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1. Einleitung 

1.1. Essstörungen 

Essstörungen werden in der Klassifikation der psychiatrischen Erkrankungen der 

Gruppe der Verhaltensstörungen zugeordnet und definiert als eine Störung der 

Essgewohnheiten oder der Gewichtskontrolle (Gleixner C. 2005, Power u. 

Dalgleish 1997). Entsprechend internationaler Klassifikationskriterien lassen sich 

folgende Typen von Essstörungen unterscheiden: Anorexia nervosa (AN) und 

Bulimia nervosa sowie deren atypische Formen, englischsprachig Eating 

Disorders not otherwise specified (EDNOS). Sie stehen in engem Zusammenhang 

mit klinisch signifikanten Beeinträchtigungen der psychischen Gesundheit oder 

des psychosozialen Funktionsniveaus (Fairburn u. Harrison 2003). Die genaueren 

Einzelheiten zu den jeweils miteinander in Beziehung stehenden psychischen und 

psychosozialen Veränderungen und damit insgesamt die Ätiologie von 

Essstörungen sind bisher noch nicht hinreichend geklärt.  

Die vorliegende Arbeit soll einen Beitrag dazu leisten, einen Teil der 

Zusammenhänge weiter zu erhellen, um so ein besseres Verständnis der 

Entstehung und Aufrechterhaltung von Essstörungen mit zu ermöglichen. 

 

1.2 Anorexia nervosa 

1.2.1 Definition 

Die AN bezeichnet eine(n) vorwiegend bei Mädchen in der Präpubertät und 

Pubertät erstmals auftretende, erhebliche Gewichtsabnahme oder unzureichenden 

Gewichtszuwachs, deren/dessen Ursachen in psychologischen, soziokulturellen 

und biologischen Faktoren zu suchen sind (Definition und Klassifikation nach ICD 

10 (American Psychiatric u. American Psychiatric Association. Task Force on 

2000, Organization 1992). Das amerikanische Klassifikationssystem erlaubt eine 

Unterteilung der anorektischen Essstörungen in den restriktiven sowie den binge/ 

purging Typus.  

Die folgende Arbeit bezieht sich ausschließlich auf das Krankheitsbild der AN, 

weswegen im Folgenden nicht näher auf die anderen Subtypen eingegangen wird. 

Die aus der Gewichtsabnahme resultierende Unterernährung unterschiedlichen 

Schweregrades führt sekundär zu einer Reihe endokriner und metabolischer 

Störungen (Fegert et al. 2009). Somatische Komplikationen spiegeln bei der AN 
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vor allem die Folgen des körperlichen Mangelzustandes wieder und sind demnach 

bei der Diagnose der AN hilfreich. Es lassen sich Veränderungen der Haut (z.B. 

Lanugobehaarung), der Laborwerte (Blutbild, Elektrolyte, Leber- und 

Nierenfunktion), des endokrinologischen Systems (Hypothalamus-Hypophysen-

Nebennierenrinden-Achse) und weitere Veränderungen wie die Osteoporose 

feststellen (Mika et al. 2007). 

 

Tabelle 1: Kriterien für die Anorexia nervosa nach ICD 10 (Dilling et al. 2005)  

 

Körpergewicht mind. 15 % unter dem erwarteten Gewicht oder Body-Mass-Index ≤ 17,5 

kg/m² 

Der Gewichtsverlust ist selbst herbeigeführt durch: 

– Vermeidung hochkalorischer Speisen und/oder 

– selbstinduziertes Erbrechen 

– selbstinduziertes Abführen 

– übertriebene körperliche Aktivität 

– Gebrauch von Appetitzüglern, Diuretika u. a. 

Körperschemastörung; überwertige Idee, zu dick zu sein/zu werden, es wird eine sehr 

niedrige Gewichtsschwelle festgelegt 

Endokrine Störung (Hypothalamus-Hypophysen-Gonaden-Achse), findet Ausdruck z. B. in 

Amenorrhoe 

Bei Beginn vor der Pubertät ist Abfolge der pubertären Entwicklungsschritte verzögert, z. 

B. Wachstumsstopp, primäre Amenorrhoe 

F 50.00 (AN ohne aktive Maßnahmen zur Gewichtsabnahme)kein Erbrechen, kein 

Abführmittel- oder Diuretikamissbrauch 

F50.01 (AN mit aktiven Maßnahmen zur Gewichtsabnahme) 

• selbstinduziertes Erbrechen, Abführmittelmissbrauch o. ä., 

• evtl. treten auch Essanfälle auf 
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Tabelle 2: Kriterien für die Anorexia nervosa nach DSM IV (American Psychiatric Association 

2006) 

Anorexia nervosa (307.1)  

• Weigerung, das Minimum des für Alter und Körpergröße normalen Körpergewichtes 

zu halten; dauerhafter Gewichtsverlust, Gewicht < 85 % des zu erwartenden 

Gewichtes 

• ausgeprägte Ängste vor einer Gewichtszunahme und davor, dick zu werden (trotz 

Untergewichts) 

• Körperwahrnehmungsstörung, Überbewertung von Gewicht und Figur, Leugnen des 

Schweregrades des Untergewichtes 

• Amenorrhoe 

Restriktiver Typus: keine Essanfälle, kein Erbrechen, kein Laxanzien- oder 

Diuretikamissbrauch 

Binge -Purging -Typus: regelmäßig Essanfälle und „purging“-Verhalten (Laxanzien o.ä.) 

 

1.2.2 Epidemiologie 

Im Laufe des vergangenen Jahrhunderts stieg die Inzidenz der an AN Erkrankten 

vor allem in der Altersgruppe der 15- 19/ -24- jährigen an (Gonzalez et al. 2007, 

Hoek 2006, Smink et al. 2012). Aktuellen Ergebnissen zufolge liegt diese zwischen 

34,6 pro 100000 (Currin et al. 2005) bzw. Ergebnissen einer finnischen 

Zwillingsstudie entsprechend für die Altersgruppe der 15- bis 19 Jährigen bei 270 

pro 100000 (Keski-Rahkonen et al. 2007). Weitere Erhebungen aus den 

Niederlanden und den USA liegen zwischen den beiden genannten Werten (Bulik, 

Sullivan et al. 2006). Die durchschnittliche Lebenszeitprävalenz der AN bei jungen 

Frauen wird zwischen 0,3 % und 2,2% geschätzt (Bulik C. M. et al. 2006, Favaro 

et al. 2003, Hoek 2006). Laut Currin et al. liegt das Verhältnis weiblicher zu 

männlichen Patienten bei 12 zu 1 (Currin et al. 2005). In einer Studie von Button 

und Kollegen konnte gezeigt werden, dass Essstörungen überwiegend bei Frauen 

vorkommen, während der Anteil der erkrankten Männer weiterhin gleich bleibt 

(Button E et al. 2008). Häufig beginnt die AN in der frühen Adoleszenz und zeigt 

jeweils einen Erkrankungsgipfel bei 14 bzw. 18 Jahren (Favaro et al. 2003, 

Herpertz-Dahlmann B. et al. 2001). Hierbei ist für den Zeitpunkt der 
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Erstmanifestation ein altersbezogener Trend nach unten belegt, d.h. Kinder und 

Jugendliche erkranken immer früher (Favaro et al. 2009).  

Die weltweite Verteilung betreffend ist festzustellen, dass die Magersucht vor allem 

in westlichen und industrialisierten Ländern auftritt und dort wiederum vorwiegend 

die weiße Bevölkerung betrifft (Becker et al. 2005, Hoek et al. 2005, Keski-

Rahkonen et al. 2007). Wie die Ergebnisse einer niederländischen Studie 

nahelegen, spielt dabei die Auseinandersetzung mit dem westlichen 

Schönheitsideal eine entscheidende Rolle. So konnte für Immigranten der 

niederländischen Antillen in den Niederlanden eine ebenso hohe Inzidenz wie für 

die in Holland geborenen Erkrankten festgestellt werden (van Hoeken et al. 2010). 

Auch in östlichen industrialisierten Regionen wie Singapur, Hongkong und Japan 

gibt es empirische Untersuchungen, die darauf hindeuten, dass Essstörungen 

etwa gleich häufig wie in westlichen Industrienationen vorkommen (Lee et al. 

2005, Pike u. Mizushima 2005). 

 

1.2.3 Ätiologie 

Die Ätiologie der AN ist trotz intensiver und umfangreicher 

Forschungsbemühungen noch immer nicht hinreichend geklärt. Somit ist derzeit 

lediglich vom Vorhandensein verschiedener richtungweisender Befunde 

auszugehen. Insgesamt muss von einer Multikausalität ausgegangen werden. Zu 

berücksichtigen sind hierbei psychologische, kulturelle, biologische und 

genetische Faktoren (Connan et al. 2003, Silber 2005). 

Zur Genetik der AN wird seit langem intensiv geforscht. So liegen mehrere 

Zwillings- und Familienstudien vor und es ließen sich unter anderem höhere 

Konkordanzraten für monozygote als für dizygote Zwillinge zeigen (Scherag et al. 

2010).  

Auf dem Gebiet der Neurobiologie wurde im Zusammenhang mit Essstörungen 

hauptsächlich das seretonerge System erforscht. Diesem wird eine zentrale Rolle 

bei der Nahrungsaufnahme und Gewichtsregulation zugeschrieben (Fairburn u. 

