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1. Objectives 

According to Lazarus’ Theory of Cognitive Appraisal, an individual experiences stress 

when an imbalance between environmental demands and his or her adaptive capacity occurs 
1
. 

The human body is adapted to cope with and recover from acute physical threats. In this day 

and age, however, we mostly have to deal with prolonged mental and psychosocial stressors 
2
. 

Basically, there are three major categories of psychosocial stressors: Life events such as the 

death of a loved one, or experiencing sexual assault, chronic strains such as a demanding job 

or a troubled relationship, and daily hassles such as an argument with a friend or being stuck 

in a traffic jam 
3
. Experiences of acute psychosocial stress are accompanied by various 

physiological changes. This seems to be adaptive for coping in the short term, a process also 

referred to as allostasis. The concept of allostasis claims, however, that repeated allostatic 

changes due to chronic psychosocial stress may result in a dysfunction of allostatic systems. 

This may cause wear and tear of the body, the so-called allostatic load, and eventually lead to 

disease 
4,5

. 

Psychosocial stress has been related to various negative physical and mental health 

outcomes. There is evidence that stress plays a role in the onset and/or progression of clinical 

depression, chronic pain syndromes, autoimmune diseases, viral infections, cancer, and 

cardiovascular disease. Research suggests that prolonged psychosocial stress may affect 

health indirectly through health behaviors (e.g., smoking, exercising) or directly through 

alterations of interacting physiological systems such as endocrine, immune, and autonomic 

nervous systems (Figure 1) 
2,6–9

. However, additional studies are necessary to further clarify 

the mechanisms by which psychosocial stressors affect health. 
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Figure 1. Mechanisms by which psychosocial stressors may affect health. Stress could influence health 

indirectly through changes in health behavior (e.g., smoking, exercising, alcohol consumption; not shown) and 

directly by affecting the autonomic nervous system, immune system and endocrine system. Effects might be 

modified by variables such as social support or chronic life stress. There is evidence that these systems interact 

with each other. After exposure to an acute stressor, the sympathetic branch of the autonomic nervous system 

becomes activated. Catecholamines are released into the blood stream, blood pressure and heart rate increase, 

HRV decreases. Sympathetic activity can also enhance immunity including increased secretion of 

proinflammatory cytokines (e.g., IL-1, IL-6, TNF-α) and CRP which might be accompanied by an increased 

sensitivity to pain. Proinflammatory cytokines can also activate the HPA-axis. CRH is released from the 

hypothalamus, stimulating the anterior pituitary to release ACTH which then stimulates the adrenal cortex to 

secrete glucocorticoids, including cortisol. Prolonged cortisol secretion may have a suppressive effect on the 

immune system. Numerous repeated stressors, however, might induce hyperreactivity of the HPA-axis, resulting 

in an increased risk for autoimmunity. Persisting SNS over-activation and chronic inflammation might result in 

permanent physiological changes such as chronic autonomic imbalance, hypertension and arteriosclerosis. 

Consequences following the described pathophysiological alterations include cardiovascular and autoimmune 

diseases, cancer, viral infections, pain syndromes, affective disorders 
2,7–11

. ACTH = adrenocorticotropic 

hormone; AVP = arginine vasopressin; BP = blood pressure; CRH = corticotropin-releasing hormone; CRP = C-

reactive protein; HPA = hypothalamic-pituitary-adrenal; HR= heart rate, HRV = heart rate variability; IL-1 = 

interleukin-1; IL-6 = interleukin-6; SNS = sympathetic nervous system; TNF-α = tumor necrosis factor-α. 
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The present thesis on “Effects of stress-related psychosocial factors on physiological 

outcomes” aims to take a closer look at the causal influence of different psychosocial stressors 

(i.e., childhood adversity, social exclusion, low subjective social status) on physiological 

outcomes (i.e., pain sensitivity, cardiovascular processes) that might be involved in the 

pathogenesis of disease. It consists of three research articles reporting one cross-sectional and 

two experimental studies. 

