

Stérungen

Stress-Verstérker: Motive und Einstellungen (z.B. Perfekti-
onismus, kontrollierendes Verhalten, Selbst—Uberforderung,

Ungeduld etc.)

Stress-Reaktion mit physischer und/ oder psychischer
Aktivierung

Physiologische Reaktionen bei Akut-Stress

Die individuelle Stress-Antwort kann sich auf unterschiedlichen
psychischen, biochemischen und organischen Ebenen abspielen,
welche die individuelle Stressreaktion charakterisieren:

1. Abweichung von der Homéostase, als cinfache subjektiv
und objektiv feststellbare emotionelle oder korperliche
Stérung.

2. Physische Stress-Symptome bestehen aus einer Vielfalt
unspezifischer Korperantworten. Dabei beeinflussen Stress-
reaktionen die Funktionen von Gefiflen (Endothel), Blut
(Monocyten, Gerinnung), des Immunsystems (Inflammati-
on), von Regeneration und Stoffwechsel (Glukose, Fette).

3. Priméare Mediatoren sind Vagus, Katecholamine, Stress-
hormone und Cytokine mit folgenden Symptomen:

—  Aktdivierung des ZNS, gesteigerte Durchblutung

—  Atembeschleunigung (Bronchialdilatation)

—  Anstieg des Blutdrucks, Tachycardie,

—  Schwitzen,

—  Kalte Extremititen, Zunahme der Koagulolabilitit

—  Erhohte Energievorhaltung (via Cortisol)

—  Erhohter Muskeltonus, Reflexsteigerung

—  Kurzfristig verbesserte Immunitit und Schmerztoleranz
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4. Stressantwort des ZNS (= Neurostress): Im Gehirn

kommt es zu einer massiven Reaktion mit Hilfe eines kom-

plexen Zusammenspiels der Ebenen

—  Grofthirn (= kognitive Verarbeitung)

—  Limbisches System (= Schaltstelle fiir Stressverarbeitung):
—  'Thalamus: hier laufen die sensorischen Informati-

onen ein und werden weitergeleitet

—  Amygdala : Verarbeitung emotionaler Inhalte

— Hypothalamus:  Auslosung unbewusster  vegetativer

Stress-Reaktionen

—  Locus coeruleus = adrenerge Antwort (= ultraschnel-
le ,trockene® Stressantwort)

— CREF als endokrine Antwort via endogene Opiate
=EOP, ACTH, Cortisol (= verzogerte ,feuchte®

Stress-Antwort)

Das Zusammenspiel der individuellen und situationsbezo-
genen Reaktion entscheidet tiber die Art, Intensitit und Lin-
ge der Stressantwort.

Der zeitliche Ablauf ist hierarchisch entsprechend der Dauer

der zugrunde liegenden biochemischen Antwort geregelt:

—  Vagus: ultrakurze Reaktion (Millisekunden)

—  Sympathikus: schnelle Reaktion (Sekunden)

—  Endokrine Antwort: verzogert (Minuten)

—  Kreislauf, Gerinnung, Stoffwechsel, Immunsystem: lang-
same Reaktion.

Bestimmte emotionelle Grundempfindungen (Arger, Furcht,
Hilflosigkeit) 16sen entsprechende Verhaltensweisen aus
(Kampf, Flucht, Unterordnung), vermittelt durch unter-
schiedliche Konstellationen von Neurotransmittern (Nora-
drenalin, Dopamin) und Hormonen (Cortisol, Adrenalin)
(Psychoneuroendokrines Stressmodell, Henry 1986).

Als Neurostress werden folgerichtig charakeeristische
stressbedingte Verinderungen der Gehirnfunktionen durch
indirekte biochemische Stresswirkung beschrieben:

Depletion monoaminerger Neurone: Repetitive Stressim-
pulse depletieren einerseits serotonerge und adrenerge Neu-
ronen und erschopfen die Monoamin-Konzentrationen von
Dopamin, Noradrenalin, Serotonin im ZNS, mit gleichzei-
tigem Anstieg von excitatorischen (Glutamat) und/oder in-
hibitorischen (GABA) Aminosiuren mit den Symptomen
Depressivitit, Insomnie und Heisshungerattacken.