Harrison 2003, Kaye W 2008, Saegusa et al. 2011). Die Aktivität der 5-HT1A-

Rezeptoren ist Forschungsbefunden zufolge erhöht, die der 5-HT2A-Rezeptoren 

hingegen vermindert. Es gibt Hinweise darauf, dass diese 5-HT-Rezeptoren 

Einfluss auf das Temperament und damit auch auf die Entwicklung der 
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Persönlichkeit haben. Auch wird ihnen eine Wirkung auf die Stimmung und die 

Impulskontrolle zugeschrieben (Kaye W H et al. 2005a). Hieran anknüpfend wird 

angenommen, dass die genannten Rezeptoren eine wichtige Funktion im 

Zusammenhang mit psychiatrischen Symptomen wie Angst, Zwanghaftigkeit und 

Depression sowie bei physiologischen Vorgängen wie z.B. dem Hungergefühl 

einnehmen (Kaye W H et al. 2004, Kaye W H et al. 2005a, Kaye W H et al. 

2005c). Selbst nach körperlicher Restitution im Sinne einer Heilung der 

Essstörung wurden noch Veränderungen in diesem Transmittersystem 

nachgewiesen. Schlussfolgernd wird davon ausgegangen, dass eine 

Dysregulation des Serotoninsystems als ein prädisponierender Faktor für eine AN 

angesehen werden kann (Bailer et al. 2004, Frank et al. 2002, Kaye W H et al. 

2005a, Kaye W H et al. 2005b). 

Die Familiendynamik ist im Zusammenhang mit der Entwicklung einer AN 

ebenfalls zu beleuchten. Hier ist insbesondere das Essverhalten innerhalb der 

Familie zu nennen: dieses kann nachhaltig durch einen Elternteil geprägt sein, 

welches selbst in der Vergangenheit an einer Essstörung gelitten hat (oder aktuell 

noch leidet) und/oder hierdurch bedingt ein verstärktes Diäthalten oder 

kontrolliertes Essen praktiziert. Auch sind negative Äußerungen seitens von 

Familienmitgliedern im Hinblick auf das Gewicht, Essverhalten oder die 

Erscheinung des Kindes/ Jugendlichen selbst betreffend als mögliche 

Risikofaktoren zu nennen (Fairburn et al. 1999a, Fosson et al. 1987, Geissner u. 

Schary 2005, Pike u. Rodin 1991). Zum anderen kann die Art und Weise des 

Umgangs mit emotionalen Inhalten innerhalb der Familie Einfluss auf die 

Entwicklung einer AN nehmen. Beschrieben wurden Familienverhältnisse, die sich 

auf den „ersten Blick“ geordnet darstellen, oft mit traditioneller Rollenverteilung. 

Bei genauerer Betrachtung kann jedoch möglicherweise eine ”dysfunktionale 

Familie” gesehen werden mit Verwischung von Generationsgrenzen und ggf. 

übermäßig strengen, hierarchischen Strukturen, Beziehungsproblemen sowie 

einer gestörten Balance zwischen Nähe und Distanz (Fosson et al. 1987, 

Gonzalez et al. 2007, Lilenfeld et al. 1998, Strober et al. 2000). Oftmals liegen eine 

Tendenz zum Verleugnen von Konflikten und das Fehlen von 

Auseinandersetzungen, eine übermäßig enge Vater- oder Mutter-Tochter-

Beziehung und ein Mangel an gegenseitiger Abgrenzung vor (Imfeld 2005). Es 
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konnte nachgewiesen werden, dass sich auch die mit einer AN assoziierten 

komorbiden psychischen Störungen familiär häufen: im Falle einer (kindlichen) AN 

traten gehäuft Depressionen und Zwangsstörungen sowie perfektionistische 

Persönlichkeitszüge in den betroffenen Familien auf (Lilenfeld et al. 1998, Woldt et 

al. 2010).  

Darüber hinaus werden bestimmte Persönlichkeitsmerkmale als prädisponierend 

für eine Magersucht angesehen. Hierzu zählen neben dem bereits genannten 

Perfektionismus auch eine erhöhte Anpassungsbereitschaft an das soziale Umfeld 

und ein geringes Selbstbewusstsein (Amianto et al. 2011, Fairburn u. Harrison 

2003, Friederich u. Herzog 2011, Lilenfeld 2011). Besonders die Tendenz zu 

strenger und negativer Selbstbe- und damit –verurteilung erwies sich als ein 

ungünstiger prognostischer Umstand (Bulik C. M. et al. 2006, Fairburn et al. 

1999b, Fairburn u. Harrison 2003, Fairburn et al. 2005, Kaye W H et al. 2005b).  

Aus psychoanalytischer Sicht kann die AN auch als Folge einer verzögerten 

psychosexuellen Entwicklung und eines Identifikationsproblems mit der 

Frauenrolle betrachtet werden (Gleixner C. 2005). Gemäß des 

verhaltenspsychologischen Ansatzes kommen hauptsächlich zwei Gründe für die 

Entstehung einer Magersucht in Frage: erstens die Überbewertung von Figur und 

Gewicht und zweitens das Bedürfnis, Kontrolle über das eigene Leben zu 

erlangen, welches auf den Bereich der Nahrungsaufnahme übertragen wird 

(Fairburn and Harrison 2003). 

 

1.2.4. Komorbide psychiatrische Störungen 

Bei einem Teil der Patientinnen treten typische psychopathologische 

Auffälligkeiten auf, die als mit ursächlich für die Entstehung der AN betrachtet 

werden und darüber hinaus oder überdauernd auch als komorbide Symptomatik 

auftreten können. Die weitere Ausbildung von Akzentuierungen in Interaktion mit 

der unmittelbaren Umwelt ist ebenfalls möglich. 

Es liegen zahlreiche Veröffentlichungen zur psychiatrischen Komorbidität bei 

Patientinnen mit AN vor (Herpertz-Dahlmann 2009; Kaye et al. 2004). Zu den 

komorbiden psychiatrischen Erkrankungen zählen insbesondere depressive 

Störungen, Angsterkrankungen und Persönlichkeitsstörungen (O'Brien u. Vincent 

2003).  
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Die Depression, die zahlreichen Befunden zufolge nicht unerheblich zur 

Sterblichkeit anorektischer Patientinnen beiträgt, kann prämorbid, komorbid und im 

Langzeitverlauf auftreten (Fennig u. Hadas 2010). Dies bedeutet, dass diese 

komorbide Bedingung durchaus häufig ist und die Depression einer Essstörung 

oftmals auch vorausgehen kann (Fox u. Power 2009, Wildman et al. 2004). Im 

Rahmen einer kinder- und jugendpsychiatrischen Verlaufsstudie über einen 

Zeitraum von 3,7 bzw. 10 Jahren konnte dargelegt werden, dass sich parallel zur 

Verminderung der Essstörung auch die Depression besserte. Dennoch war sie 

ausgeprägter als bei einer nicht essgestörten Vergleichsstichprobe (Holtkamp et 

al. 2005b). Bezogen auf einen Zeitraum von 21 Jahren ließ sich in einer anderen 

Stichprobe bei 5% bis 17% der nachuntersuchten (ehemaligen) AN Patientinnen 

noch eine Depression nachweisen (Lowe et al. 2001). Literaturangaben zufolge 

liegen im Hinblick auf die komorbide depressive Symptomatik keine signifikanten 

Unterschiede zwischen erwachsenen und jugendlichen essgestörten Patientinnen 

vor (Zonnevylle-Bender et al. 2004a).  

Komorbide psychiatrische Symptome können auch im Rahmen subklinischer 

Essstörungen bereits eine Rolle spielen. Dies betrifft nicht nur depressive 

Symptome, sondern auch pathologische Ängste (Touchette et al. 2011).  

Angstsymptome sind unter einer Vielzahl der AN Patientinnen noch vor dem 

Auftreten eines restriktiven Essverhaltens und von Körperschemastörungen 

vorhanden. Sie finden sich prä- und komorbid sowie nach erfolgter körperlicher 

Stabilisierung (Deep et al. 1995, Godart et al. 2000, Pollice et al. 1997, Raney et 

al. 2008, Salbach-Andrae et al. 2008, Schulze et al. 2009). Wie eine Studie zur 

Angst bei anorektischen Patientinnen im Kindes- und Jugendalter belegen konnte, 

ist bei einem Teil der Patientinnen in dieser Altersgruppe das Vorhandensein einer 

persönlichkeitsimmanenten Angst in Form einer erhöhten sogenannten Trait-Angst 

nachweisbar (Schulze et al. 2009). Dieser Befund findet eine Entsprechung in den 

Ergebnissen einer Befragung von Müttern, welche ihren Töchtern rückblickend 

eine überhöhte Ängstlichkeit während der Kindheit, noch vor Erkrankungsbeginn 

in Bezug auf die Essstörung zuschrieben (Dellava et al. 2010). Damit wäre diese 

prämorbid vorhandene Angststörung als Indikator für eine biologische 

Vulnerabilität des jeweiligen Individuums zu sehen. Diese könnte mit zur 

Entstehung einer AN führen bzw. beitragen und als ursächlich hinsichtlich der 
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Ätiologie der Essstörung gesehen werden (Deep et al. 1995, Dellava et al. 2010). 

Die häufigste komorbide Angststörung bei Patientinnen mit AN ist die soziale 

Phobie, wobei dieses Störungsbild mit zunehmendem Alter und längerer 

Erkrankungsdauer eher an Häufigkeit zunimmt (Deep et al. 1995, Godart et al. 

2000, Melfsen et al. 2006, Schulze et al. 2009).  

Wie eine Untersuchung jüngst zeigen konnte, ist zwischen der generalisierten 

Angststörung und der AN zumindest eine mäßige genetische Verbindung gegeben 

(Dellava et al. 2011). 