Adverse childhood experiences – some of the most severe early life stressors – have 

been linked to somatic and pain complaints, in later life. It has been suggested that early life 

stressors might alter biological pathways resulting in an amplified perception of bodily 

signals, including pain. Article I, therefore, focuses on the association of five different forms 

of childhood adversity and two components of laboratory pain: affective (i.e., heat pain 

tolerance) vs. sensory (i.e., heat pain intensity). Bivariate analyses indicated that emotional 

abuse but no other forms of childhood adversity were significantly related to decreased heat 

pain tolerance. Accordingly, multiple regression analyses revealed that only emotional abuse 

was a significant predictor of heat pain tolerance when entering all forms of childhood 

adversity simultaneously. This relationship was not mediated by self-reported somatic 

symptoms, depressive symptoms, or pain catastrophizing. These findings indicate that the 

severity of emotional childhood adversity is associated with decreased pain tolerance, an 

affective component of pain, but not with heat pain intensity, a sensory component of pain. 

The results reported in article I are also in line with evidence suggesting partly 

overlapping systems processing physical pain and experiences of social pain (Figure 2) and 

that feelings of social pain may increase physical pain, especially its affective component. 

Social pain refers to the painful feelings following actual or anticipated psychological 

distance from others. This includes feeling rejected, being treated unfairly, or having a 

relationship that is threatened, damaged or lost. Article II aims to extend the existing findings 

by examining the impact of the social pain due to social exclusion on both an affective (i.e., 
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heat pain tolerance) and a sensory component of pain of physical pain (i.e., heat pain 

intensity). Additionally, potential moderators on this effect – chronic life stress, social status 

and social support – were examined.  Results indicated that chronic stress moderates the 

impact of social exclusion on pain tolerance. When chronic stress was high, socially excluded 

participants showed a lower heat pain tolerance than participants who were socially included. 

This finding suggests that higher levels of chronic stress may enhance the vulnerability of 

affective pain processing to acute social exclusion. 

 

 
 

Figure 2. Simplified heuristic working model of systems processing experiences of physical and social 

pain. The neospinothalamic tract transmits sensory-discriminative information about location, quality and 

intensity of a noxious stimulus to the primary and secondary somatosensory cortices and the posterior 

insula. Affective-emotional information is transmitted via the paleospinothalamic tract to the dorsal anterior 

cingular cortex and the anterior insula. Experiences of social pain are processed in similar neurocognitive 

systems and, therefore, may increase the affective component of physical pain 
12–16

. 
 

 

Cross-sectional and longitudinal studies displayed a strong association between 

subjective social status (SSS) and cardiovascular health. Hence, article III focuses on the 

causal influence of SSS on variables relevant for cardiovascular disease (CVD) (i.e., blood 
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pressure, heart rate variability [HRV]). A temporary shift toward high or low SSS was 

experimentally induced while blood pressure and HRV were measured. Participants in the low 

SSS condition had a significantly lower HRV during experimental manipulation than at 

baseline and recovery. They also showed a stronger HRV reactivity from baseline to 

experimental manipulation than participants in the high SSS condition. Our results suggest 

that even temporary shifts of one’s SSS may have measureable effects on cardiovascular 

variables. They support the notion that SSS plays a causal role in the development of CVD.  

The following pages provide structured summaries of all articles. 
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2. Summaries of peer-reviewed articles 

2.1 Article I 

Pieritz, K., Rief, W., & Euteneuer, F. (2015). Childhood adversities and laboratory pain 

 perception. Neuropsychiatric Disease and Treatment, 11, 1-8. 

2.1.1 Background 

Adverse childhood experiences are some of the most severe early life stressors. They 

have been linked to negative health outcomes, including somatic complaints and pain 

syndromes, in later life. A possible mechanism underlying this link might be an alteration of 

biological pathways resulting in an amplified perception of bodily signals. For example, 

adverse childhood experiences have been related to a dysregulation of the hypothalamic 

pituitary-adrenal (HPA) axis and inflammatory immune alterations, features which have also 

been associated with somatic complaints and increased pain perception. If adverse childhood 

experiences lead to an amplification of the perception of bodily signals, individuals with more 

adverse childhood experiences should be characterized by an increased sensitivity to 

laboratory induced pain. 