172 A Wolf / journal of preventive medicine 3 (2007) 170-178

Cortex

(zentrale Reizverarbeitung)

Thalamus
(sensorischer Input)

~ Amygdala
(Schalltstelle)

vm Hypothalamus (CRH)
Hypohyse (ACTH)

v \

NN (DA, NA, AD) NNR (Cortisol)

= ,trockene” Reaktion =, feuchte” Reaktion

Locus coeruleus

Abb. 1: Stress - Regulation im ZNS in den Bereichen Cortex (=Verarbei-
tung), Thalamus (Sensorische Koordination), Amygdala (=Schaltstelle) und

Hypothalamus (Stress-Exekution)

Gleichzeitig werden durch den Abfall von ACTH und
Cortisol die physiologische Stress-Anpassung abgeschwicht.

Immunantwort auf Stress: Eine wesentliche Folge dieser du-
alen Stressantwort von Katecholaminen und Cortisol ist die
Verinderung der physiologischen Immunantwort mit deut-
lich gesteigerter Immunantwort innerhalb der ersten 4-5
Tage nach Akutstress, und markanter Minderung der zelluli-
ren Stressantwort und Expression von proinflammatorischen
Cytokinen IL-6, IL 1§, TNFa und INFy. Diese Cytokine
konnen per se eine ausgeprigte zentrale Fatigue auslosen (zB.
IL-6) und indern den Neurotransmitterstoffwechsel zT. be-
trichtlich (IFN y blockiert die Serotonin-Genese und stimu-
liert die Kynurenine)

Biochemische Schritte und Charakteristika des
ZNS-Stress (=Neurostress)

1. Neurotransmitter (NT): Kontinuierliche Ausschiittung
von Stress-Substraten (Monoamine und CRF-Achse) mit zu-
nehmender Erschopfung der sekretorischen Systeme, Indi-
rekte Hemmung der Serotonin-Biosynthese durch Stimulati-



(wird selbst durch CRH stimuliert,
Phenvialani PEA als deutliche Verstirkung der
enylalanin .
Y Phenylalanin- Phenylethylamin Stressreaktion).
Decarboxylase . ird T
Tetrahydrobiopterin — Serotonin wird aus 5 OH-Trypto-
E};Z:Z)Igllﬁ;;: 2 e Adrendlin phan durch eine Decarboxylase ge-
Dihydobiopterin 5-Adenosyl bildet und durch die Monoami-
A9 Homocystei -
R - nooxydase (MAO) abgebaut. Bei
Vit. By, Vit. By, Folséure /| N-Methyltransferase starker Stimulation der IDO (In-
. SAMe (S-Adenosylmethionin) ] .
Tyrosin doloxygenase) wird statt Serotonin
Tetrahydrobiopterin Noradrendlin Kynurenine metabolisiert. ~Der
NADCP(;ZL'::; ‘ Folsaure H,0 w| Viramin C Verlust von Serotonin 16st die Sym-
. Dihydobiopterin Eisen, Kupfer . .
Tyrosin- H.0 ) ptome Depression, Insomnie und
hydroxylase ? DOPA- 0, Dopamin- .
NADP* decarboxylase Monosygenase Cravmg aus.
l-Dopa  ——g*> Dopamin — Kynurenine hemmen T-Effek-
Gluco- Nervale Vit. B, CO, torzellen und induzieren Apoptose
O e e 122 (= Wirkmechanismus von IF y ge-
gen Tumor- oder virusinfizierte

Abb. 2: Charakteristika des Katecholamin-Stoffwechsels

on der IDO (= Indolamin-Deoxigenase) mit bevorzugter
Bildung von Kynurenine mit nachfolgender dratischer Min-
derung von Serotonin.

Folge: Neurotransmitter-Mangel insbes. der monoamin-
ergen NT Serotonin, Noradrenalin und Dopamin. Anstieg
von Glutamat (excitatorischer NT) und in geringerem Masse
von GABA (inhibitorisch) mit entsprechender Symptomatik.

Katecholamine:

Dopamin: Prikursor von NA und AD, ist der wesentli-
che ZNS-Stimulator mit Auswirkung auf Motorik,
Wachheit, Konzentration, endogene Motivation und en-
dokrine Regulation von Prolaktin und hGH.
DA-Mangel verursacht Fatigue, muskulire und zentral-

nervse Ermiidbarkeit, Konzentrationsstérung, Motiva-
tionsverluste, Depression und Libidomangel.

