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Lange Zeit wurde vermutet, dass Krebserkrankungen in Zusammenhang mit spezifischen Per-
sönlichkeitszügen stehen. Aus wissenschaftlicher Sicht besteht jedoch zur Zeit kein Anhalt für
eine persönlichkeitsgebundenes Krebsrisiko. Psychische Überlastungen zeigen zwar eine gene-
relle Koinzidenz mit einer erhöhten Krankheitsanfälligkeit, allerdings besteht keine statistisch
signifikante Korrelation mit onkologischen Erkrankungen. Andererseits lassen sich Verhaltens-
weisen identifizieren, die sowohl mit der psychischen Verfassung als auch mit einem erhöhten
Krebsrisiko einhergehen, z.B. Tabak- und Alkoholabusus. Die Inanspruchnahme präventiver
Angebote ist daher auch psychosozial determiniert. 

D as Krankheitspanorama in den
industrialisierten Staaten ist
immer mehr geprägt von chro-

nischen Leiden. Darunter nehmen die
vielfältigen onkologischen Erkran-
kungen einen vorderen Rangplatz
ein. Gesundheitsbezogene Aktivitä-
ten stützen sich im Wesentlichen auf
die Prävention, sei es durch nach-
drückliche Warnungen vor verhal-
tensbedingten Risiken oder durch
(i.d.R. Kassen finanzierte) Früherken-
nungsuntersuchungen von Krank-
heitsvorstufen oder Frühstadien (1),
deren Nutzung jedoch weit hinter
den Erwartungen zurückbleibt. 

Wenn auch das Detailwissen
über die onkologischen Krankheiten
täglich zunimmt, ist ein umfassen-
des Modell der Karzinogenese vor-
erst, wenn überhaupt, kaum zu er-
warten. Diese, vor allem in der Lai-
enöffentlichkeit, viel beklagte Er-
kenntnislücke zu schließen, fühlen
sich auch wissenschaftliche Fach-
gruppen aufgerufen, die verhaltens-
abhängig oder persönlichkeitsge-
bundenen Risiken nachgehen, wie
die Psychosomatische Medizin, die
Sozialmedizin, die Psychologie und
neuerlich auch die Gesundheitswis-
senschaften („public health“ Ge-

Spektrum psychosozialer Erklärungs-
und Interventionsmöglichkeiten be-
trächtlich erweitert. Der Begriff „Psy-
chosoziale Onkologie“ erscheint we-
gen der vielfältigen seelischen, mit-
menschlichen, bis zu sozialrechtli-
chen Bezügen und Schnittstellen
heute als angemessener.

Mit der psychosomatischen
Denktradition verknüpfen sich spiri-
tuell-philosophische, animistische,
esoterische bis naiv-kulturkritische
Lehren. Gängige Schlagwörter sind
„Sinn“ oder „Botschaft der Krebs-
erkrankung“, wodurch dem onkolo-
gischen Geschehen eine (verborgene)
Absicht unterstellt wird. Die (miss-
bräuchliche) Verwendung der psy-
chosomatischen Terminologie belas-
tet den wissenschaftlichen Diskurs
hinsichtlich psychosozialer Krebsrisi-
ken und verschleiert den ideologi-
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sundheitspsychologie, etc.). Vor al-
lem in der Psychosomatischen Me-
dizin traf dieses Interesse in den
zwanziger Jahren des vergangenen
Jahrhunderts zusammen mit den
anfänglich hoffnungsvoll erschei-
nenden Ansätzen, hinter körper-
lichen Erkrankungen spezifische
Persönlichkeitszüge bzw. Lebens-
schicksale aufzuspüren und diese
Kenntnisse einer primären Präven-
tion zugänglich zu machen. 

Die inzwischen überholte Asso-
ziation des Begriffes „Psychoonkolo-
gie“ mit einer Psychoätiologiethese
stammt aus den Zeiten, in der eine
Krebsdiagnose einen raschen und fa-
talen Verlauf bedeutete und nur we-
nige Behandlungsoptionen offen
standen. Dank und in Folge der Ent-
wicklung wirksamer somatischer
Therapiemethoden hat sich auch das
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schen Charakter solcher im Laienum-
feld gern aufgenommener Irrlehren. 

Somit sind wir aus zwei Richtun-
gen mit Thesen oder Überzeugungen
von einer seelischen Krankheitsverur-
sachung konfrontiert: Auf Patienten-
seite finden wir schuldhafte Selbst-
zuschreibung und subjektive Krank-
heitstheorien, z.B. zur Befriedigung
eines verständlichen Kausalbedürf-
nisses; dabei handelt es sich um in-
trapsychische Formen der Krank-
heitsverarbeitung und nicht um Da-
ten, die sich zur Theorieprüfung eig-
nen. In der wissenschaftlichen Dis-
kussion geht es um die (empirische)
Prüfung der Hypothese persönlich-
keitsgebundener Krankheitsrisiken.

Dem entsprechend setzt der fol-
gende Beitrag zwei Schwerpunkte:
Zum einen die Nachzeichnung der
wissenschaftlichen Diskussion hin-
sichtlich der Frage, welches wissen-
schaftliche Gewicht den psycho-
sozialen Ursachenvermutungen be-
züglich der Onkogenese zukommt.
Das heißt, welche Bedeutung haben
definierte (spezifische) Persönlich-
keitszüge, seelische Belastungen
oder unbewusste psychische Fakto-
ren bei der Entstehung und ggf. auch
im Verlauf von Krebserkrankungen –
im Sinne der Überprüfung einer wis-
senschaftlichen Theorie. Zum ande-
ren geht es um Kausalzuschreibun-
gen, wie sie von Patienten und in der
Laienöffentlichkeit vorgenommen
werden, in Form des Nachvollzuges
von subjektiven Theorien, denen u.a.
eher eine Funktion in der Angst-
oder Krankheitsbewältigung zu-
kommt, als dass sie auf Erkenntnis-
gewinn aus sind. 