 

2.1.2 Methods 

To investigate whether individuals with more adverse childhood experiences have an 

increased pain sensitivity, an affective component of pain (i.e., heat pain tolerance) and a 

sensory component of pain (i.e., heat pain intensity) were measured in a community-based 

sample of 62 healthy women (mean age 34.4 ± 12.2 years). Thermal stimuli between 32°C 

and 52°C were delivered using a peltier-based thermode. For heat pain tolerance, individuals 

were asked to stop the heat stimulus by pressing a button when they could not stand it any 

longer. Heat pain intensity was assessed directly after the pain tolerance measurements using 

a visual analogue scale. Childhood adversity was assessed using the Childhood Trauma 
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Questionnaire (CTQ), which includes five forms of childhood adversity: physical abuse, 

sexual abuse, emotional abuse, physical neglect, and emotional neglect. As potential 

mediators somatic symptoms (PHQ-15), depressive symptoms (PHQ-9) and pain 

catastrophizing (PCS) were assessed via questionnaire. 

 

2.1.3 Results 

Spearman's rank correlations indicated that emotional abuse but no other forms of 

childhood adversities were significantly related to decreased heat pain tolerance. Accordingly, 

multiple regression analyses revealed that only emotional abuse was a significant predictor of 

heat pain tolerance when entering all CTQ subscales simultaneously. Although emotional 

abuse was also related to somatic symptoms, depressive symptoms and pain catastrophizing, 

none of these variables mediated the relationship between childhood adversity and laboratory 

pain. No significant associations were found between any forms of childhood adversity and 

heat pain intensity.  

 

2.1.4 Discussion 

Our findings indicate that the severity of emotional childhood abuseis associated with 

decreased heat pain tolerance, an affective component of pain, but not with heat pain 

intensity, which has been described as a sensory component of pain.  
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2.2 Article II  

Pieritz, K., Schäfer, S. J., Strahler, J., Rief, W., & Euteneuer, F. (in revision for PLOS ONE). 

Chronic stress moderates the impact of social exclusion on pain tolerance. 

2.2.1 Background 

There is evidence that experiences of social pain (i.e., painful feelings following social 

exclusion) and experiences of physical pain may be processed in similar neurocognitive 

systems. Experimental findings in humans suggest that social exclusion may relate to 

affective components of pain processing (i.e., dACC, AI) rather than to sensory components 

of pain processing (i.e., primary and secondary somatosensory cortices, posterior insula). The 

present study examines the impact of social exclusion on both an affective (heat pain 

tolerance) and a sensory component of experimental pain (heat pain intensity). Since chronic 

stress, low social status, and social support may enhance vulnerability to acute social 

exclusion and have been found to increase the impact of social threats and other stressors on 

psychobiological pathways for pain, these psychosocial risk factors were examined as 

potential moderators.  

 

2.2.2 Methods  

A community-based sample of 59 healthy women (mean age 35 ± 12 years) played a 

virtual ball-tossing game called Cyberball, a commonly used and valid instrument to 

manipulate social exclusion in laboratory settings. Participants were randomly assigned to 

either being excluded or included by two other virtual players. Heat pain tolerance and 

intensity were assessed before and after the game using thermal stimuli between 32°C and 

52°C delivered by a peltier-based thermode. For heat pain tolerance, individuals were asked 

to stop the heat stimulus by pressing a button when they could not stand it any longer. Heat 

pain intensity was assessed using a visual analogue scale. Potential psychosocial moderators, 
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social support (F-SozU), subjective social status (MacArthur Scale), and chronic stress (TICS) 

were assessed via questionnaire. 

 

2.2.3 Results 

Although there was no general group difference in pain tolerance, moderation analyses 

indicated that chronic stress affects the impact of social exclusion on pain tolerance. Socially 

excluded participants with high chronic stress had a lower heat pain tolerance than those who 

were socially included in the Cyberball game. For pain intensity, analyses of covariance 

(adjusted for baseline values) indicated that participants who experienced social exclusion 

reported significantly lower pain intensity ratings than participants who were socially 

excluded. This effect was not moderated by chronic stress, social support or SSS. 

 

2.2.4 Discussion 

The results of the present study add to the growing evidence of partly overlapping 

systems for social pain and physical pain. They further suggest that different components of 

pain may be differently affected by social pain due to social exclusion and that chronic stress 

may enhance the vulnerability of affective pain processing to acute social exclusion. 