Adrenalin (AD) wird aus NA/DA durch Wirkung von
SAMe gebildet. Hat als Hormon physische Auswirkung
auf Kreislaufakdivitic ( steigert Puls und Blutdruck) so-
wie mentale Bereitschaft und Aktivitit.

Noradrenalin (NA) wird als Neurotransmitter zu 90 %
im locus coeruleus gebildet (NA-Neurone) und stimu-
liert CRH-Freisetzung und initiiert die Stress-Kaskade

Zellen.
Neuro-Endokrin: Kontinuierlicher
Abfall von CRE ACTH und Cor-

tisol.

2. Inflammation: Starke Stimulation der Expression proin-
flammatorischer Cytokine durch Stressoren mit Anstieg von
TNFa, IL-6, IL-1f$ und IF y.

Folge: Cerebrale (=zentrale) Fatigue

Chronischer Stress und , allostatic load”

Wiederholt oder perpetuiert sich eine Belastungssituation
ohne ausreichende Erholung, resultiert eine chronische
Dauer-Stress-Belastung ( =,allostatic load“ , McEwen, 1998)
mit zum Teil erheblichen Auswirkungen. Die psycho-neuro-
endokrinen Systeme werden zunichst dauerhaft maximal ge-
fordert mit Anstieg von

Cortisol (CRF, ACTH, EOP) und Katecholaminen
Androgene, LH, Cytokine, Prolaktin

Blutdruck

Alteration der Herzfrequenz und ,heart-rate-variability®

(HRV)

Bei linger anhaltender Dauerbelastung gibt es zwei Moglich-
keiten: Bei ,Stressadaptierten bleiben die hohen Stresshor-
mon-Konzentrationen und biologischen Folgen bestehen. Bei
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»Non-adaptierten® erschopfen sich die
Stresssysteme schrittweise bis zur Deple-
tion (ZNS, NNR) mit psychischer
(Burn-out-Syndrom) und physischer

Protein-
synthese

5-90 %

Erschopfung (adrenale Insuffizienz, Im-

mun-InsufﬁzienZ, Fatigue CtC.). Typfophqn Kynurenin I\-gggft\gsrgmung
2.3-Dioxigenase aktivierter T-Zellen
Trvptonhan- Tetrahydrobiopterin O, o
Hr;',grosybse Folsciure Picolinat
Klinische Folgen von Dihydopiopterin H;O
chronischer Stress-Belastung DOPA-
Decarboxylase . 5-HIES
5-HTP Serofonin 5 droeyindol
ZNS: Verlustvon kognitiven Leistungen 5-Hydroxytryptophan Vit B. €O 5-HAT-5-Hydroxytryptamin Essigséiure
- B¢ 2

(Cortisol wirkt neurotoxisch)
Herz-Kreislauf: Hypertonie, Arterio-
sklerose, CVD, Herzinfarkt, Schlaganfall
Muskel-Skelett: Myogelosen, FMS
Magen-Darm: Gastritis, Ulcus, Colon

ZNS / Intestinum / Blutplatichen

Nicotinsdure
Vit. B,
NAD / NADH

/ NK-Zellhemmung

Leber / Makrophagen

v-Interferon

IDO Indolamin- bis (e

¢ N-Acetyl-Transferase

N-Acetylserotonin

HIOMT-Hydroxyinolol-
SAMe l O-Methyltransferase
Melatonin

irritabile

Stoffwechsel: BZ-Anstieg, Hypercho-
lesterinimie, Gewichtszunahme, Dia-
betes (= unverbrauchte Energie)
Immun-System:  Suppression  von
NKZ (= Natural-Killerzellen), TH-Zellen mit vermehrten
Autoimmunerkrankungen, gehiduften Infekten, Tumorpro-
gression

Sexualitét: Libidominderung, Erektionsprobleme, Infertili-
tit und Sterilitit

Gesteigertes  psychisches Risikoverhalten (Genussmittel,
Bewegungsarmut)

Burnout-Syndrom ist als ,Psycho-vegetatives Uberforde-
rungs-Syndrom® insbesondere bei sozial-helfenden Berufen
(Arzten, Krankenschwestern, Pflegern), Managern, Informa-
tikern, Stewardessen, Polizisten, Lehrern, Pfarrern, sowie bei
pflegenden Angehérigen gehiuft zu finden (Burisch, 1994).