Wenn auch psychosoziale Ätiolo-
gievorstellungen immer wieder vor-
getragen werden (2), haben sie im
aktuellen Schrifttum an Bedeutung
verloren. Sie tauchen aber in ande-
rem Gewande wieder auf, und zwar

bei Thesen zur psychosozialen Ver-
laufskontrolle (3) bis – im extremen
Falle – zur psychologischen Er-
klärung von Spontanremissionen (4).
Dabei steht letztlich nicht das prinzi-
pielle Faktum, dass psychosoziale
Prozesse (im weitesten Sinne) Ein-
fluss auf den Verlauf chronischer Er-
krankung nehmen, zur Diskussion,
sondern die Spezifitätsannahmen
einmal hinsichtlich der Krebserkran-
kungen und zum anderen hinsicht-
lich personen- und persönlichkeits-
seitiger Einflussfaktoren.

Stand der wissenschaftlichen
Diskussion 
Als Vordenker einer psychoso-

zialen Onkogenese gelten bereits
Hippokrates und Galenus, aus deren
Schrifttum sich Hinweise auf die
Krebsentstehung, nämlich durch
eine melancholische Seelenverfas-
sung, herauslesen lassen. Die These
„Krebs durch Melancholie“ präzi-
sierte sich zu einer (noch heute ak-
tuellen) Depressionstheorie des
Krebses, hinter der sich allerdings
eine Mehrzahl von Erklärungs-
modellen verbirgt. Angenommen
wurde einerseits, dass sich durch
eine melancholische Gemütsverfas-
sung („Krebsdyskrasie“) Krebser-
krankungen bereits ankündigten.
Andererseits vermutete man, dass
seelische Überlastungen zu einer Er-
schöpfungsdepression führten und
diese wiederum einem malignen
Zellwachstum den (immunologi-
schen) Boden bereiteten. Schließlich
sind manche Autoren der Überzeu-
gung, dass pathologische Trauerpro-
zesse nach Kindheitstraumata de-
pressive Entwicklungen einleiteten,
die mit vitalen Gehemmtheiten
auch auf organischer Ebene einher
gingen. Weiterhin wird ein spezifi-
sches Persönlichkeitsmuster: „Typus
Carcinomatosus“ oder „Typ C“, ver-

gleichbar mit der „psychosomati-
schen Persönlichkeitsstruktur“, er-
kennbar an dem Phänomen der
„Alexithymie“ (Seelenblindheit)
postuliert, die auch bei onkologisch
Kranken anzutreffen sei (5). 

Im Zusammenhang mit den Er-
klärungsversuchen der malignen
Neoplasien stehen wir dem wohl
einmaligen Phänomen in der psy-
chosomatischen Medizin gegenüber,
dass nahezu jede psychosoziale,
psychologische oder psychothera-
peutische Richtung einen eigenen,
spezifischen Beitrag zur Ätiologie
bereithält und dass nahezu alle bis-
her angestellten Überlegungen noch
aktuell sind – ungeachtet der theo-
retischen Inkompatibilität und der
widersprüchlichen Datenlage. Im
einzelnen lassen sich die hypotheti-
schen Konzepte wie in Tabelle 1 ge-
zeigt ordnen. Psychosoziale Theo-
rien zur Erklärung von Krebsleiden
gehen von der allgemeinen Frage
aus, ob die seelische Gesundheit
oder psychisch determinierte Ver-
haltensweisen eine ursächliche
Rolle in der Krebsentstehung spie-
len. Betrachtungen zur psychosozia-
len Onkogenese sollten somit nicht
nur Persönlichkeitseigenschaften
berücksichtigen, sondern auch sol-
che Risikofaktoren und Risikokons-
tellationen einschließen, die poten-
tiell steuerbar sind oder die als Aus-
druck einer psychischen oder psy-
chosomatischen Erkrankung gelten
können. Abusus oder Abhängigkeit
von Genussmitteln, die toxische
Substanzen enthalten und das
Krebsrisiko eindeutig erhöhen, z.B.
Rauchen, finden weder in den sub-
jektiven Erklärungen die gebüh-
rende Beachtung, noch werden sie
im entsprechenden wissenschaftli-
chen Kontext als psychosozial einge-
ordnet, obwohl hier eine seelische
Problematik das entsprechende kar-
zinogene Risikoverhalten zumindest
mitbedingt (6). Die Multikausalität
der Krebserkrankungen schließt in
diesem Sinne auf jeden Fall auch
psychosoziale Faktoren mit ein.

Theorieansätze zur 
Psychogenese onkologischer
Erkrankungen
In diesem Abschnitt stehen die

Theorien im Vordergrund, die Krebs

Tab. 1 Theoretische Konzepte einer psychosozialen Krebsgenese

Krebspersönlichkeit (Typ C) depressiv, harmoniebedürftig, gefühlsisoliert, trennungs-
sensibel, etc.