 

2.3 Article III 

Pieritz, K., Süssenbach, P., Rief, W., & Euteneuer, F. (submitted). Subjective social status and

  cardiovascular reactivity: An experimental examination. 

2.3.1 Background 

Lower social status has been longitudinally and cross-sectionally associated with a 

wide range of biological risk factors for cardiovascular disease. In addition to traditional 

measures of objective social status (OSS), such as education, income, and occupation the 
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MacArthur Scale of Subjective Social Status (SSS) has been established. This tool asks 

individuals to rate their relative social position on the rung of a visual ladder. Research 

suggests that SSS is a better predictor of health than OSS, but no study has examined the 

impact of a temporarily experimental manipulation of SSS on physiological parameters yet. 

The present study aimed to examine the causal influence of SSS on processes relevant for 

cardiovascular health (i.e., blood pressure, heart rate variability [HRV]). 

 

2.3.2 Methods 

Participants were randomly assigned to one of two conditions in which they were 

instructed to compare themselves with either someone who has a higher SSS (low SSS 

condition) or a lower SSS (high SSS condition). Blood pressure and HRV were continuously 

measured before (baseline), throughout and after the manipulation (recovery) using a Task 

Force Monitor® device.  

 

2.3.3 Results 

Repeated measures ANOVA revealed a significant time x group interaction for HRV. 

Pairwise comparisons revealed that in the low SSS group, HRV during experimental 

manipulation was significantly lower than at baseline and recovery.  There were no significant 

HRV differences between time points for the high SSS group. In a further analysis, we 

observed whether HRV reactivity differed between the low and high SSS groups. For this 

purpose, changes in HRV (delta) were calculated subtracting pre from post values. Analyses 

of covariance indicated that participants in the lower SSS group showed a significantly higher 

HRV reactivity from baseline to experimental manipulation than participants in the higher 

SSS group. All analyses were adjusted for household net income, sex, age, body mass index 

(BMI), and smoking status. 
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2.3.4 Discussion 

Our results suggest that already temporary shifts of one’s SSS may have measureable 

effects on cardiovascular processes. They further support the causal role of low SSS in the 

development of cardiovascular disease. 
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3. Summary in German 

Psychosoziale Stressoren scheinen eine wichtige Rolle in der Entstehung und dem 

Verlauf von Depressionen, psychosomatischen Beschwerden, Schmerzerkrankungen, 

Autoimmunerkrankungen, viralen Infektionen, Krebs und kardiovaskulären Erkrankungen zu 

spielen. Nach dem transaktionalen Modell von Lazarus entstehen Stressreaktionen beim 

Menschen, wenn ein Ungleichgewicht zwischen psychosozialen Anforderungen und der 

eigenen Bewältigungs- bzw. Anpassungsfähigkeit wahrgenommen wird. Dem Allostase-

Konzept zufolge sind die darauf folgenden physiologischen Veränderungen (Allostase) zwar 

zunächst adaptiv, um sich an veränderte Umweltbedingungen anpassen zu können. 

Langfristig gehen diese jedoch mit einer erhöhten körperlichen „Abnutzung“ (Allostatische 

Last) und damit einem erhöhten Erkrankungsrisiko einher. 

Es wird angenommen, dass psychosozialer Stress die Gesundheit indirekt über eine 

Steigerung gesundheitsschädlicher Verhaltensweisen (z.B. Rauchen, Alkoholkonsum, 

körperliche Inaktivität) beeinflusst. Andererseits scheint anhaltender psychosozialer Stress 

auch einen direkten Einfluss auf interagierende physiologische Prozesse und Systeme zu 

haben, wodurch es zu nachhaltigen Veränderungen kommt, die auch an der Entstehung von 

Krankheiten beteiligt sein können. Dazu zählen u.a. eine gestörte Immunfunktion, 

Entzündungsprozesse, erhöhter Blutdruck und autonome Imbalance sowie eine 

Beeinträchtigung der HPA-Achsen-Funktion, die mit gestörter Cortisolsekretion einhergehen 

kann. Aufgrund ethischer Einschränkungen stammt der Großteil dieser Befunde aus 

Tierstudien oder Quer- und Längsschnittstudien am Menschen. Experimentelle Studien zur 

Untersuchung kausaler Mechanismen gibt es bisher nur wenige.  