Als direkt störungsbildassoziierte Angst ist die Gewichtsphobie zu nennen. Diese 

kann mit einem exzessiven Maß an sportlicher Betätigung in Verbindung gebracht 

werden, wodurch das Erreichen eines niedrigen BMI-Wertes erzielt werden kann 

(Brewerton et al. 1995, Holtkamp et al. 2004, Penas-Lledo et al. 2002). Auch die 

Restriktion der Nahrungsaufnahme könnte als “Anxiolytikum“ betrachtet werden, 

da der dauerhaften Angst vor der Gewichtszunahme dadurch entgegengewirkt 

werden kann (Dellava et al. 2010). In diesem Zusammenhang ließen sich im Sinne 

eines neurobiologischen Korrelats erhöhte Serotonin-Spiegel und eine erhöhte 

Angst der Patientinnen bei der körperlichen Stabilisierung und während des 

Nahrungsaufbaus nachweisen (Kaye W H et al. 2009).  

 

1.2.5 Diagnostik 

Für ein evidenzbasiertes Vorgehen in der Diagnostik der AN empfiehlt sich die 

Orientierung an den entsprechenden Leitlinien der Fachgesellschaften. Für die 

Kinder- und Jugendpsychiatrie liegen die Leitlinien der Arbeitsgemeinschaft der 

Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) vor (Herpertz et al. 

2011). Differentialdiagnostisch ist an eine mögliche somatische Genese der 

vorliegenden Essstörung zu denken. Diese kann mittels einer ausführlichen 

körperlich-neurologischen Untersuchung ausgeschlossen werden. Die 

medizinische Diagnostik zielt auch auf ein frühzeitiges Erkennen von 

Komplikationen der Essstörung ab, um akute und bedrohliche 

Gesundheitszustände zu verhindern (Herpertz et al. 2011). Die Erfassung des 

Körpergewichts, des aktuellen BMIs sowie die Zuordnung zur 

altersentsprechenden BMI-Perzentile sind hierbei notwendig. Ebenso verhält es 

sich mit der Erhebung der gewichtsbezogenen Anamnese (i.S. einer 
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„Buchführung“ bezüglich des tatsächlichen Gewichtsverlusts einschließlich des 

niedrigsten Gewichts sowie des Ausgangsgewichtes und möglicherweise 

angewandter sog. gegensteuernder Maßnahmen; (siehe auch Gonzalez, Kohn et 

al. 2007). Erfragt werden sollten auch das Körpergefühl und die 

Körperwahrnehmung der Patientin sowie ihre Gefühle bezüglich ihres 

tatsächlichen Wunschgewichtes und gegenüber einer möglichen 

Gewichtszunahme (Gonzalez et al. 2007). Die weiterführende Diagnostik sollte 

Checklisten oder strukturierte Interviews vorsehen (Herpertz et al. 2011).  

 

1.2.6 Therapie 

Da die AN meist multifaktoriellen Ursprungs ist, ist die Entwicklung eines 

allgemein anwendbaren Therapie-“schemas“ praktisch nicht umsetzbar. 

Ungeachtet jahrzehntelanger Arbeit mit essgestörten Patientinnen konnte bisher 

noch immer kein Konsens über eine allgemein gültige und ausreichend 

evidenzbasierte Therapiemethode erzielt werden (Agras u. Robinson 2008, 

Gowers 2008). 

Dennoch ist es in Bezug auf das Kindes- und Jugendalter möglich, sich an einer 

durch die deutschen Fachgesellschaften gemeinsam entwickelten Leitlinie bzw. 

einer Hierarchie von Behandlungsentscheidungen (Herpertz et al. 2011) zu 

orientieren. Grundsätzlich kann die Therapie einer AN ambulant, stationär, 

teilstationär oder tagklinisch durchgeführt werden. Sie erfolgt innerhalb der Kinder- 

und Jugendpsychiatrie multimodal (Guarda 2008). 

Die Auswahl der angewandten Settings richtet sich im Einzelfall nach 

medizinischen (z.B. kritisches Untergewicht, somatischen Komplikationen, 

Suizidgefahr) und psychosozialen Kriterien (z.B. festgefahrene familiäre Situation, 

soziale Isolation). 

Primäres Behandlungsziel ist die Stabilisierung und Verbesserung des 

körperlichen Zustandes der Patienten. Hier liegt die Grundlage für eine 

psychotherapeutische Behandlung. Letztere kann anfänglich und aufgrund des 

häufig organisch veränderten bzw. äußerst eingeengten Denkens häufig nur 

begleitend wirksam sein. Eine Unterernährung begünstigt die Aufrechterhaltung 

der Krankheitssymptome und ein ausreichendes Körpergewicht (üblicherweise 

zwischen der 10. und 25. bzw. 39. Altersperzentile unter Berücksichtigung des 
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prämorbiden Ausgangswertes) einschließlich des Wiedereintretens der 

Menstruation ist von prognostischer Relevanz (Golden et al. 2008, Imfeld 2005, 

Lund et al. 2009). 

An erster Stelle der Therapie sollte grundsätzlich die Sicherung der Compliance 

der an AN Erkrankten stehen (Koelch et al. 2009, Merwin et al. 2011, Tan J 2003, 

Tan J O u. Fegert 2004, Tan J O et al. 2008). Die als typisch für die Patientinnen 

geltende Verleugnung der Krankheit ist der schwierigste Schritt auf dem Weg zur 

Heilung (Imfeld 2005). Entsprechend ist der vorzeitige Therapieabbruch in der 

Behandlung der AN ein häufiges Problem (Mahon 2000). 

Als Psychotherapieformen kommen in erster Linie die kognitive, die 

psychodynamisch orientierte Psychotherapie, die Familientherapie sowie ein 

(ergänzendes) Training der sozialen Kompetenzen in Frage (Fosson et al. 1987, 

Gonzalez et al. 2007). Vor allem bei Patientinnen mit einem Krankheitsbeginn 

unter dem 18. Lebensjahr erwies sich die Familientherapie als günstiger, während 

für Patientinnen mit späterem Erkrankungsbeginn eher Einzeltherapien hilfreich 

waren (Bulik C. M. et al. 2007, Eisler et al. 1997, Russell G F et al. 1987). 

Hinsichtlich der Pharmakotherapie bei AN ist die Forschungslage als 

unbefriedigend anzusehen (Bulik C. M. et al. 2007). Der Einsatz von 

Antidepressiva, vor allem selektiver Serotonin- Wiederaufnahmehemmer (SSRI), 

erwies sich insbesondere bezogen auf das Kindes- und Jugendalter weder als 

stimmungsaufhellend noch als effizient im Hinblick auf eine Rückfallprophylaxe 

(Holtkamp et al. 2005a, Walsh et al. 2006). Im Falle schwerer affektiver 

Beeinträchtigung, erhöhter Ängstlichkeit, ausgeprägter Rigidität und 

psychosenaher Wahnhaftigkeit der Anorexie-typischen Gedankeninhalte werden 

vermehrt atypische Neuroleptika eingesetzt (Bosanac et al. 2007, Mehler-Wex et 

al. 2008, Mehler et al. 2001, Powers et al. 2007). Im Allgemeinen stellen die 

komorbiden psychopathologischen Veränderungen die größte Herausforderung in 

der Therapie der Anorexie dar, da sie im engen Zusammenhang mit der 

Erkrankung betrachtet werden können und die Prognose wesentlich mit 

beeinflussen.  
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1.2.7 Verlauf und Prognose 

Der mangelnde Konsens über die Definition einer Remission und der Genesung 

führt zu Schwierigkeiten hinsichtlich der Vergleichbarkeit von Studien, die sich mit 

dem Verlauf und der Prognose essgestörter Patienten beschäftigen (Kaye W 

2008, Noordenbos 2011, Pike 1998). Nicht nur für Therapeuten ist ein Konsens 

über Kriterien einer Heilung essentiell, vor allem für Patienten und ihre 

Angehörigen sind die Ziele einer Therapie und die Erwartungen an diese wichtig. 

Eine Aufklärung hierüber kann die Therapiebereitschaft und Motivation verbessern 

(Noordenbos 2011). Mittels der durch Russell und Morgan (Morgan u. Hayward 

1988) definierten Ausgangskriterien wurde in einer Studie von Steinhausen und 

Kollegen bei 46% der nachuntersuchten Patienten eine vollkommene Genesung, 

bei 30% eine unvollständige Genesung beschrieben, während bei 20% der 

Studienteilnehmer keine Genesung im Sinne eines chronischen Verlaufs der 

Erkrankung nachweisbar war (Steinhausen 2002). Als Faktoren für das 

Ansprechen einer Therapie sollten zusätzlich zu physiologischen Kriterien (z.B. 

Körpergewicht) die Wahrnehmung des eigenen Körpers, Spätkomplikationen und 

das Ausmaß der Komorbidität als Faktoren herangezogen werden (Federici u. 

Kaplan 2008, Noordenbos 2011). Prognostisch günstige Faktoren für einen guten 

Heilungserfolg können ein hoher BMI und das Wiederbestehen eines normal 

geregelten Menstruationszyklus im Verlauf sein (Tanaka et al. 2001). Auch eine 

kurze Dauer der Essstörung, eine gutes Wohlbefinden, bessere psychosoziale 

Umstände und allem voran eine hohe Motivation zur Veränderungsbereitschaft 

wurden als begünstigend für einen Heilungserfolg beschrieben (Blake et al. 1997, 

Herzog et al. 1999, Tanaka et al. 2001, Wade et al. 2009). Negative Prädiktoren, 

vor allem für das frühere Versterben der Patientinnen, sind sehr niedrige BMI-

Werte, ein anhaltendes Schlankheitsstreben und eine lange Krankheitsdauer 

(Button E J et al. 2010, Nilsson Karin u. Hägglöf 2005, Wentz et al. 2009). 

In Bezug auf komorbide Störungen als negative prädiktive Faktoren für den 

Heilungserfolg gelten affektive Störungen, selbstverletzendes und suizidales 

Verhalten, Alkoholabusus sowie (zurückliegende oder parallel bestehende) 

somatische Erkrankungen (Button E J et al. 2010). Unter den psychiatrischen 

Erkrankungen und weiteren Essstörungen liegt die Mortalitätsrate der AN 

erheblich über derjenigen von Depression, Schizophrenie, der Bulimia nervosa 
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oder atypischen Essstörungen (Arcelus et al. 2011, Harris u. Barraclough 1998). 