Typ C-Verhalten nachgiebig, überangepasst, unterwürfig, abhängig
Risikoverhalten, -einstellungen Verleugnung von Bedrohung, Vermeidung präventiver Maß-

nahmen
Di-Stress chronische Überlastung
Lebensentwurf, Lebenssinn Verlust, Aufgabe wesentlicher Lebensinhalte und Lebensziele
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auf spezifische Merkmale der Per-
sönlichkeit zurückführen. Ausgangs-
punkt für diese Erklärungsversuche
stellt der Phänotypus „Krebspersön-
lichkeit“ oder auch „Typ C“ dar, der
von vielen Autoren (scheinbar)
übereinstimmend beschrieben wird
als depressiv, antriebsgehemmt, un-
fähig, eigene Interessen zu verfol-
gen, Ärger zu empfinden oder gar zu
zeigen. In seinem Urvertrauen er-
schüttert, neige ein solcher Mensch
dazu, auf Verlusterlebnisse mit Hilf-
und Hoffnungslosigkeit zu reagie-
ren. Im Folgenden wird versucht,
Hypothesenbildung und -überprü-
fung nach dem jeweiligen theoreti-
schen Standpunkt geordnet darzule-
gen, ohne dass an dieser Stelle eine
Vollständigkeit möglich ist (5). 

In der Beurteilung der onkoge-
netischen Risikokonstellation lassen
sich zwei Prinzipien unterscheiden:
das oben genannte Persönlichkeits-
konstrukt („Typ C“) und aus beha-
viouristischer Sicht das „Typ C-Ver-
halten“. Dementsprechend sind im
Bereich der deskriptiven Persönlich-
keitspsychologie zwei Arten von
Forschungsstrategien gebräuchlich.
Auf der einen Seite steht ein phäno-
menologisches Vorgehen, das zu
idealtypischen Persönlichkeitsent-
würfen führen soll. Auf der anderen
die Testpsychologie, die mit standar-
disierten Test-Reizen verallgemein-
erbare, typische Reaktionen provo-
zieren will – wobei Patienten auf
verschiedenen Dimensionen (Perso-
nenvariablen) des „Typ C-Verhal-
tens“ eingeschätzt werden. Vertreter
beider Richtungen versuchen mit
ihren Mitteln, ein typisches Portrait
des Krebskranken zu zeichnen. In
der fast 60-jährigen Geschichte der
testpsychologischen Erforschung
des Krebsproblems ist eine Fülle von
diagnostischen Verfahren bei den
verschiedensten Patientengruppen
angewandt worden. Die überwie-
gende Zahl der Studien zum „Typ C“
bedienen sich mehrerer methodi-
scher Ansätze; meist werden Skalen
oder Tests kombiniert mit halb-
strukturierten oder freien Inter-
views zur Biographie, der speziellen
Krankheitsvorgeschichte, etc. Unge-
achtet der jeweiligen Methode der
Datenerhebung und auch der Tu-
morlokalisationen entsteht bei einer

Durchsicht der verschiedenen Stu-
dien zur Krebspersönlichkeit der
Eindruck einer hohen Konvergenz
der Resultate. Die Analyse der ent-
sprechenden Primärliteratur zeigte
allerdings, dass nahezu jedem signi-
fikanten Ergebnis ein ebenfalls sig-
nifikantes Gegenergebnis zugeord-
net werden kann und dass, vor allem
von den Befürwortern einer „Krebs-
persönlichkeit“, welcher psychothe-
rapeutischen Provenienz auch im-
mer, negative Resultate vielfach
nicht rezipiert wurden (5, 7). Eine
Übersicht der betreffenden Eigen-
schaften gibt Tabelle 2 bezogen auf
das Mamma- und Bronchialkarzi-
nom, wobei sich Arbeiten aus jünge-
rer Zeit im Wesentlichen auf das
Merkmal „Depressivität“ konzen-
trieren. 

Ähnlich lautende Befunde liefern
Untersuchungen über gynäkologi-
sche Tumore, hämatologische Er-
krankungen, das Kolonkarzinom,
das Melanom u.a.m; auch hier fällt
die widersprüchliche Datenlage ins
Auge. 

Die wissenschaftlich orientierte
Psychoätiologie-Diskussion malig-
ner Erkrankungen führen haupt-
sächlich Vertreter der psychodyna-
mischen und psychosomatischen
Schulen und der Verhaltenstherapie.
Auf die Überlegungen beider soll im
Folgenden knapp eingegangen wer-
den. Die meist schillernden ideolo-
gisch-weltanschaulichen Positionen
bleiben an dieser Stelle außer Acht.

Entsprechend der Weiterent-
wicklung der Tiefenpsychologie las-
sen sich psychoonkologische An-
sätze heute danach unterscheiden,
inwieweit sie sich auf ein primäres