Die vorliegende Dissertation besteht aus drei Originalarbeiten mit einem 

querschnittlichen und zwei experimentellen Studiendesigns. Sie beschäftigt sich inhaltlich mit 

den Auswirkungen psychosozialer Faktoren auf physiologische Prozesse, die auch an der 
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Entstehung stressassoziierter körperlicher Erkrankungen beteiligt sein können. Dabei liegt ein 

besonderer Fokus auf der Untersuchung kausaler Mechanismen. Es werden die Einflüsse 

negativer Kindheitserlebnisse (z.B. Missbrauch oder Misshandlung) und sozialer 

Ausgrenzung auf die Schmerzwahrnehmung untersucht. Dabei werden auch potentiell 

modifizierende Faktoren (z.B. soziale Unterstützung, chronischer Stress) betrachtet.  

Weiterhin soll der Einfluss des subjektiven sozialen Status auf kardiophysiologische Prozesse, 

die potentiell an der Entstehung kardiovaskulärer Erkrankungen beteiligt sind (Blutdruck, 

HRV), untersucht werden.  

Traumatische Kindheitserlebnisse, als besonders frühe und intensive psychosoziale 

Stressoren, werden mit somatoformen und schmerzassoziierten Beschwerden im 

Erwachsenenalter in Verbindung gebracht. Studie I „Childhood adversities and laboratory 

pain perception” befasst sich daher mit dem Einfluss unterschiedlicher Dimensionen von 

negativen bzw. traumatischen Kindheitserlebnissen auf zwei Komponenten (affektiv und 

sensorisch) von laborinduziertem Schmerz. Thermische Stimuli zwischen 32 ° C und 52 ° C 

wurden mithilfe einer Peltier-basierten Thermode appliziert, um die Hitzeschmerztoleranz 

(affektive Schmerzkomponente) und -intensität (sensorische Schmerzkomponente) in einer 

Stichprobe von 62 gesunden Frauen zu bestimmen. Für die Hitzeschmerztoleranz wurden die 

Teilnehmerinnen gebeten, den Hitzereiz durch Tastendruck zu stoppen, wenn sie ihn nicht 

mehr aushalten konnten. Die Hitzeschmerzintensität wurde direkt nach der Schmerztoleranz 

Messung mithilfe einer10 cm langen visuellen Analogskala („kein Schmerz“ bis „schlimmster 

vorstellbarer Schmerz“) erfragt. Physischer, sexueller und emotionaler Missbrauch sowie 

emotionale und körperliche Vernachlässigung wurden retrospektiv mit der deutschen Version 

des Childhood Trauma Questionnaire (CTQ) erfasst. Zusätzlich wurden somatische 

Symptome (PHQ-15) und das Ausmaß der Schmerzkatastrophisierung (PCS) erfragt. Die 

Ergebnisse bivariater Analysen zeigen, dass die CTQ-Unterskala „emotionaler Missbrauch“ 

am stärksten mit verringerter Hitzeschmerztoleranz und einem höheren Ausmaß depressiver 
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und somatischer Symptome und Schmerzkatastrophisierung zusammenhängt. Eine multiple 

Regressionsanalyse, bei der alle CTQ-Skalen gleichzeitig berücksichtigt wurden, ergab, dass 

emotionaler Missbrauch als einzig signifikanter Prädiktor eine verringerte 

Hitzeschmerztoleranz vorhersagt. Dieser Zusammenhang wurde weder über depressive oder 

somatische Symptome noch über Schmerzkatastrophisierung mediiert. Die Ergebnisse weisen 

darauf hin, dass emotional traumatische Kindheitserlebnisse mit einer Reduktion der 

Schmerztoleranz, einer eher affektiven Komponente des Schmerzes, zusammenhängen, nicht 

jedoch mit der Schmerzintensität, die in der Literatur eher als sensorische Komponenten von 

Schmerz beschrieben wird. 