Nach einer Studie von Keel und Mitarbeitern variiert die standarisierte 

Mortalitätsrate von 0 bis 8% mit einer kumulativen Mortalitätsrate von 2,8% (Keel 

u. Brown 2010). Insgesamt ist eine Rückläufigkeit der Werte erkennbar. Eine 

Abnahme der Mortalität kann als Tendenz einer Verbesserung des 

Gesundheitszustands oder aber auch einer erfolgreicheren therapeutischen 

Einflussnahme gesehen werden (Keel u. Brown 2010, Sullivan 1995).  

 

1.3 Emotionale Verarbeitung 

1.3.1 Basisemotionen 

Eine allgemeingültige Definition des Begriffes Emotion ist aufgrund seiner 

Vielschichtigkeit bis heute nicht gelungen. Ein möglicher Ansatz beschreibt 

Emotionen als ein komplexes Muster von Veränderungen, welche die 

physiologische Erregung, Gefühle, kognitive Prozesse und Verhaltensweisen 

betreffen. Diese treten als Reaktion auf eine Situation auf, die ein Individuum als 

persönlich bedeutsam wahrgenommen hat (Kleinginna u. Kleinginna 1981). Als 

häufig genutzte Grundlage der Emotionsforschung ist das Modell der 

Basisemotionen nach Ekman zu nennen (Scherer u. Ekman 1984). Diese 

umfassen Freude, Ekel, Überraschung, Trauer, Angst und Ärger (Oatley u. 

Johnson-laird 1987, Power u. Dalgleish 1997). Jeder Basisemotion kann ein 

spezifischer Gesichtsausdruck zugeordnet werden. Jede andere Emotion neben 

der Basisemotion ist als eine Untergruppe oder Mischform anzusehen. Ekmans 

Ansicht zufolge nach sind die Basisemotionen als universell zu betrachten; 

unabhängig von kulturellen oder geographischen Spezifitäten wird dasselbe 

empfunden. Sowohl der Ausdruck als auch das Erkennen von Gesichtsausdrücken 

sind angeboren und genetisch determiniert und somit als Teile eines 

Signalsystems zu verstehen. Eine weitere Rolle spielen, laut Ekman, die 

sogenannten „display rules“. Diese geben vor, wann und wie welche Emotion 

ausgedrückt werden darf und implizieren damit eine Kulturabhängigkeit (Russell J 

A u. Dols 1997).  
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1.3.2 Grundlage der sozialen Interaktion: Wahrnehmu ng und Verarbeitung 

von Emotionen 

Auch wenn es keine allgemeingültige Definition zu Emotionen gibt, herrscht  

Einigkeit über deren motivationale und regulatorische Funktionen (Izard C E 

2007). Die Wahrnehmung von Gesichtern ist wahrscheinlich eine der am besten 

entwickelten visuellen Fähigkeiten des Menschen (Haxby et al. 2002), und ein 

großer Teil der sozialen Interaktionsfähigkeit basiert auf der Wahrnehmung und 

adäquaten Verarbeitung von Emotionen des Interaktionspartners (Fusar-Poli et al. 

2009). Der Gesichtsausdruck ist als ein starkes nonverbales Instrument zu sehen, 

welches für die Aussendung der eigenen und für die Wahrnehmung der Emotionen 

des Gegenübers - in einer komplexen sozialen Welt - wichtig ist (Kilts et al. 2003, 

Phillips u. David 1995). Eine weitere Voraussetzung für eine funktionierende 

soziale Interaktion ist neben der Fähigkeit Emotionen in Gesichtern 

wahrzunehmen auch die Fähigkeit des Individuums zu einer angepassten 

Regulation und zum Einsatz der eigenen Emotionen. Sind ein störungsfreier 

Ablauf der Verarbeitung von Emotionen und die Ausbildung einer sogenannten 

emotionalen Intelligenz gegeben, kann dies zu guten interpersonellen 

Interaktionen und einem positivem sozialen Verhalten beitragen (Denham et al. 

2003, Trentacosta u. Izard 2007). Entsprechend dazu kann eine fehlgesteuerte 

Verarbeitung von emotionalen Informationen zu einer veränderten Regulierung 

und Anwendung der Emotionen führen und als Schlüsselfaktor bei der Entstehung 

von psychopathologischen Veränderungen gesehen werden (Izard C et al. 2008). 

 

1.3.3 Neuroanatomie der Emotionen  

Bildgebende Verfahren wie die funktionelle Magnetresonanztomographie und die 

Positronen Emissionen Tomographie wurden in vielen Studien genutzt, um die 

funktionelle Neuroanatomie der menschlichen Emotionen zu beschreiben und zu 

untersuchen (Fusar-Poli et al. 2009, Phan et al. 2004). Einige neuroanatomische 

Pfade können als typisch für bestimmte Emotionen betrachtet werden, es liegen 

jedoch keine allgemeingültigen Daten bezüglich der Zuordnung von Emotionen zu 

Pfaden des Gehirns vor (Kaye W 2008). Die Aktivierungsmuster im Gehirn sind oft 

abhängig von verschiedenen Modalitäten wie Stimulusmaterial, 

Versuchsanordnung und Kontext. 



1. Einleitung 14 

 
 

 
 

Es lassen sich folgende Areal- Aktivierungen für mehrere Emotionen finden: eine 

Aktivierung der Amygdala konnte im Zusammenhang mit den Emotionen Freude, 

Überraschung, Angst und Trauer gezeigt werden (Adolphs R. et al. 1994, Blair et 

al. 1999, Fusar-Poli et al. 2009, Phelps 2006). Sowohl den Basalganglien als auch 

dem Putamen werden Aktivierungen als Antwort auf die Emotionen Ekel und 

Freude zugeordnet (Adolphs R. 2001, Calder et al. 2000, Fusar-Poli et al. 2009). 

Hinweise für eine Beteiligung des Cerebellums und des anterioren cingulären 

Kortex konnte für freudige und wütende Gesichter gezeigt werden (Fusar-Poli et 

al. 2009). Eine Aktivierung der Insel könnte mit Ekel und Trauer assoziiert sein 

(Calder et al. 2000, Fusar-Poli et al. 2009), während der Frontallappen mit den 

Emotionen Angst, Ekel und Wut in Verbindung gebracht werden könnte (Fusar-

Poli et al. 2009). 

 

1.4 Emotionale Verarbeitung bei Patientinnen mit AN  

In mehreren Studien wurden das pathologische Essverhalten bei Patienten mit AN 

mit einer veränderten Wahrnehmung und Regulation von Emotionen in 

Zusammenhang gesetzt und untersucht. Hierbei liegen keine ausschließlich 

übereinstimmenden Ergebnisse vor. Dennoch besteht Konsens dahingehend, 

dass der Umgang mit Emotionen in dieser Patientengruppe von dem bei 

Gesunden abweicht. So wurden beispielsweise Defizite in der emotionalen 

Wahrnehmung visueller Stimuli festgestellt (Harrison et al. 2009, Joos et al. 2009). 

Joos et al. (2009) beschrieben bei einer Gruppe von Patientinnen mit AN vom 

restriktiven Typ im Vergleich mit einer Gruppe gesunder Kontrollprobanden eine 

Einschränkung im Erkennen sowohl von Freude als auch von Wut. Darüber hinaus 

löste der Stimulus Wut eine erhöhte Angst bei den Patientinnen aus (Joos, 

Cabrillac et al. 2009). Defizite hinsichtlich der emotionalen Verarbeitung wurden 

bei AN - Patientinnen auch mittels des „emotion recognition task“ und „difficulties 

in emotion regulation scale“ (DERS) untersucht (Harrison, Sullivan et al. 2009). 

Hier lösten Patientinnen beide vorgegebenen Aufgabenstellungen insgesamt 

schlechter als die Vergleichsgruppe. Des Weiteren zeigten sich in diversen 

Arbeiten zu Patientinnen mit anorektischen Krankheitsbildern Störungen der 

emotionalen Funktionen und sozial-emotionalen Informationsverarbeitung, z.B. 

bezüglich des Erkennens von Gesichtern und Stimmen (Kucharska-Pietura et al. 
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2004, Zonnevylle-Bender et al. 2004a). Eine veränderte Aufmerksamkeit für 

emotionale Stimuli wurde für anorektische Patientinnen ebenso beschrieben wie 

eine veränderte psychophysiologische Antwort auf standardisierte emotionale 

Stimuli (Bydlowski et al. 2005, Friederich et al. 2006, Rieger et al. 1998, Stormark 

u. Torkildsen 2004). Dabei trat erstere unabhängig vom Intelligenzquotienten oder 

von kognitiven Veränderungen auf (Bydlowski et al. 2005, Gilboa-Schechtman et 

al. 2006). 

In einer Studie von Hatch und Kollegen wurde die neuronale Verarbeitung von 

„Emotionsgesichtern“ mittels Ereignskorrelierter Potentiale (event related 

potentials, ERP) in der Elektroenzephalographie (EEG) bei gesunden 

Kontrollpersonen und AN Patientinnen sowohl während der akuten Phase der 

Erkrankung als auch nach Gewichtszunahme untersucht. Im Vergleich zur 

Kontrollgruppe und unabhängig vom Gewicht zeigten die Patientinnen zu beiden 

Untersuchungszeitpunkten eine spätere Reaktion und auch veränderte Amplituden 

der ERPs. Dies spricht für eine veränderte Wahrnehmung von emotionalen 

Signalen. Da diese veränderte Wahrnehmung auch nach Gewichtszunahme 

bestand, könnte dieses Ergebnis auf eine frühzeitige biologisch bedingte Störung 

der neuronalen Verarbeitung zurückzuführen sein (Hatch et al. 2010). Mittels EEG 

untersuchten und bestätigten Pollatos und Kollegen den Zusammenhang 

zwischen der Einordnung von Gesichtsemotionen und einer eingeschränkten 

zentralen Verarbeitung bei anorektischen Patientinnen. Auch diese 

Forschergruppe sieht in der Fähigkeit zur Identifikation von Emotionen eine 

wichtige Komponente der sozialen und interpersonellen Kommunikation (Pollatos 

et al. 2008). 