Motivationskonzept stützen, ob sie
Ich-Funktionen – z.B. Abwehr, An-
passung etc. – in den Mittelpunkt
stellen oder ob das Schwergewicht
auf dem „Selbst“ oder den „Objekt-
beziehungen“ liegt. In jeder dieser
Sichtweisen findet man engagierte
Befürworter einer Krebs-Psycho-
genese. Von Wilhelm Reich stammt
eine der ersten ausformulierten psy-
chosomatischen Theorien – Krebs
durch unausgelebte Bedürfnisse.
Trotz ihres hochspekulativen Gehal-
tes hat diese Sicht nicht nur in der
Laienwelt, sondern auch im aktuel-
len wissenschaftlichen Schrifttum
zahlreiche Anhänger gefunden (8,
9). Auf Reich stützen sich heute noch
alle die, die „fehlgeleitete Lebens-
kraft“ oder analoge Konstrukte für
die Krebserkrankung verantwortlich
machen, welche dann durch ent-
sprechende, meist körperorientierte
Psychotherapieverfahren (10) reka-
nalisierbar wäre. Eine andere Rich-
tung betrachtet Krebs als symbol-
haften Ausdruck von meist aggressi-
ven bzw. autoaggressiven Konflikten
(11–13). Vielfach werden Verluste,
die zu einem psychischen Defekt mit
depressiver Symptomatik geführt
haben, als krebsverursachend ange-
sehen (14). Methodensichere empi-
rische Untersuchungen hinsichtlich
des Zusammenhanges zwischen De-
pressivität und Krebs bestätigen
diese Hypothesen jedoch nicht (15),
was in dieser Schärfe jedoch nicht
für den Krankheitsverlauf gilt. Aller-
dings spricht auch hier die Evidenz
eher für unspezifische Verlaufsmo-
deratoren (3).

Beiträge zur Lösung des Krebs-
problems stammen auch von Vertre-

Tab. 2 Hypothetische Merkmale bei Brust- und Bronchialkarzinom-
erkrankungen

Bronchialkarzinom
• Verleugnung und Verdrängung
• Verminderte Gefühlsabfuhr
• Gehemmte Sexualität
• Unterwürfigkeit bei gleichzeitig 

hoher Durchsetzungskraft
• Hohes moralisch-ethisches Selbstkonzept
• Erhöhte Extraversion
• Erniedrigter Neurotizismus
• Vermehrt Verlusterlebnisse
• Erhöhte Depressivität

Mammakarzinom
• Verleugnung und Verdrängung
• Verminderter oder übermäßiger 

Ausdruck von Ärger und Wut
• Sexuelle Zurückhaltung
• Erhöhte Extraversion
• Erniedrigter Neurotizismus
• Masochistische Charakterstruktur
• Vermehrt Verlusterlebnisse
• Neigung zu Depression
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tern der zweiten wichtigen psycho-
logischen Richtung der Aufklärung
menschlicher Erkrankungen, der
Lern- oder Verhaltenstheorie. „Ver-
halten“ wird dabei weit gefasst, als
das sichtbare und messbare Tun
oder Unterlassen eines Menschen,
wobei das „Tun“ auch die damit ver-
bundenen kognitiven, immunologi-
schen und biochemischen Prozesse
einschließt. Dementsprechend set-
zen viele Theorien am Immunsys-
tem an, das stressbedingt ge-
schwächt, der Tumorentstehung zu
wenig Widerstand entgegen setzen
solle. Im Tierexperiment ist der
Nachweis gelungen, dass konditio-
nierte Stimuli einen immunsuppres-
siven Effekt haben können. Komple-
mentäre Experimente ließen auch
eine Immunstimulation bewirken.
Unter Verweis auf diese Phänomene
postulierte u.a. Eysenck (16) sodann
eine konditionierte Drüsenreaktion
auf Stress, die sich immunsuppressiv
und somit krebsbegünstigend aus-
wirke. Ausgehend von der Annahme
einer persönlichkeitsbedingt erhöh-
ten Ängstlichkeit und Konditionier-
barkeit von Krebspatienten, schließt
Eysenck auf eine genetisch-konsti-
tutionelle Begünstigung konditio-
nierter Immunsuppression unter
Stress, die der Kanzerogenese Vor-
schub leiste. 

Denselben Stellenwert, den die
Verlusthypothese bei psychodyna-
misch orientierten Autoren ein-
nimmt, erhalten die belastenden Le-
bensereignisse („life events“), meist
ebenfalls Verluste, bei lerntheore-
tisch und behaviouristisch orientier-
ten Sozialpsychologen. Mehrere For-
schergruppen berichten von kumu-
lierenden Belastungserfahrungen im
Vorfeld von Krebserkrankungen –
Befunde die allerdings nicht unwi-
dersprochen blieben (6, 17). In kom-
plementärer Weise gilt soziale Un-
terstützung als Schutzfaktor gegen
Krebs – eine Hypothese, die ähnlich
viele Befürworter wie Kritiker ge-
funden hat (5). 

Der auch bei der Erklärung ande-
rer Phänomene unbefriedigende,
behaviouristische Reiz-Reaktions-
Automatismus erfuhr eine Erweite-
rung durch kognitive Aspekte. Die
eindimensionale Gleichsetzung von
Stress und Krebs wird ergänzt durch

Überlegungen zur Stressverarbei-
tung. Dabei wird kognitiven Prozes-
sen vor allem in ihrer Verfestigung
zu entsprechenden seelischen
Strukturen (Orientierungssystemen)
– im Sinne von Persönlichkeits-
variablen – eine große Bedeutung
beigemessen. Sie stellen eine Grund-
lage des Bewältigungsverhaltens
oder „Copings“ dar. Am Beispiel des
Mammakarzinoms heben verschie-
dene Autoren (18) die Bedeutung
(stressakzentuierender) kognitiver
Bewertungsstile in der persönlichen
Lebensgeschichte und der Onko-
genese hervor. Durch die Erkenntnis,
dass die Belastungswirkungen von
den Bewältigungsmöglichkeiten des
einzelnen abhängen, ergab sich ein
Perspektivenwechsel von der Belas-
tungs-, zur Reaktionsseite, also zu
den Ressourcen des Individuums. Im
optimalen Fall stehen Belastungen
im Gleichgewicht mit der Bewälti-
gungskapazität. Der Begriff des
Gleichgewichts (Homöostase) zwi-
schen belastenden und neutralisie-
renden Kräften, spielt auch in der
naturwissenschaftlichen Onkogene-
seforschung eine große Rolle. Ge-
mäß der Immunüberwachungstheo-
rie des Krebs stören Beeinträchti-
gungen der körpereigenen Abwehr
die Balance zwischen den perma-
nent im Organismus entstehenden
defekten oder malignen Zellen und
deren Reparation oder Elimination.
Somit müsste auch der individuell
wirksame „Stress“, soweit er Ein-
fluss auf die Immunfunktionen hat,
das Risiko erhöhen, an Krebs zu er-
kranken, allerdings auch das aller
anderer Krankheiten, die mit Im-
munfunktionen verknüpft sind, was
wiederum eine Unspezifitätsan-
nahme stützt. 