 Die Ergebnisse von Studie I, dass insbesondere emotional traumatische  

Kindheitserlebnisse mit der affektiven Schmerzkomponente zusammenhängen, stehen auch 

im Einklang mit Befunden, dass sozialer Schmerz auf ähnlichen neurobiologischen 

Mechanismen zu beruhen scheint wie physischer Schmerz. Unter sozialem Schmerz werden 

die unangenehmen Gefühle verstanden, die als Folge tatsächlicher oder antizipierter sozialer 

Distanz zu anderen entstehen. Dazu gehört beispielsweise Erfahrungen von Ablehnung oder 

Ungerechtigkeit oder eine zwischenmenschlichen Beziehung, die bedroht oder gar beendet ist. 

So gibt es gibt u.a. Hinweise aus bildgebenden Studien, dass sozialer Schmerz, verursacht 

durch soziale Ausgrenzung, in ähnlichen Arealen wie affektive Aspekte körperlicher 

Schmerzen verarbeitet wird (z.B. dorso-anteriorer cingulärer Kortex [dACC], anteriore Insula 

[AI]). Deshalb wird angenommen, dass sozialer Schmerz auch zu einer Verstärkung 

körperlicher Schmerzen führen kann. In Artikel II „Chronic stress moderates the impact of 

social exclusion on pain tolerance” wurden daher die Auswirkungen sozialer Ausgrenzung 

auf zwei Schmerzkomponenten, laborinduzierte Hitzeschmerztoleranz (affektive 

Komponente) und -intensität (sensorische Komponente), in einer Stichprobe von 59 gesunden 

Frauen experimentell untersucht. Soziale Ausgrenzung wurde mithilfe des bereits etablierten 

Cyberball Paradigmas manipuliert. Dabei handelt es sich um ein virtuelles Ballwurfspiel, das 
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dem Spieler suggeriert, er würde mit zwei anderen Personen zusammen spielen, die jedoch in 

Wirklichkeit computergeneriert sind. Während die Spieler in der Einschlussbedingung über 

die gesamte Spielzeit hinweg regelmäßige Ballkontakte haben, werden die Spieler der 

Ausgrenzungsbedingung nach den ersten Ballkontakten nicht mehr von ihren Mitspielern 

angespielt. Hitzeschmerztoleranz und -intensität der Teilnehmerinnen wurden jeweils vor und 

nach dem Cyberball Spiel bestimmt. Dazu wurden thermische Stimuli zwischen 32 °C und 52 

°C mithilfe einer Peltier-basierten Thermode appliziert. Für die Bestimmung der 

Hitzeschmerztoleranz wurden die Teilnehmerinnen gebeten, den Hitzereiz durch Tastendruck 

zu stoppen, wenn sie ihn nicht mehr ertragen konnten. Die Hitzeschmerzintensität wurde 

direkt nach den Schmerztoleranz Messungen mithilfe einer 10 cm langen visuellen 

Analogskala („kein Schmerz“ bis „schlimmster vorstellbarer Schmerz“) erfragt. 

Kovarianzanalysen (ANCOVAs; adjustiert für Baselinewerte) wurden durchgeführt, um auf 

Gruppenunterschiede bezüglich Hitzeschmerztoleranz und -intensität zu testen. Unter 

Berücksichtigung der Befunde, dass chronischer Stress, ein niedriger sozialer Status und 

geringe soziale Unterstützung die Vulnerabilität gegenüber sozialer Ausgrenzung verstärken 

können, wurden diese Variablen mittels Fragebögen erfasst und mithilfe von PROCESS für 

SPSS als potentielle Moderatoren analysiert. Obwohl eine ANCOVA keinen allgemeinen 

Gruppenunterschied in der Schmerztoleranz (affektive Komponente) ergab, konnten die 

Ergebnisse der Moderationsanalysen zeigen, dass chronischer Stress den Effekt von virtueller 

sozialer Ausgrenzung auf die Schmerztoleranz moderiert. Bei hohem chronischen Stress (+ 

1SD) hatten soziale ausgegrenzte Teilnehmerinnen eine niedrigere Schmerztoleranz als 

Teilnehmerinnen in der sozialen Einschlussbedingung. Bei durchschnittlichem und niedrigem 

chronischen Stress gab es keine signifikanten Gruppenunterschiede. Bezüglich der 

Schmerzintensität ergab die ANCOVA einen signifikanten Gruppenunterschied dahingehend, 

dass die Teilnehmerinnen der Ausgrenzungsbedingungen im Vergleich zur 

Einschlussbedingung niedrigere Schmerzintensitäten berichteten. Eine mögliche Erklärung 
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könnte sein, dass die Teilnehmerinnen der Einschlussbedingung diese als einen Indikator für 

eine sichere soziale Umgebung wahrnahmen und damit eher bereit waren, mehr Schmerzen zu 

äußern. Diese Interpretation steht im Einklang mit Befunden, dass Frauen in Gegenwart einer 

Freundin mehr Schmerzen äußern sowie mit Modellen sozialer Verstärkung chronischer 

Schmerzen. 