Ausgehend von im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen eingeschränkten 

Reaktionen auf negative Gesichtsemotionen könnte dies für eine ebenfalls 

reduzierte Fähigkeit zur Verarbeitung von Emotionen sprechen und sowohl zu 

möglichen Schwierigkeiten bei der sozialen Interaktion, als auch zur 

Aufrechterhaltung der AN beitragen (Pollatos et al. 2008). 

 

1.4.1 Anorexia nervosa und soziale Interaktion 

Patientinnen mit AN leiden nicht selten unter Schwierigkeiten in der sozialen 

Interaktion insbesondere mit Gleichaltrigen. Diese könnte in ihrer eingeschränkten 
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Fähigkeit zur emotionalen Wahrnehmung im Rahmen der Grunderkrankung mit 

begründet sein und damit zu einer verarmten interpersonellen Kommunikation und 

zu einem Defizit in der Empathiefähigkeit führen (Kucharska-Pietura et al. 2004, 

Pollatos et al. 2008). Diese Beobachtung ist möglicherweise auch von 

prognostischer Relevanz, da vor allem chronisch kranke Patientinnen entweder 

noch in altersunangemessener Intensität auf ihre Ursprungsfamilie bezogen leben 

oder aber große Schwierigkeiten dahingehend haben, zwischenmenschliche Nähe 

zuzulassen und tragfähige Partnerbeziehungen einzugehen (Pinheiro et al. 2009). 

Somit ist die Gefahr gegeben, dass Entwicklungsschritte nicht vollzogen werden 

und dies wiederum depressiv verarbeitet wird. 

Die ersten und prägenden Einflüsse während des Heranwachsen innerhalb des 

Familienverbandes sind ein wichtiger Faktor, der zu einer gesunden Entwicklung 

von funktionierenden sozialen Kompetenzen und Interaktionsfähigkeiten führt 

(Lazarus 1966). Das Erlernen und Verinnerlichen komplexer emotionaler 

Bewältigungsstrategien bei Kindern benötigt die Integration vieler Fähigkeiten und 

ist abhängig von sozialen Partnern. Dieser Prozess beginnt in der frühen Kindheit, 

wobei im Laufe der Zeit weitere Bewältigungsstrategien hinzukommen, welche die 

Bewältigung emotional belastender Situationen erleichtert (Kopp 2009).  

Zusammenhänge zwischen gestörter sozialen Interaktion und erlebter 

Dysfunktionalität innerhalb der jeweiligen Familie konnten in Bezug auf den 

jeweiligen Schweregrad einer Essstörung nachgewiesen werden (Wisotsky et al. 

2003). Hierbei ist sicherlich von einem Zusammenspiel verschiedener 

Risikofaktoren (z.B. genetisch bedingte Vulnerabilität, Bindungserfahrungen, 

kritische Lebensereignisse, elterliche psychische Belastung bzw. 

Psychopathologie), welche die neuronale Plastizität mit zu beeinflussen 

vermögen, auszugehen (Connan et al. 2003). So können Faktoren wie 

Überfürsorglichkeit, interpersonelle Verstrickungen und Rigidität zu einer Situation 

führen, in denen die Kinder ihre Essstörung offensichtlich auch dazu „nutzen“, 

unangenehme Empfindungen zu kommunizieren (Humphrey 1986, Minuchin et al. 

1975). 

In einer frühen Arbeit von Herpertz-Dahlmann und Kollegen wurde bei mehr als 

der Hälfte (60,6%) aller untersuchten anorektischen Patienten psychiatrische 

Auffälligkeiten, wie beispielsweise Angstsyndrome, vor Manifestation der 
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anorektischen Symptomatik beschrieben. Derartige Störungen könnten sich mit 

auf abweichende Entwicklungen im Kindesalter zurückführen lassen und über eine 

eingeschränkte Anpassungsfähigkeit zu Krisen führen, welche in neuen 

Lebenssituationen, wie beispielsweise der Pubertät, in eine Dekompensation 

münden (Herpertz-Dahlmann Beate 1988). 

 

1.4.2 Emotionales Erleben und Psychopathologie 

Ein Zusammenhang zwischen Esstörungen, psychopathologischen 

Veränderungen und emotionalem Erleben konnte mehrfach aufgezeigt werden. In 

einer Arbeit von Zonnevijlle-Bender et al. (2004) wurde ein Vergleich zwischen der 

emotionalen Verarbeitung bei AN Patientinnen, Patientinnen mit anderen 

psychiatrischen Störungen und Gesunden vorgenommen. Dabei unterschieden 

sich die anorektischen sowie anderweitig psychiatrisch erkrankten Patientinnen 

von den Kontrollpersonen hinsichtlich der Ergebnisse zur Alexithymie, Depression 

sowie ihrer Fähigkeit Emotionen zu erkennen. Im Gegensatz hierzu wurden im 

Hinblick auf die jeweiligen kognitiven Leistungen kein Unterschied zwischen den 

kranken und gesunden Probanden festgestellt, was insgesamt vermuten lässt, 

dass die Defizite in der emotionalen Verarbeitung begründet sein müssen 

(Zonnevylle-Bender, van Goozen et al. 2004). Die Autoren schlussfolgerten aus 

diesen Ergebnissen das Vorhandensein eines möglichen Zusammenhanges 

zwischen Psychopathologie und Emotionserkennung. In diesem Zusammenhang 

ist die häufige Komorbidität einer Depression als wichtiger Einflussfaktor auf das 

emotionale Erleben zu berücksichtigen. Hierfür liegen unterschiedliche Ergebnisse 

vor. Gilboa-Schechtman et al. unterstreichen, dass Defizite bezüglich der 

emotionalen Wahrnehmung und Emotionsregulation auf eine Depression und 

Ängstlichkeit zurückzuführen sein können (Gilboa-Schechtman et al. 2006). 

Bydlowski et al. hingegen erkannten keinen Zusammenhang zwischen einer 

Depression und der veränderten emotionalen Verarbeitungsweise der durch sie 

untersuchten Stichprobe (Bydlowski et al. 2005).  

Zahlreiche Untersuchungen stützen sich auf das Konzept der Alexithymie. Diese 

steht für eine eingeschränkte Fähigkeit, Gefühle wahrzunehmen, auszudrücken 

und in das emotionale Erleben anderer einzufühlen (Bagby et al. 1994, Taylor G J 

et al. 1992). Der Begriff wurde durch John C. Nemiah und Peter E. Sifneos 
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geprägt (Nemiah 1977). Die Arbeitsgruppen Bydlowski und Gilboa- Schechtman 

belegten mit Hilfe ihrer Studien das Konzept der Alexithymie bezüglich 

unterschiedlicher Details (Bydlowski et al. 2005, Gilboa-Schechtman et al. 2006). 

Fox et al. hingegen bestätigten zwar eine veränderte Verwendung der Emotionen 

„Wut“ und „Traurigkeit“, widersprachen aber der Annahme bzw. Schlussfolgerung, 

dass AN-Patientinnen generell alexithym seien (Fox 2009). Mit Hilfe von Interviews 

wurde erfasst, dass die Patientinnen nach einer „Anlaufzeit“ von einigen Minuten 

in der Lage waren, über Ihre Emotionen und die damit verbundenen Erfahrungen 

aus ihrer Kindheit zu sprechen (Fox 2009). Die komorbide Bedingung „Angst“ ist 

ebenfalls als möglicher Einflussfaktor auf die Fähigkeit der emotionalen 

Verarbeitung zu betrachten (Gilboa-Schechtman et al. 2006, Schulze et al. 2009). 

Der Einfluss der Angst im Zusammenhang mit einer erschwerten interozeptiven 

Wahrnehmung, welche als Reize aus dem eigenen Körper und als wesentliche 

Voraussetzung für das subjektive Wohlbefinden gilt, wurde in einigen Studien 

belegt (Brytek-Matera u. Schiltz 2009, Craig 2003). Auch die soziale Angst ist als 

möglicher Einflussparameter auf die emotionale Wahrnehmung und soziale 

Interaktionsfähigkeit zu betrachten. Die soziale Angst bei essgestörten 

Patientinnen, kann zu einer eingeschränkten Fähigkeit führen, sich Fremden 

gegenüber „fallen zu lassen“ und sich „zu öffnen“ (Hinrichsen et al. 2004). 

 

 

1.4.3 Emotionales Erleben bei jugendlichen Anorexie -Patientinnen 

Hinweisen aus der Literatur zufolge ist bei Bestehen einer AN die veränderte 

Verarbeitung von Emotionen in Gesichtern schon frühzeitig im Zusammenhang mit 

der Manifestation vorhanden. Dies ist eine Beobachtung, die sich sowohl bei 

Jugendlichen als auch bei Erwachsenen findet. Zonnevijlle-Bender et al. (2002) 

beispielsweise wiesen bei jugendlichen AN Patientinnen eine in annähernd gleich 

hoher Inzidenz messbare Alexithymie nach, wie dies bei Erwachsenen gezeigt 

werden konnte (48% zu 60-70%). Darüber hinaus zeigten die kranken 

(pubertierenden) Mädchen vergleichbare Defizite im Erkennen emotionaler 

Informationen wie die Erwachsenen (Zonnevijlle-Bender et al. 2002). 