Im Vordergrund steht die korperliche und psychische Er-
schopfung mit folgenden Zeichen:

Physisch: Chronische Miidigkeit, muskulire Schwiche,
Leistungsminderung, Schlafstérungen, Myoge-
losen, Herz-Kreislauf-St6rungen, ggl. Immun-
insuffizienz

Psychisch:  Depressivitit, innere Leere, Hoffnungslosigkeit,

unmotivierter Arger, Reizbarkeit, Energiever-

lust (,,Akku ist leer”), Arbeitsunlust bis hin zur

Arbeitsverweigerung
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Abb. 3: Serotonin-Stoffwechsel im Stress: Hemmung der Serotonin-Produktion via Stimulation der

IDO und damit Kynurenin-Biosynthese durch IFN v, eine typische Stressfolge

Kognitiv: ~ Verlust von Kognition und Kreativitit, Zynis-
mus, Negativismus, Soziophobie, Empathie-
verlust, Interesselosigkeit und Riickzugsten-
denz (beruflich, privar)

Endokrin:  adrenale Insuffizienz (erniedrigtes DHEAS,

Cortisol), verminderte Reproduktionshormo-
ne (Mann: LH, Testosteron, Frau: LH, Estradi-
ol)

Inhalt und Schweregrad der Burnout-Symptomatik ist indi-
viduell determiniert und kann sich organisch ausgesprochen
variabel mit unterschiedlichsten Befunds- und Symptom-
Kombinationen darstellen.

Chronic Fatigue Syndrom (CFS) stellt eine weitere, meist mit
erheblicheren subjektiven Einschrinkungen einhergehende
Pathologie dar, die sich aus chronischem Stress mit Beteili-
gung des Immunsystems entwickeln kann.

Stress-Diagnostik

Gestresste Patienten/innen bendtigen ein angemessenes Spek-
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Abb. 4: Typische Verlaufe von salivalem Cortisol mit Normalbereich, bei
adaptiertem Stresszustand, Burnout (die endokrinen Stressantworten sind
erschopft) und bei auffalliger kompletter Inversion des Tagesrhythmus

(circadiane inversion).

trum an verbalen und somatischen MafSnahmen zur Aufde-
ckung und Losung der zugrunde liegenden Konflikte und
Ausléser. Um dem komplexen Problem gerecht zu werden, ist
eine erweiterte medizinische Qualitit in Form der ,integralen
Medizin“ erforderlich. Und zwar mit Verkniipfung von ,spre-
chender” mit ,,naturwissenschaftlicher Medizin.

Dabei werden sowohl verbale subjektive Einschitzungen der
Stress-Ausloser (= Stressoren), der Stress-Verstirker (Stress-Test), als
auch diagnostische Methoden zur Messung und Bestimmung von
Art und Intensitit der entsprechenden Stress-Reaktion eingesetzt.

Folgendes Vorgehen hat sich bewihrt:

Allgemeine und psychosoziale Anamnese (Frage nach Be-
schwerden, Ausléser, Konfliktfaktoren)

Kérperliche Untersuchung

Stress-Test: Subjektive Einschéatzung von Stressoren und

Stress-Verstérkern:

—  Allgemeiner Stress-Fragebogentest (nach Brantley) nach
allgemeinen Stressreaktionen

—  Kérperliche Stress-Signale

—  Fragebogen nach externen Stressoren und endogenen

Stress-Verstirkern (Frage-Liste nach Kaluza 2004))
—  Erndhrungs- und Sport-Anamnese, Genussmittel, Medi-

kamente

Die Fragebogentests stellen die Grundlage der wichtigen
Stress-Verarbeitungsmethoden dar: hiufige Stressoren wie
»Druck, Hetze, Arbeitsiiberlastung® lassen sich oft durch an-
dersartiges Zeit- und Arbeitsmanagement giinstig beeinflus-
sen, betriebliche Probleme durch Mediatoren/Moderatoren
und Teamgespriche mindern bzw. l6sen.