Im körpereigenen Abwehrsys-
tem sehen viele Forscher eine letzte
gemeinsame Endstrecke psychi-
scher, endokriner und zentralnervö-
ser Einflüsse. In der Tat steht inzwi-
schen außer Frage, dass Immun-
funktionen durch seelische Mecha-
nismen beeinflussbar sind (19). Ins-
besondere nach starken Belastun-
gen, z.B. durch Verlusterlebnisse,
wurde eine Immunsuppression be-
obachtet (20). Die Beobachtung z.B.,
dass abwehrgeschwächte AIDS-
Kranke oder Patienten, die im Zu-

sammenhang mit einer Organtrans-
plantation immunsuppressiv behan-
delt wurden, eine höhere Tumor-
inzidenz aufweisen, spricht für die
Relevanz des Immunsystems bei der
Kontrolle maligner Prozesse. Es ste-
hen nun im Bereich der Karzino-
genese wie auch des Tumorwachs-
tums zwar plausibel erscheinende,
allerdings hinsichtlich der Persön-
lichkeit unspezifische, Denkmodelle
zur Verfügung. Einige der daraus ab-
geleiteten Hypothesen konnten bis-
her auch nur im Laborversuch und
nicht durch empirisch überzeu-
gende Befunde am Menschen be-
stätigt werden (6, 20). 

Methodenkritische 
Betrachtungen der 
Ergebnisse zum „Typ C“
Es steht nun die Frage an, ob die

angewandten Methoden geeignet
sind, die Merkmale einer „Krebsper-
sönlichkeit“ zu bestätigen, ob sie
beispielsweise eine kausale Zuord-
nung gestatten. Mitteilungen bei-
spielsweise, die auf einzelne Krank-
heitsfälle bezogen bleiben, und sich
ausschließlich auf eine klinisch-in-
tuitive Urteilsbildung stützen, sind
bestenfalls zur Hypothesenbildung
geeignet. Verallgemeinernde Aussa-
gen dagegen fassen Beobachtungen
zusammen, die unter kontrollierten
Bedingungen zustande gekommen
sind, um gegen Zufallseffekte und
die Wirkungen von Drittvariablen
abgesicherte Gesetzmäßigkeiten ab-
zuleiten. Vorweg sei angemerkt,
dass zur Beschreibung und Messung
spezifischer psychosozialer Merk-
male, die im Prozess der Kanzeroge-
nese eine Rolle spielen sollen, na-
hezu sämtliche quasi-experimentel-
len, in den Sozialwissenschaften ge-
bräuchlichen Studiendesigns zur
Anwendung gelangt sind, auch sol-
che, die sich von vornherein kaum
für die Überprüfung von Ursache-
Wirkungs-Beziehungen eignen. 

Grundlage der ersten Beobach-
tungen, die Hypothesen zum „Typ C“
stimuliert haben, waren retrospek-
tive Betrachtungen und später auch
Untersuchungen an bereits Erkrank-
ten hinsichtlich der relevanten
Variablen vor Erkrankungsbeginn.
Zuverlässige psychologische Daten
sind jedoch im lebensgeschicht-
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lichen Rückblick auch angesichts der
aktuellen Krankheitsbedrohung
nicht zu erwarten. Gerade bei symp-
tomzentrierten Befragungen in
Richtung auf Depressivität, Hoff-
nungslosigkeit und soziale Anpas-
sung lassen sich prämorbide kaum
von reaktiven Prozessen unterschei-
den. Dasselbe gilt für die Einschät-
zung „typischer“ Abwehrformen,
wie Verleugnung, Verdrängung, Pro-
jektion etc. Seelische Alterationen
als Folge des Krankheitsgeschehens
ließen sich außerdem erklären als
Zeichen eines paraneoplastischen
Geschehens oder als Reaktionen auf
Veränderungen des Körperbildes.
Das gilt auch für Einzelfallbeschrei-
bungen, denen zur Darstellung von
therapeutischen Techniken und
schließlich zur Generierung von For-
schungshypothesen ein unbestritte-
ner Stellenwert zukommt, die aber
zur Prüfung von Kausalhypothesen
ungeeignet sind. Viele der in diesem
Zusammenhang vorgelegten Fälle
stammen aus Praxen niedergelasse-
ner Psychotherapeuten und dem
entsprechenden Inanspruchnahme-
klientel. Im Zusammenhang mit
dem individuellen Leidensgesche-
hen der Patienten mag mancher an
eine psychosoziale Onkogenese den-
ken. Es liegt dann aber die Gefahr
eines kausalen Fehlschluss nahe,
wenn alles, was im psychotherapeu-
tischen Dialog zur Sprache kommt,
dem Ursachenzusammenhang des
jeweils dominanten Phänomens,
hier der Krebserkrankung anstatt
dem psychischen Problem, zugeord-
net wird (21). Die Wirkung von Stör-
variablen auf das zu messende Krite-
rium zu kontrollieren, sowohl be-
züglich der Ergebnisphantasien der
Wissenschaftler als auch der retro-
spektiven (Um-) Deutung beim Pa-
tienten, ist das Anliegen eines jeden
Studienprotokolls. Auch der oft an-
gestellte Vergleich zwischen Krebs-
kranken und Gesunden oder Kran-
ken mit einer anderen Diagnose
kann u.a. wegen der Unkalkulierbar-
keit sekundär psychischer Rückwir-
kungen des Krankheitsgeschehens
keine ätiologisch verwertbaren Er-
gebnisse liefern. Studien, die sich auf
exakte Parallelisierungen mit Ver-
gleichsfällen gestützt haben, konn-
ten die Charakteristika der Krebs-