In Studie III „Subjective social status and cardiovascular reactivity: An 

experimental examination“ wurden erstmalig die Auswirkungen eines experimentell 

manipulierten subjektiven sozialen Status (SSS) auf kardiophysiologische Prozesse 

untersucht, die auch an der Entstehung kardiovaskulärer Erkrankungen beteiligt sein können. 

Der subjektive soziale Status eines Menschen ist seine wahrgenommene soziale Position in 

Relation zu anderen Menschen in seinem sozialen Umfeld bzw. seiner Nation und ein 

potentiell besserer Prädiktor für Gesundheit als traditionelle objektive Statusmaße, wie 

Bildung, Beruf oder Einkommen. Ein niedriger SSS konnte mit kardiovaskulären 

Risikofaktoren bzw. Erkrankungen, z.B. einer reduzierten Herzratenvariabilität (HRV), 

erhöhtem Blutdruck, gestörter Cortisolsekretion und verminderter Immunabwehr, in 

Verbindung gebracht werden. Der Großteil dieser Befunde stammt jedoch aus 

querschnittlichen und prospektiven Studien. Daher wurde in der vorliegenden Studie der 

kausalen Fragestellung nachgegangen, ob sich die Auswirkungen eines niedrigen subjektiven 

sozialen Status auf kardiovaskuläre Risikofaktoren auch kurzfristig experimentell zeigen 

lassen. Dazu wurde ein bereits etabliertes Paradigma von Kraus et al. (2012) angewendet, bei 

dem 64 gesunde Probanden randomisiert einer von zwei Bedingungen zugewiesen wurden, in 

der sie sich entweder mit einer statushöheren (Bedingungen niedriger SSS) oder einer 

statusniedrigeren Person (Bedingung hoher SSS) vergleichen sollten. Anschließend wurde 

mithilfe der MacArthur Skala der subjektive soziale Status der Teilnehmer erfragt. Als 

Manipulationscheck wurden die durchschnittlichen SSS Ratings der beiden Gruppen 

miteinander verglichen. Vor der Manipulation (Baseline), währenddessen sowie danach 
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(Recovery) wurden der kontinuierlichen Blutdruck und die HRV mittels eines elektronischen 

Diagnosesystems (Task Force Monitor®) aufgezeichnet. Die Ergebnisse messwiederholter 

Varianzanalysen (ANOVA) ergaben eine signifikante Interaktion von Messzeitpunkt x 

Statusbedingung für die HRV, wobei die  HRV in der niedrigen SSS Bedingung während der 

Experimentalphase signifikant niedriger war als zur Baseline und Recovery. Zusätzliche 

Analysen zeigten, dass die HRV Reaktivität (Grad der Veränderung) von Baseline zur 

Experimentalphase in der niedrigen SSS Bedingung signifikant größer war als in der Gruppe 

mit hohem SSS. Es fanden sich keine Gruppenunterschiede bezüglich der Höhe des 

Blutdrucks. Die Ergebnisse des Experiments deuten darauf hin, dass bereits kurzfristige 

Statusveränderungen einen messbaren Einfluss auf kardiophysiologische Prozesse haben und 

unterstützen die kausale Rolle subjektiven sozialen Status für die kardiovaskuläre Gesundheit. 
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Article II 

Pieritz, K., Schäfer, S. J., Strahler, J., Rief, W., & Euteneuer, F. (submitted). Chronic stress 

moderates the impact of social exclusion on pain tolerance. 
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Article III 

Pieritz, K., Süssenbach, P., Rief, W., & Euteneuer, F. (submitted). Subjective social status and 

cardiovascular reactivity: An experimental examination. 
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