Zur Minderung der endogenen Stressoren wie
—  Gefiihl der Schwiche

—  Angst

—  Abgrenzungsprobleme

—  iliberhohte Selbstanforderungen und

—  DPerfektionismus

sind hiufig kognitiv-verhaltenstherapeutische oder psychothera-
peutische Assistenz erforderlich. Auf jeden Fall sollte der Patient/-

in von einem erfahrenen Stresstherapeuten gecoacht werden.

Biochemisch-physische Stress-Untersuchungen:
— Allgemein: Routine-Labor, TSH, Selen, Zink, 25 OH-
Vitamin D3, CRP hs, Homocystein
—  Biochemisch-Endokrin:
—  Serum: Cortisol, DHEAS, ACTH, LH, Testosteron
(") , eventuell Serotonin, Pregnenolon-Sulfat
—  Speichel: Cortisol Tagesprofil (8, 14, 20 h), DHA (8,
20 h)
Die Vorteile einer Speicheluntersuchung sind nicht
nur in der Bestimmung des freien, biologisch wirksa-
men Cortisol und DHEAS, sondern auch in der Un-
abhingigkeit der Mafinahme von Arztbesuchen zu
sehen. Die Untersuchung ist tiberall und jederzeit
durchfihrbar und erbringt exzellente Resultate zum
Stressgeschehen und erlauben exakte Differentialdia-
gnosen.
— 2. Morgen-Urin: Katecholamine (A,NA, DA), Sero-
tonin, GABA, Glutamat
Der 2. Morgen-Urin spiegelt am besten die Tagesak-
tivitdt wider und ist somit ein geeigneter Indikator
der endogenen Katecholamin-Sekretion und —Akti-
vitit.
—  Bei zusitzlichen Schlafstérungen: Melatonin (tagsii-
ber), besser: Speichel-Melatonin (20, 22, 2 h)
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Physikalische Parameter:

—  Blutdruck (im Sitzen nach 10 min Ruhe)

—  Heart-rate-Variability = HRV (Bestimmung der Vagus/
Sympathikus-Aktivitdt durch Herzfrequenz-Messung via
EKG), moglichst unter “Alltags-Bedingungen” tiber 24
Stunden.

—  Bestimmung des Oxidationsstatus TOC (= total oxida-
tive concentration)

—  Anthropomorphie: BMI, Taillenumfang

—  Weitergehende Untersuchungen je nach individueller
Symptomatik und Befunden:

Bei BMI>26 und laillenumfang >87 cm (Frauen) bzw.
>102 cm (Miinner):

Stoffwechseluntersuchung (Fettstoffwechsel, oGT), bio-
chemische Arteriosklerose-Diagnostik : Homocystein,
Fibrinogen, PAI 1, Lp (a) etc.

Leistungsdiagnostik (VO2 max, Steptest, Lactat-Test),
Gefif3-Diagnostik (Doppler).

Diese Diagnostik ist vor allem notwendig, um akute le-
bensgefihrliche Situationen fiir das Individuum prilimi-
nar zu erkennen und zu vermeiden (Privention versus
Intervention)

Bei Fatigue und Zeichen des stimulierten bzw. insuffizi-
enten Immunsystems (CFS): Immunologische Diagnostik
(Lymphozyten-Differenzierung, Immunglobuline), Fer-
ritin, Zn, Se (Serum), Infektionsserologie (EBV, Borreli-
en, HHV 6 etc.)

Das Erkennen von Stressoren und seiner Verstirker ist eben-
so wichtig, wie das Erkennen der individuellen bioche-
mischen und physikalischen Stress-Zeichen. Simtliche Be-
funde dienen einerseits in einem longitudinal ausgerichteten
Setting als Orientierungspunkt. Andrerseits dient dieses kon-
krete Befundcluster der konkreten Motivation und Verbesse-
rung die Langzeit-Compliance.

Therapeutische Methoden
und grundsatzliche Uberlegungen

Das Ausloschen vertrauter, verinnerlichter Reaktionen und
Muster ist selbst bei negativen Auswirkungen fiir jeden Be-
troffenen nur mit groffer Anstrengung zu erreichen. Grund-
sdtzlich sind Maf§nahmen auf drei Ebenen notwendig:
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Psychisch-emotionell

Erkennen von Stressoren (= alltdglichen Belastungen im per-
sonlichen und beruflichen Umfeld) sowie den personlichen
,Stress-Verstirkern“( = Stress verschirfenden Gedanken und
Einschitzungen).