persönlichkeit dann auch nicht si-
cher reproduzieren (5). 

Einzig angemessen zur Untersu-
chung kausaler Zusammenhänge
sind prospektive Untersuchungen.
Mangels spezifischer psycho-onko-
logischer Längsschnittstudien wur-
den jetzt hauptsächlich zur Über-
prüfung der Depressivitäts-These
Daten herangezogen, die ursprüng-
lich zur Bearbeitung anderer Fra-
gestellungen erhoben worden wa-
ren: so die als psychiatrische Präva-
lenzerhebung ausgelegte „Lundby-
Studie“, die „Johns-Hopkins-Precur-
sors-Study“, bei der es um Suizida-
lität unter Studenten ging, die „Wes-
tern-Electric-Health-Study“ und das
„Honolulu-Heart-Program“, beide
erfassen kardiovaskuläre Risikofak-
toren. Die „Alameda-County-Study“
überprüfte dagegen explizit den Zu-
sammenhang zwischen Krebsmor-
bidität bzw. -letalität und Depres-
sion, allerdings mit negativem Er-
gebnis (5). Der prospektiven Erfas-
sung von Krebsrisikofaktoren auch
aus dem psychosozialen Bereich
widmeten sich die Publikationen
von Eysenck und Grossarth-Maticek,
die allerdings hinsichtlich der Da-
tenzuverlässigkeit und des theoreti-
schen Konzeptes kontrovers und
noch nicht abschließend diskutiert
sind (7, 22). Eine inzwischen vorlie-
gende Replikationsstudie lieferte
negative Resultate (23). Zum selben
(negativen) Ergebnis gelangt eine
Längsschnittstudie aus dem Jahre
1994 (24) die dem Zusammenhang
zwischen Depressivität und einigen
chronischen Organerkrankungen,
darunter auch Krebs, an einer
Stichprobe von 2573 Beschäftigten
im Gesundheitswesen nachging.
Schließlich kam eine Metaanalyse
der bis dato vorliegenden Längs-
schnittstudien zu dem Schluss, dass
ein minimaler Zusammenhang zwi-
schen Krebsrisiko und Depressivität
zwar nicht gänzlich ausgeschlossen
werden könne, eine praktische Be-
deutung, sprich klinische Relevanz,
aber nicht gegeben sei (25). Ab-
schließend lässt sich somit festhal-
ten, dass die Ergebnisse prospekti-
ver Studien die These einer depressi-
ven Persönlichkeitsstruktur als Vor-
läufer einer Krebserkrankung nicht
unterstützen und damit hinsichtlich

eines wichtigen Teilbereichs die
Existenz eines „Typ C“ als sehr zwei-
felhaft erscheinen lassen. 

Diese Schlussfolgerung wird
letztlich gestützt durch die kritische
Diskussion der Daten eines dritten
Studientyps, des sogenannten präs-
kriptiven oder bedingt prospektiven
Studiendesigns. Bei Patienten mit
karzinomverdächtigen Symptomen
(z.B. Knoten in der Brust) wird an-
hand psychologischer Daten der zu
erwartende und zu diesem Zeitpunkt
allen Beteiligten unbekannte histolo-
gische Befund prognostiziert, bevor
eine Konfundierung mit Verlaufs-
aspekten eingetreten sein sollte. Hier
hat sich weder diese Prämisse als
haltbar erwiesen, noch ließen sich
die Variablen der „Krebspersönlich-
keit“ in hinreichender Übereinstim-
mung reproduzieren (5).