Inwiefern auch bei Jugendlichen andere psychopathologische Merkmale mit einer 

veränderten Emotionsverarbeitung und der AN im Zusammenhang stehen, ist 
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bisher wenig bekannt und soll deshalb im Zuge der vorliegenden Arbeit untersucht 

werden.  

 

1.5 Ziele der Studie und Hypothesen 

Im Zusammenhang mit dem Krankheitsbild der AN wurde vielfach eine veränderte 

Wahrnehmung und Verarbeitung von Emotionen beschrieben. Genannte Defizite 

sowie häufig auftretende komorbide auftretende psychopathologische Symptome 

könnten nicht nur zur Aufrechterhaltung der anorektischen Essstörung führen, 

sondern mit dieser möglicherweise über Besonderheiten in der (früh)kindlichen 

Entwicklung ursächlich im Zusammenhang stehen. 

Bislang liegen keine Untersuchungen zu der Frage vor, inwiefern bei Patientinnen 

mit AN eine gestörte kortikale Verarbeitung zu einer veränderten Verarbeitung 

emotionaler und sozialer Informationen auf Verhaltensebene beitragen kann. 

 

Ausgehend von den oben aufgeführten Studien-Ergebnissen bei Patientinnen mit 

AN stellen wir folgende Hypothesen auf: 

 

1. Eine gestörte Verarbeitung von emotionalen Informationen verursacht 

Defizite in der sozialen Interaktionsfähigkeit der Patientinnen.  

2. Diese Defizite führen im Verlauf zur Ausbildung von psychopathologischen 

Veränderungen, wie beispielsweise zur Manifestation depressiver 

Symptome, von krankheitswertigen Ängsten oder einer Alexithymie. 

3. Aus dem Zusammenspiel der gestörten emotionalen Verarbeitung und dem 

Vorhandensein psychopathologischer Veränderungen entsteht die AN, die 

als „Auflösungsversuch“ eines nicht zu ertragenden Zustands gewertet 

werden kann.  

 

Ziel der vorliegenden Untersuchung ist das vergleichende Hinterfragen möglicher 

signifikanter Korrelationen zwischen psychopathologischen Symptomen und der 

Verarbeitung emotionaler und sozialer Stimuli auf kortikaler sowie 

Verhaltensebene bei jugendlichen Patientinnen mit AN und gesunden 

Kontrollpersonen.  
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2. Material und Methoden 

Die Studie wurde konzeptionell in zwei Doktorarbeiten unterteilt. Diese wurden in 

Zusammenarbeit mit der Klinik für Kinder- und Jugendpsychiatrie/ Psychotherapie 

unter der Leitung von Frau PD Dr. med. Schulze, der Klinik für Psychiatrie und 

Psychotherapie III, betreut durch Frau Dr. rer. nat. Fladung und der Klinik für 

Neurologie, betreut durch Herrn Prof. Dr. Dipl.-Psych. Uttner und Frau Dr. rer. nat. 

Lulé durchgeführt. Die vorliegende Dissertation legt den Fokus auf die 

Verhaltenspsychologie der AN, die zweite Doktorarbeit beschäftigt sich vor allem 

mit dem neurobiologischem Antwortverhalten im Rahmen des fMRT 

Studiendesigns. 

 

2.1 Stichprobe 

2.1.1 Patientinnen 

Untersucht wurden 15 weibliche Patientinnen im Alter von 14 bis einschließlich 18 

Jahren (Mittelwert: 16,2 Jahre), die sich aufgrund einer AN in kinder- und 

jugendpsychiatrischer Behandlung befanden. 

Die Patientinnen wurden über die Ambulanz und Tagesklinik sowie den stationären 

Bereich der Klinik für Kinder- und Jugendpsychiatrie/Psychotherapie des 

Universitätsklinikum Ulms rekrutiert. Als Haupt-Einschlusskriterium galt die den 

Klassifikationskriterien der ICD-10 entsprechende Diagnose einer AN, welche 

durch die jeweils fallführenden Mitarbeiter der Klinik für Kinder- und 

Jugendpsychiatrie/Psychotherapie gestellt wurde (Fichter et al. 1998). 

Grundsätzlich erfolgt eine Diagnosestellung und Klassifikation in genannter Klinik 

orientiert am sogenannten Multiaxialen Klassifikationsschema für psychische 

Störungen des Kindes- und Jugendalters (Remschmidt et al. 2009). Dieses 

umfasst eine Verschlüsselung der Diagnose auf sechs Achsen: Achse I: Klinisch-

psychiatrisches Syndrom; Achse II Entwicklungsstörungen; Achse III: Intelligenz; 

Achse IV: Somatische bzw. neurologische Erkrankungen; Achse V: Psychosoziale 

und umgebungsbedingte Belastungsfaktoren; Achse VI: Globale Beurteilung des 

Funktionsniveaus. 
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2.1.2 Gesunde Kontrollpersonen 

Als Vergleichsgruppe wurden 15 gesunde Mädchen im Alter von 14 bis 18 Jahren 

(Mittelwert 16,5 Jahre) in die Untersuchung einbezogen. Voraussetzungen waren 

ein normales Essverhalten sowie das Fehlen einer kinder- und 

jugendpsychiatrischen bzw. neurologischen Diagnose. Insbesondere das 

Vorliegen einer Essstörung wurde mittels eines standardisierten Vorgehens 

ausgeschlossen. Hierbei wurde jeweils zur Überprüfung der Einschlusskriterien 

ein Vorgespräch mit den jugendlichen Mädchen und mindestens einem 

sorgeberechtigten Elternteil vereinbart. 

Die gesunden Probanden wurden überwiegend an Ulmer Schulen rekrutiert. 

Jede Patientin beziehungsweise Kontrollprobandin wurde – ebenso wie ihre 

Sorgeberechtigten – sowohl mündlich als auch schriftlich ausführlich über 

sämtliche Untersuchungsschritte und mögliche Risiken aufgeklärt. 

Für die Untersuchung lag ein positives Votum der Ethikkommission der Universität 

Ulm vor. Die Genehmigung erfolgt entsprechend der Richtlinien, die 1964 in der 

Deklaration von Helsinki festgelegt wurden. 

 

2.1.3 Ein- und Ausschlusskriterien 

Für alle Patientinnen und Kontrollprobandinnen galten bestimmte 

Ausschlusskriterien. Hierzu zählten neben akuter Suizidalität insbesondere das 

Vorliegen eines Genussmittelmissbrauches bzw. einer diesbezüglichen 

Abhängigkeit. Als weitere Ausschlusskriterien galten Herz-Kreislauf-Erkrankungen, 

das Vorliegen einer Epilepsie, eines Gilles de la Tourette-Syndroms oder 

organischen Hirnerkrankung. Darüber hinaus war im Falle des Bestehens einer 

endokrinologischen Erkrankung wie z.B. einer Hyperthyreose oder eines 

Phäochromozytoms eine Teilnahme an der Untersuchung nicht möglich. 

Wichtiges zusätzliches Einschlusskriterium auf Patientenseite war ein 

angemessen stabilisierter körperlicher Zustand, welcher eine längere 

Untersuchung entsprechend zuließ. 
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2.1.3.1 Body-Mass Index und Perzentilenkurven 

Zur Berechnung des Body-Mass-Index wurden von jeder Versuchsteilnehmerin 

Größe und Gewicht bestimmt. Der Body-Mass-Index (BMI) errechnet sich folgen-

dermaßen: 

 

BMI = Körpergewicht / Körpergröße ² . 

 

Der individuelle BMI jeder Testperson wurde mit altersbezogenen 

Perzentilenkurven verglichen, da im Kindes- und Jugendalter eine 

altersunabhängige Einordnung unzureichend ist. Das relative Körpergewicht 

unterliegt determinierten ontogenetischen Schwankungen, somit ist für eine 

adäquate Beurteilung die altersentsprechende BMI-Verteilung notwendig (Rolland-

Cachera et al. 1997). 

 

2.2. Studienablauf 

Jede Teilnehmerin wurde zu zwei Terminen eingeladen. Während des ersten 

Termins wurden die Teilnehmerinnen, bei Nicht-Vorliegen einer Volljährigkeit in 

Anwesenheit der Eltern, sowohl mündlich als auch schriftlich über Studienablauf 

und -ziele informiert. Nach erfolgter schriftlicher Einverständniserklärung zur 

Studienteilnahme durch die Probandinnen/ Patientinnen und die Eltern wurde eine 

Mappe mit den unten aufgeführten psychologischen Tests ausgehändigt. 

Demographische Daten, Händigkeit, Medikamentenanamnese sowie die vor allem 

Ein- und Ausschlusskriterien und die Voraussetzungen zur möglichen Teilnahme 

an einer MRT-Messung wurden abgefragt und protokolliert. Der Eating-Disorder-

Questionnaire (EDQ) diente im Rahmen der Voruntersuchung während des 

Erstgespräches vor allem dazu, in der Gruppe der Kontrollpersonen das Bestehen 

einer Essstörung oder aber eines pathologisch abweichenden Essverhaltens mit 

Hilfe eines standardisierten Erhebungsinstrumentes - in Ergänzung zur 

Exploration - auszuschließen.  

Im Rahmen des ersten Termins wurde die Vereinbarung für einen zweiten Termin 

getroffen und die Patientinnen bzw. Probandinnen erhielten die Aufgabe, die ihnen 

ausgehändigten standardisierten Fragebögen nach ausführlicher Erläuterung in 

Ruhe zu bearbeiten. Sämtlichen Teilnehmerinnen wurden folgende Fragebögen 
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vorgelegt: Beck Depressions-Inventar II (BDI-II), Toronto Alexithymia Scale-26 

(TAS-26), Saarbrücker-Persönlichkeits-Fragebogen (SPF), Youth-Self-Report 

(YSR), State-Trait-Angstinventar 1 und 2 (STAI 1 und 2) und Eating Disorder In-

ventory-2 (EDI-2). Parallel hierzu wurden die Eltern gebeten, die Child-Behavior-

Checklist (CBCL) auszufüllen. 