Etlernen von Problemldsungen (oft als mittelfristige the-
rapeutische Intervention durch Coaching oder Psychothera-
pie/psychologen/in), sowie Umdeuten von Stressverstirkern.

Erlernen von Entspannungstechniken, wie Yoga, pro-
gressive Muskelentspannung nach Jakobsen, Meditation, au-
togenes Training, zum tiglichen Einsatz mindestens iiber
30 Minuten.

Vorteilhaft, da einfach erlernbar und iiberall anwendbar,
erscheint eine ,,Achtsamkeits-Meditation® aus der Schule der
Mindfulness-Based-Medicine (MBM), die an vielen ameri-
kanischen Stresskliniken gegen Stresswirkungen wissen-
schaftlich erprobt und gesichert wirksam ist.

Somatische ,Ordnungstherapie”

Der Begriff — entlehnt aus der Kneipp’schen Gesundheits-
lehre — bedeutet hier die Wiederherstellung der biorhyth-
mischen, chronobiologischen Ordnung. (Siehe auch Fauteck
2006).

In therapeutischer Hinsicht bedeutet dies die Verlage-
rung der aktiven Arbeit auf den Sonnentag, Reduktion der
korperlichen und kognitiven Tdtigkeit am Abend, Gebrauch
von entspannenden kreativen Tdtigkeiten wie Musikhéren,
aktives Musizieren, kreatives Lesen, aktive Entspannung
(Meditation etc.). Auflerdem wenig passive ,Berieselung®
wie Fernsehen etc. als erste Therapiemaf$nahmen.

Korperliche Aktivitit und Sport: Einrichtung von még-
lichst tiglichen aeroben Sporteinheiten nach eigener Wahl,
vorzugsweise Nordic Walking, leichtes Joggen, Radfahren
etc.

Bei einer Gesamtzeit von 2,5 bis 3, o Stunden fiir Minner
und 3,5 bis 4,0 Stunden pro Woche fiir Frauen sind Gesund-
heitsvorteile wissenschaftlich gesichert.

Ausdauersport gehort zu den verlisslichen Entspannungs-
Maflnahmen mit zusitzlichem Benefit fiir Herz-Kreislauf,
Senkung eines erhohten Blutdrucks, Gewichtsregulierung
und Malignomprotektion.

Die Ernihrung sollte an die, mediterrane Kost“ (= kom-
plexe Kohlenhydrate, Vermeiden von Siiflem, pflanzliche
Ole, als Eiweiflquelle Fisch, mageres weifles Fleisch, magere



Milchprodukte, wenig Alkohol) adaptiert werden. Spezielle
Ernihrungspline bei Ubergewicht, bei Pridiabetes und Dia-
betes, sowie bei biografischen familidren Risiken sind unbe-
dingt ratsam.

Substrat-Therapie
Zur Beschleunigung des Behandlungsergebnisses ist nicht
selten eine Substrat-Substitution der deutlich deprivierten
Systeme sinnvoll.

An folgende Substitute ist dabei zu denken:

Bei Schlafstérungen, Depressivitét: Bei chronischem Stress
sind hiufig Serotonin und Pregnenolon-Sulfat im Serum
deutlich vermindert. Obgleich es sich bei dem gemessenen
Serotonin um das thrombocytire Produkt handelt, besteht
aus klinisch empirischer Sicht eine gute Korrelation zwischen
Serotonin-Mangel-Symptomen und Serum-Werten, so dass
ein ,steady-state” in den unterschiedlichen Kompartimenten
anzunehmen ist.

Zur Optimierung des Serotonin-Spiegels eignen sich
L-Tryptophan (bei deudich geringerer Bioverfiigbarkeit von 1-3 %)
soo mg tiglich abends, sowie s-Hydroxy-Tryptophan (sHTP
hat deutlich hohere Bioverftigbarkeit) 200-500 mg tigl. verteilt
auf 2 Dosierungen. Serotonin schiitzt das ZNS vor Stressein-
fliissen. Diese Substitution ist meist {iber mindestens zwei bis
vier Monate notwendig. Anfangs sollten auch {iber mindestens
vier Wochen — je nach Untersuchungsdaten — inhibitorische
Aminosiuren (Glutamin, wird zu GABA metabolisiert) und
Neuromodulatoren (Taurin, Theanin) verordnet werden.