Schlussfolgerungen 
hinsichtlich des „Typ C“
Die These eines homogenen Ste-

reotyps „Krebspersönlichkeit“ lässt
sich bereits nach Sichtung der ein-
schlägigen Literatur nicht mehr auf-
recht erhalten. Bei kritischer Be-
trachtung der angewandten For-
schungsmethoden fällt auf, dass dif-
ferenziert ausgelegte Studien, die
auch wichtige intervenierende
Variablen (z.B. das Alter der Befrag-
ten) berücksichtigen, kaum Hin-
weise auf den „Typ C“ finden. Schon
aus Gründen der Logik einer kausa-
len Argumentation sind Studiende-
signs, die ihre Daten von bereits er-
krankten Menschen beziehen, nicht
geeignet, Ursachenzusammenhänge
nachzuweisen, muss doch davon
ausgegangen werden, dass prämor-
bide psychische Eigenschaften in
unkontrollierter Weise von reakti-
ven Phänomenen überlagert sind.
Faktoren, die dem Krankheitsaus-
bruch vorausgehen, lassen sich nur
mittels eines prospektiven For-
schungsansatzes identifizieren. Die
bisher vorliegenden prospektiven
Untersuchungen sind jedoch von ei-
ner Reihe methodischer Probleme
belastet. So liegt keine valide Unter-
suchung vor, die spezifisch zur Über-
prüfung psychoonkologischer The-
sen entworfen worden ist. Eine Ex-
post-Anpassung der Fragebogen
bzw. der Resultate an die Hypothe-
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sen eines „Typ C“ erfordert eine
zurückhaltende Interpretation der
Daten, sofern man ein solches Vor-
gehen überhaupt als zulässig erach-
ten will. Weiterhin orientieren sich
die meisten Studien an der Krebs-
Letalität. Die entsprechenden Aussa-
gen beziehen sich somit auf Zusam-
menhänge zwischen psychosozialen
Merkmalen (meist Depression) und
dem Tod an Krebs, nicht jedoch auf
das Erkrankungsrisiko, das eigent-
lich Erklärungsgegenstand sein soll.
Da die Zusammenhänge ohnehin
meist schwach sind, mag der häufig
diskutierte Zusammenhang von De-
pressivität mit vorzeitigem Tod eine
Beziehung zwischen Depressivität
und Krebs vortäuschen.

An dieser Stelle lässt sich folgen-
des Resümee ziehen: Die einschlä-
gige psychoonkologische Literatur
wartet mit einer ebenso breiten Vari-
anz an Persönlichkeitszügen auf wie
die methodischen Zugänge verschie-
den sind. Weder hat sich ein klarer
und spezifischer typus carcinomato-
sus („Typ C“) oder ein entsprechen-
der Verhaltensstil herausdestillieren
lassen, noch können die bislang be-
richteten (Teil-) Resultate unter me-
thodischen Gesichtspunkten als Hin-
weis oder gar als Beweis einer Krebs-
persönlichkeit gelten. Der „Typ C“ ist
somit als Methodenartefakt oder als
Mythos zu betrachten. 

Subjektive Krankheits-
theorien
Angesichts einer überwältigen-

den Evidenz gegen die Annahme ei-
ner spezifischen krebsverursachen-
den, psychosozialen Variablenkons-
tellation nimmt es Wunder, dass im-
mer wieder aufs Neue, auch in Rekurs
auf längst widerlegte Argumente, die
These von einer Krebspersönlichkeit
vertreten wird (26). Das Erklärungs-
problem verschiebt sich somit von
der (negativ zu beantwortenden)
Frage der Existenz eines „Typus C“ auf
Überlegungen, warum immer noch
an dieser These festgehalten wird.
Die folgenden Überlegungen mögen
hier weiterführen; dabei ist zu unter-
scheiden zwischen einer wissen-
schaftsnahen Argumentationen und
Äußerungen aus dem Laienumfeld.

Im „quasi-wissenschaftlichen“
Schrifttum zum Thema „Krebsper-

sönlichkeit“ fällt – neben der Verwei-
gerung, aktuelle und empirische For-
schungsergebnisse zur Kenntnis zu
nehmen – auf, dass wir es vielfach
mit einem nahezu geschlossenen
Kreis von Autoren zu tun haben, de-
ren Publikationen sich durch eine
extrem hohe Rate an Selbst- oder In-
Group-Zitaten auszeichnet (7), so
dass mit Recht von einem Meinungs-
oder Zitierkartell gesprochen wer-
den kann. Diese Art des Umgangs mit
kontroversen Meinungen und die
hohe Selbstbezüglichkeit (Selbstre-
ferenz) sprechen für das Vorliegen
einer subjektiven oder Laientheorie
im wissenschaftlichen Gewande, die
mehr auf die Bestätigung eines Vor-
urteils als auf die kritische Prüfung
einer Hypothese aus ist. 

Welche Gründe auch immer zu
dem Beharren auf eine widerlegte
Theorie führen mögen, nicht nur
Wissenschaftler tun sich schwer,
den Zufall als Ursache für ein kon-
kretes Ereignis anzuerkennen. Auch
die Alltagspsychologie erträgt keine
erklärungsfreien Räume. Die in Re-
aktion auf eine Krebserkrankung un-
ausweichlich erscheinende Frage:
„Warum gerade ich?“ – findet bei
nahezu 60% der Kranken Antworten,
die Vorstellungen einer psychischen
Überlastung repräsentieren, oft mit
selbstanklagender Tendenz und
schuldhafter Verarbeitung (27). Per-
sönliche Ursachenzuschreibungen
im Sinne einer subjektiven Kausa-
lität können nicht als ein wissen-
schaftlich gültiges Datum hinsicht-
lich der Karzinogenese gewertet
werden, sondern sind als Ordnungs-
oder Sinnstiftungsversuche zu ver-
stehen, im Kontext der Auseinander-
setzung mit der Krankheitsrealität
oder den Krankheitserwartungen,
die mitgestaltet sind von Erfahrun-
gen aus dem persönlichen Lebens-
umfeld des Kranken. Selbst wenn die
oft hartnäckig verteidigten persönli-
chen Erklärungsansätze scheinbar
für den Kranken zusätzliche Belas-
tungselemente enthalten, sind sie
primär als konstruktive Versuche zu
akzeptieren, Lebenskontinuität, so-
zialen Zusammenhalt und das sub-
jektive Gefühl von Kontrolle zu er-
halten. 