Während eines zweiten Termins fanden die apparativen Untersuchungen in der 

Abteilung Psychiatrie III des Universitätsklinikums Ulm statt. Im Anschluss an die 

Messung im Magnetresonanztomographen wurde nach einer kurzen Pause in 

einem Nebenraum an einem Computer der FEEL-Test durch die Probandin 

ausgeführt. Nach Abschluss des FEEL-Tests wurden die kognitiven Fähigkeiten 

mittels HAWIK-III-Kurztests erfasst. Die gesamte Untersuchung, inklusive 

Bearbeitung der Fragebögen, dauerte zwischen 120 und 180 Minuten. 

Abschließend erhielt jede Teilnehmerin neben einer CD-ROM mit den strukturellen 

Aufnahmen ihres Gehirns eine Aufwandsentschädigung. 

 

2.3 Methoden 

2.3.1 Psychometrische Skalen und Fragebögen 

2.3.1.1 Hamburg – Wechsler – Intelligenztest für Ki nder – III (HAWIK III) – 

Kurzform 

Der Hamburg-Wechsler Intelligenztest für Kinder III (HAWIK III) stellt ein 

umfangreiches Einzeltestverfahren zur Beurteilung der kognitiven Fähigkeiten von 

Kindern und Jugendlichen im Alter von 6;0 bis 16;11 Jahren dar. 

In der vorliegenden Untersuchung wurde die durch Gleißner und Kollegen 

beschriebene Kurzform eingesetzt. Diese kann den Autoren zufolge als 

Hintergrundinformation bzw. Basis für eine Vorauswahl für gegebenenfalls 

weiterführende Untersuchungen verwendet werden. Auswertungsobjektivität, 

Reliabilität und inhaltliche Interpretierbarkeit sind als zufriedenstellend zu werten 

(Gleissner et al. 2004).  

Zur Anwendung kommen die HAWIK-III-Untertests: „Wortschatz“, „Mosaiktest“, 

„Bilderordnen“, „Zahlen-Symbol-Test“ und „Allgemeines Wissen“. 
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2.3.1.2 Allgemeine Psychopathologie: Fremd- und Sel bst-Beurteilung  

Child Behavior Checklist (CBCL) und Youth Self Repo rt (YSR) 

Die Fremdbeurteilungsskala Child Behavior Checklist (CBCL/4-18) und die daraus 

abgeleitete Selbstbeurteilungsskala Youth Self Report (YSR/11-18) von 

Achenbach 1991 dienen der differenzierten Erfassung kindlicher 

Psychopathologie. Sie werden in der klinischen Praxis als etablierte und valide 

Screening-Instrumente verwendet. Mit Hilfe des CBCL (4-18 Jahre) bzw. YSR (11-

18 Jahre) werden Kompetenzen und psychische Auffälligkeiten von Kindern und 

Jugendlichen erfragt. Während sich der erste Teil der Fragebögen mit den 

sozialen und schulischen Kompetenzen der Kinder und Jugendlichen befasst, 

beschäftigt sich der zweite Teil mit möglichen Verhaltensauffälligkeiten, 

emotionalen Problemen und körperlichen Beschwerden. Der Beurteilungszeitraum 

erstreckt sich jeweils auf die letzten sechs Monate. Die Skalierung ist unterteilt in 

0="nicht zutreffend", 1="etwas oder manchmal zutreffend" und 2="genau oder 

häufig zutreffend".  

Durch Faktorenanalysen erster und zweiter Ordnung wurden 85 Items zu acht 

Skalen und zwei Breitbandskalen zusammengefasst (Achenbach, 1991). Die 

Items dieser Skalen sowie die übrigen 33 in der Faktorenanalyse nicht 

zuordenbaren Items bilden gemeinsam den Total-Score (120 Items), dieser liefert 

ein (orientierendes) Schweregradmaß für die psychische Auffälligkeit der erfassten 

Probanden. 

 

Breitbandskalen: 

a. Internalisierungs-Score 

b. Externalisierungs-Score 

 

Syndromskalen: 

a. Sozialer Rückzug; Körperliche Beschwerden; Angst/Depression 

b. Soziale Probleme; Schizoid/zwanghaft; Aufmerksamkeitsstörung 

c. Dissoziales Verhalten; Aggressives Verhalten 
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Für den Gesamtwert beider Fragebögen wurde der cut-off für klinische 

Auffälligkeiten bei einem T-Wert von 37 und zwischen den T-Werten 40 und 37 ein 

Übergangsbereich definiert. 

Bei den Syndromskalen der CBCL werden Ausprägungen mit den T-Werten 67 

und 70 als Übergangsbereich von unauffällig zu auffällig markiert. Ein T-Wert über 

70 wird als klinisch auffällig betrachtet. Zur Validierung wurde eine klinische Stich-

probe (N= 404) und eine Feldstichprobe (N= 1969) untersucht. Die Reliabilität ist 

mit r= .94 für die klinische Stichprobe und mit r= .93 für die Feldstichprobe als sehr 

gut zu bezeichnen. Die Retest-Reliabilität lag zwischen r= .72 und r= .89 

(Remschmidt u. Walter 1990). 

Bei den Syndromskalen des YSR werden Ausprägungen mit den T-Werten 60 und 

63 als Übergangsbereich von unauffällig zu auffällig markiert. Ab einem T-Wert 

über 64 werden die Beurteilungen als klinisch auffällig eingeschätzt. Die faktorielle 

Validität und die Reliabilität der Problemskalen konnte auch für deutsche 

Stichproben von 1800 Kindern und Jugendlichen weitgehend bestätigt werden. Es 

liegen getrennte Normen (Prozentränge und T-Werte) für Jungen und Mädchen 

vor (Achenbach 1991). 

 

2.3.1.3 Eating Disorder Inventory 2 (EDI-2) 

Das Eating Disorder Inventory (EDI-2) wird im Sinne eines 

Selbstbeurteilungsinstruments vorgelegt. Es dient der Erfassung der 

Essstörungspsychopathologie bzw. von Einflussfaktoren, die möglicherweise zur 

Entwicklung einer Essstörung geführt haben (Thiel u. Paul 2006). Der EDI-2 

umfasst insgesamt 91 Einzelfragen mit 11 Skalen. Die Fragen beziehen sich auf 

die Items „Schlankheitsstreben“, „Bulimie“, „Unzufriedenheit mit dem Körper“, 

„Ineffektivität, „Perfektionismus“, „Misstrauen“, „Interozeptive Wahrnehmung“, 

„Angst vor dem Erwachsenwerden“, „Askese“, „Impulsregulation“ und „Soziale 

Unsicherheit“. Dabei lässt sich zwischen den Antwortalternativen „immer“, 

„normalerweise“, „oft“, „manchmal“, „selten“ oder „nie“ auswählen. Den Antworten 

werden Werte zwischen 1 und 6 zugeordnet. 26 der 91 Items sind negativ gepolt, 

was bei der Auswertung mittels Invertierung berücksichtigt werden muss. Die 

Skalenwerte errechnen sich durch einfaches Aufsummieren aller Itemscores, die 

zur jeweiligen Subskala gehören. Die Bildung eines Gesamtwertes durch 
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Summation aller Skalen wird aufgrund der in den Subskalen widergespiegelten 

unterschiedlichen Merkmale nicht empfohlen. Es lassen sich keine kritischen 

Grenzen als Cut-Off- Werte berechnen, die zeigen würden, ab welcher 

Ausprägung die Testergebnisse als pathologisch zu werten sind. Zur Bestimmung 

der Test-Retest-Reliabilität des EDI- 2 wurden 127 Patienten mit einer nach dem 

DSM-IV gültigen Diagnose einer Essstörung und 209 Patienten mit einer den 

Diagnosen einer Depression, Angststörung oder somatoformen Störung 

untersucht. Alle EDI-2-Subskalen zweigten eine signifikante Korrelation der Test-

Retest-Reliabilität von .81 bis .89 in der Gruppe der Essgestörten und von .75 bis 

.94 in der Gruppe der Vergleichsgruppe. Die Ergebnisse zeigten eine gute 

Stabilität und bestätigen eine gute Reliabilität des Untersuchungsverfahrens (Thiel 

u. Paul 2006). 