Nach dieser Initialzeit ist eine Kontrolle sinnvoll mit ent-
sprechender Anpassung der Dosis.

In seltenen Fillen konnen voriibergehend auch Seroto-
nin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI) notwendig werden.

Bei vermindertem Pregnenolon-Sulfat im Serum sollte
zu Schutz und Funktionsbesserung des ZNS das Neurostero-
id Pregnenolon in einer Dosierung von 30 — 100 mg tigl.
morgens verordnet werden.

Neben Serotonin, das in Melatonin verstoffwechselt wird
sollte bei festgestelltem Melatonin-Mangel auch Melatonin -
vorzugsweise in ,slow-release-Form® - zur Wiederherstellung
der Schlafqualitit verordnet werden.

Starke Stressempfindlichkeit: Bei erniedrigtem DHEAS
sollte bei beiden Geschlechtern DHEA dosisangepasst zur
Verbesserung der Stressverarbeitung verordnet werden. (Do-
sis: Médnner 10-50 mg, Frauen § — 25 mg tigl. morgens)

Bei gestortem Biorhythmus (im Cortisol-Tagesprofil) wird
neben der Ordnungstherapie mit Wiederherstellung des Tag/
Nacht-Rhythmus oft der Einsatz von Melatonin und bei Hy-
pocortizismus von Hydrocosrtison (angepasst rhythmisch
von 5-10 mg) erforderlich.

Hormonsubstitution bei Ménnern: Bei reduziertem freien
Testosteron und LH und Androgenmangelzeichen (Verlust
von Antrieb, Libido, Erektilitit, Gewichtszunahme) kann
man zur Verbesserung von Motivation und Antrieb Testoste-
ron transdermal in einer Dosierung von 25 — so mg tigl.
morgens raten. Voraussetzung ist ein niedrig-normaler PSA-
Wert und eine palpatorisch und sonografisch unauffillige
Prostata.

Hormonsubstitution bei Frauen: Die stressbedingte Hor-
monstérung erkennt man an Zyklusstorungen, erniedrigtem
Serum-Estradiol (meist < 25 pg/ml) und einem FSH/LH-
Quotienten >2.

In diesen Fillen sollte bei lingerer Dauer die Auswirkung
auf den Knochen geklirt werden. Und zwar durch Osteo-
densitometrie und Messung von osteokatabolen Markern (£3-
Crosslabs im Serum) sowie 25 OH-Vit D3. Auflerdem emp-
fiehle sich eine Substitution mit Estradiol (vorzugsweise
transdermal); zusitzlich natives Progesteron oder Didroges-
ton.

Bei oxidativem Stress: Verordnung von antioxidativen Vit-
aminen bestehend aus Vitamin C, B-Komplex (niedrig do-
siert), Vitamin E, a-Liponsiure, Biotin, Coenzym Q 10, Fol-
siure, Selen.

Spurenelemente: Zink (z.B. Zn-oratat oder -histidinat) tig-
lich morgens niichtern, Magnesium, sowie Calcium und Vita-
min D3.

Stress ist eine in den westlichen Industrienationen verbreite-
te und meist véllig unterschitzte biologisch konsumierende
Reaktionskaskade mit vielfiltigen psycho-endokrinen und
somatisch risikoreichen Pathologien. Erstmals wurde in der
Interheart-Studie (2004) Stress als Faktor und Ursache von
Herzinfarkt nahezu gleich hiufig mit Nikotin-Usus und Fett-
stoffwechselpathologien ermittelt. In der reguliren medizini-
schen Sprechstunde hat weder die Diagnostik noch die
Stressverarbeitung und -minderung konzeptionell Platz. Das
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medizin

verbesserte neuro-psycho-endokrine Wissen und die progres-
siven Diagnose- und Therapie-Methoden lassen Hoffnung
aufkommen, in der Zukunft das komplexe Bild von Stressre-
aktionen exakter zu diagnostizieren und konkrete Hilfen an-
bieten zu kénnen. Das Konzept der ,Integralen Medizin!*
kann fir dieses herausfordernde, vielgestaltige Thema durch
Zusammenfithrung von ,sprechender und ,naturwissen-
schaftlicher Medizin den Weg weisen.
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