Die subjektive Sicht der Krebs-
kranken ist nicht unbeeinflusst von

der Laienerklärung der Gesunden,
zu denen jeder vor seiner Erkran-
kung gehört hat. Gesunde haben die
Neigung, Erkrankte als „anders“,
„eigenartig“ und zudem als für ihr
Unglück selbstverantwortlich anzu-
sehen, zur Stärkung der Überzeu-
gung, selber gefeit zu sein. Diese
Viktimisierung der Betroffenen
führt, wie die immer noch verbrei-
tete Infektionstheorie der Krebser-
krankungen, zur sozialen und
manchmal auch räumlichen Isola-
tion der Kranken. Die Vorstellung
von Krebs als einer psychosomati-
schen Erkrankung, z.B. auf Grund
einer „Krebspersönlichkeit“ bietet
dafür den geeigneten Hintergrund.
Sie scheint den Gesunden Sicherheit
zu versprechen und erlaubt es, auf
Distanz zu der gefürchteten Krank-
heit und zugleich zu den Kranken
selbst zu gehen. Psychosoziale
Krankheitstheorien sind auf Grund
ihrer Funktion einer (vermeintli-
chen) Sicherung gegen Krebs, bzw.
gegen Krebsangst hochgradig ände-
rungsresistent; vor allem ist ihnen
durch eine wissenschaftliche Argu-
mentation zum Thema Krebs nicht
beizukommen. Psychosoziale Ursa-
chenzuschreibungen beim Kranken
fänden somit unter anderem ihren
Sinn als defensive Bewältigungsver-
suche von bedrohlichen Vorstellun-
gen über die onkologischen Leiden
und zur Verhinderung einer sozia-
len Aussonderung – und müssten
als Phänomene aufgefasst werden,
die in den Folge- und nicht den Ur-
sachenkontext der Erkrankung ein-
zuordnen sind. Auf keinen Fall tau-
gen sie als Beleg für die Existenz ei-
ner Kausalbeziehung zwischen Per-
sönlichkeit und dem Risiko, an ei-
nem malignen Tumor zu erkranken.
Diese Interpretation steht in Ein-
klang mit den Befragungsergebnis-
sen der Arbeitsgruppen um Wolf
(27) und Faller (28), denen zu Folge
seelische Selbstverursachungsüber-
zeugungen zu einem vorwiegend
depressiven Krankheitserleben ge-
hören und als Zeichen einer mal-
adaptiven Krankheitsauseinander-
setzung zu werten sind, während
den Patienten die Krankheitsanpas-
sung besser gelingt, die eher Umge-
bungseinflüsse für ihre Krankheit
verantwortlich machen. 
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Fazit 
Aus wissenschaftlicher Perspek-

tive besteht derzeit kein Anhalt für
ein persönlichkeitsgebundenes er-
höhtes Krebsrisiko. Psychische
Überlastungen zeigen zwar eine ge-
nerelle Koinzidenz mit einer erhöh-
ten Krankheitsanfälligkeit, ohne al-
lerdings einen festen Bezug zu onko-
logischen Erkrankungen im Sinne
der Spezifitätstheorie. Auch die De-
pressionsthese – erhöhte Depressi-
vität als Risikofaktor für onkologi-
sche Erkrankungen – hat sich empi-
risch nicht erhärten lassen. Aller-
dings könnte für vage Tendenzen in
diese Richtung eine erhöhte Letalität
Depressiver, unabhängig von der je-
weiligen Begleiterkrankung verant-
wortlich sein. 

Dagegen lassen sich durchaus
Verhaltensweisen identifizieren, die
sowohl mit der psychischen Verfas-
sung als auch mit einem erhöhten
Krebsrisiko einhergehen. Paradig-
matisch ist hier an den (süchtigen)
Tabak- und Alkoholabusus zu den-
ken. In diesem Zusammenhang
leuchtet unmittelbar ein, wie sehr
die Inanspruchnahme präventiver
Angebote auch psychosozial deter-
miniert ist.

Im Umgang mit psychosozialen
Kausalannahmen im Sinn eines „Typ
C“ oder psychischer Überlastungen
wird sich unterscheiden, ob eine
wissenschaftliche Diskussion an-
steht oder ob Patienten selber eine
solche Theorie vertreten. In letztem
Falle gilt es, die Einzelheiten und
Hintergründe zu explorieren und
den individuellen unter Umständen
auch psychodynamischen Hinter-
grund dieser Vorstellungen zu erfas-
sen. Falls die Funktion der psychoso-
matischen Ursachenzuschreibung in
einer Befriedigung eines subjektiven
Kausalbedürfnisses zur Bewältigung
von Unsicherheit und Angst oder
Vermeidung einer sozialen Isolation
steht, sollten zuerst diese Befürch-
tungen bearbeitet werden, bevor die
Überzeugung des Patienten mit wis-
senschaftlichen Argumenten in
Frage gestellt wird.

Cancer Personality – Myths and
Research Results
Cancer was long suspected to be
associated with specific personality

traits. Scientifically speaking, how-
ever, there is currently no evidence
for a personality-related cancer risk.
Although mental stress appears to
coincide generally with an elevated
disease susceptibility, there exists no
specific statistically significant cor-
relation with oncological morbidity.
On the other hand it is possible to
identify patterns of behaviour that
are associated both with a person’s
frame of mind and an increased risk
of developing cancer, e.g. the abuse of
tobacco and alcohol. The acceptance
of preventive measures on offer is
therefore also determined by psycho-
social factors.

Key Words: cancer – personality –
immunomodulation
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