 

2.3.1.4 Untersuchungen zur Erfassung spezieller Psy chopathologie von 

Essstörungen – Eating Disorder Questionnaire (EDQ) 

Der Eating Disorder Questionnaire (EDQ) ist die deutsche Fragebogenversion des 

Essstörungsinterviews „Eating Disorder Examination“ (EDE) von Fairburn & 

Cooper (1993) (Hilbert et al. 2004, Hilbert et al. 2007, Luce et al. 2008). Er dient 

der Erfassung der spezifischen Essstörungspsychopathologie bei Jugendlichen 

und Erwachsenen. Der EDQ besteht aus 28 Items, die sich stets auf die letzten 28 

Tage beziehen. 22 Items sind in die vier Subskalen: „Restraint Eating“ (gezügeltes 

Essen), „Eating Concern“ (essensbezogene Sorgen), „Weight Concern“ 

(Gewichtssorgen) und „Shape Concern“ (Figursorgen) unterteilt. Dabei lassen sich 

die ersten beiden genannten Sorgen zusammenfassen zu Auffälligkeiten im 

Essverhalten, während die zuletzt genannten Sorgen Korrelate zu Figur- und 

Gewichtsproblemen darstellen. 6 Items dienen zur Erfassung von 

Kernverhaltensweisen, die diagnostisch relevant sind. Hierunter fallen Fragen zu 

Laxantienabusus, selbst induziertem Erbrechen oder Essanfällen. Für die 28 Items 

gibt es jeweils siebenstufige Ratingskalen von 0 = „Merkmal nicht vorhanden“ über 

6 = „Merkmal war jeden Tag oder in extremer Ausprägung vorhanden“, mit deren 

Hilfe sich die Intensitäten oder Häufigkeiten abschätzen lassen. Die 

Durchführungszeit des Tests beträgt fünfzehn Minuten. Berechnet werden die 

Ergebnisse mittels Mittelwertbildung der Subskalen. Die Auswertung der 
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Kernverhaltensitems findet dann auf Einzelitemebene statt. Subskalen, 

Gesamtwert und Kernverhaltensitems des EDQ erlauben eine Differenzierung 

zwischen essgestörten und nicht-essgestörten Personen. Der Cut-Off liegt bei 4.0 

und markiert ab diesem Wert eine klinische Signifikanz. Eine teststatistische 

Untersuchung der deutschsprachigen Übersetzung des EDQ bestätigt die für das 

englischsprachige Original berichteten Kennwerte (Hilbert et al. 2007). Hierzu 

wurden Stichproben mit den Diagnosen einer AN oder Bulimia nervosa sowie 

psychiatrische Vergleichsgruppen untersucht (N= 706). Insgesamt zeigten sich 

hohe innere Konsistenzen von EDQ- Subskalen und Gesamtwert (Subskalen: .85 

< Cronbachs α .93; Gesamtwert: Cronbach: α = .97). Auch die Retest-Reliabilität 

zeigte sich stabil (Hilbert et al. 2007). 

 

2.3.1.5 Toronto-Alexithymie-Skala-26 (TAS-26) 

Die Toronto-Alexithymie-Skala-26 (TAS-26) dient der Erfassung der subjektiven 

Einschätzung spezifischer Dimensionen zur Erfassung des Konstrukts 

„Alexithymie“ und des operativen Denkens (Taylor G J et al. 1985). Sie enthält 3 

Skalen mit 26 Items. Diese sind als Aussagen formuliert und müssen von den 

Probanden auf 5-stufigen Ratingskalen hinsichtlich ihres Zutreffens von eins (trifft 

gar nicht zu) bis fünf (trifft völlig zu) eingeschätzt werden. Die drei Skalen 

umfassen I: „Schwierigkeiten bei der Identifikation von Gefühlen“, II: 

„Schwierigkeiten bei der Beschreibung von Gefühlen und III: den „extern 

orientierten Denkstil“. Mit Hilfe der Items dieser Skala wird versucht den 

automatisch-mechanischen Denkstil eines Individuums zu erfassen. Somit 

entspricht ein hoher Wert auf dieser Skala der Neigung, sich nicht für analytisches 

Denken oder für eine Reflexion von Lösungswegen in problematischen 

Situationen zu interessieren.  

Neben diesen Einzelskalen kann eine Gesamtskala, bestehend aus sämtlichen 

Items der drei Einzelskalen, gebildet werden. Diese ergibt einen Globalwert für die 

Ausprägung einer Alexithymie. Insbesondere für die Unterteilung von Probanden 

in hoch- und niedrig alexithyme Untergruppen scheint die Gesamtskala am besten 

geeignet. 

Zur Auswertung der einzelnen Skalen wird der jeweilige Summenwert berechnet, 

standardisierte Cut-Off-Werte dienen der Unterscheidung zwischen alexithymen 
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(>54 Punkte) und nicht-alexityhmen Probanden (>54 Punkte). Zur Validierung 

wurde eine Stichprobe von (N= 2.048; Alters-Range 14 – 95 Jahre) untersucht. Es 

zeigten sich eine adäquate interne Konsistenz von r= .67 und r= .84. (Kupfer et al. 

2000). Zur Validierung der deutschsprachigen Version wurde eine Stichprobe von 

(N= 372; Alters-Range 18 – 84 Jahre) einer Psychosomatischen Klinik untersucht. 

Es zeigten sich eine adäquate interne Konsistenz von r= .67 und r= .84. Die 

Validität entspricht denjenigen englischsprachigen Studien. 

 

2.1.3.6 Saarbrücker Persönlichkeitsfragebogen / Int erpersonal Reactivity 

Index (SPF/ IRI) 

Der Interpersonal Reactivity Index (IRI) und seine deutsche Version, der 

Saarbrücker Persönlichkeitsfragebogen (SPF), dienen zur Messung der 

Empathiefähigkeit eines Individuums (Paulus 2012). Der SPF setzt sich aus vier 

miteinander in Verbindung stehenden Subgruppen zusammen, die zusammen das 

Konstrukt „Emphatie“ ergeben. Dieses besteht laut Davis aus drei emotionalen 

Aspekten („empathy concern“, „fantasy“ und „personal distress“) und einem 

kognitiven Aspekt (,Perspective Taking“) (Davis M H 1980). „Perspective Taking“ 

misst dabei die Fähigkeit, spontan eine Emotion oder einen Sachverhalt aus der 

Perspektive eines Anderen sehen zu können, sie erfasst die Möglichkeit der 

Versuchsperson, sich in die Rolle und Reaktionsweise von Figuren in Romanen 

oder Filmen zu versetzen. Die restlichen beiden Subskalen stellen die 

Messbarmachung der emotionalen Reaktionen eines Beobachters dar: die 

„empathic concern“- Skala dient zur Messung fremdorientierter Gefühle wie Mitleid 

oder Sorge um Personen in Notfallsituationen, die „Personal distress“ - Skala soll 

eigene wahrgenommene Gefühle wie Unruhe oder Unwohlsein in engen 

Interaktionen mit anderen Menschen erfassen. Zusätzlich zu den ins Deutsche 

übersetzten Einzelfragen wurden noch 7 Kompetenzaussagen eingebaut, um 

auch diesen Faktor innerhalb des gleichen Fragebogens erfassen zu können 

(Paulus 2012).  

Hinweise zur Validität des Verfahrens liegen nicht vor und können nur aus 

Untersuchungen des IRI abgeleitet werden. Aufgrund der Vorschriften zur 

Durchführung, Auswertung und Interpretation ist auch der SPF als objektives 

Messinstrument aufzufassen. 
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2.3.1.7 Beck Depressions-Inventar II (BDI II)  

Das Beck Depressions-Inventar II (BDI II) (Beck et al. 1996, Kuhner et al. 2007) ist 

ein Selbstbeurteilungsinstrument zur Erfassung des Schweregrades aktuell 

vorliegender depressiver Symptome. Es enthält 21 Einzelfragen, die im einzelnen 

folgende Symptome erfragen: Traurigkeit, Pessimismus, Versagensgefühle, 

Verlust an Freude, Schuldgefühle, Bestrafungsgefühle, Selbstablehnung, 

Selbstkritik, Suizidgedanken, Weinen, Unruhe, Interessenverlust, 

Entschlussunfähigkeit, Wertlosigkeit, Energieverlust, Veränderung der 

Schlafgewohnheiten, Reizbarkeit, Appetitveränderung, 

Konzentrationsschwierigkeiten, Müdigkeit und Verlust an sexuellem Interesse. 

Jedes Item ist durch vier verschiedene Aussagen vierstufig skaliert (0-3), was ein 

Zunehmen der depressiven Stimmungslage repräsentiert. Der Proband soll die am 

ehesten auf ihn zutreffende Aussage angeben. Im Falle eines Schwankens 

zwischen zwei Werten können zwei Aussagen gewählt werden; für die 

Berechnung des Ergebniswertes zählt dann die Aussage mit dem höheren 

Punktwert. 

Es wird ein Summenwert über alle 21 Items ermittelt, anhand dessen die 

depressive Symptomatik eingeordnet werden kann. Die Ergebnisse liegen im 

Bereich von 0-63 Punkten: Von Null bis 10 Punkten liegt keine Depression vor, 

eine leichte Depression liegt bei 11-17 Punkten, eine mittelgradige Depression 

liegt bei 18-23 Punkten und eine schwere Depression liegt bei einem Ergebnis 

über 24 Punkten vor (Beck et al. 1961, Hautzinger M et al. 2006, Hautzinger M, 

Bailer, M., Worall, H. und Keller, F.  1995). 

Zur Validierung wurden depressive Patienten (N= 266) und gesunde 

Kontrollpersonen (N= 582) untersucht. Die deutsche Version wurde in zahlreichen 

Studien verwendet und zeigte eine gute Reliabilität (Cronbach α bei depressiven 

Patienten: .93, bei Patienten mit anderen psychischen Erkrankungen: .92, bei 

gesunden Kontrollen: .90 (Hautzinger M u. Meyer 2007, Kuhner et al. 2007). 

 

2.3.1.8 State-Trait-Angstinventar (STAI) 

Die deutsche Fassung des State-Trait-Angstinventars (Laux et al. 1981a, 

Spielberger C D et al. 1970) ist ein häufig eingesetztes 
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Selbstbeurteilungsverfahren zur Erfassung situationsabhängiger und 

situationsüberdauernder Angst (Spielberger, C.D., Gorsuch, R.L. & Lushene, R.E. 

1970). Hierbei wird davon ausgegangen, dass sich die Angst in eine 

situationsabhängige Zustandsangst und ein dispositionelles Eigenschafts- oder 

Persönlichkeitsmerkmal differenzieren lässt. Die Zustandsangst ist 

gekennzeichnet durch Anspannung, Besorgtheit, Nervosität, Furcht und innere 

Unruhe. Ebenfalls liegt eine erhöhte Aktivität des autonomen Nervensystems vor. 

Die Angst als Zustand variiert in der Intensität abhängig von Zeit und Situationen. 

Dementsprechend wurde jeweils eine Skala zur Erfassung der Zustandsangst 

(STAI-1) bzw. der Angst als Eigenschaftsmerkmal (STAI-2), bestehend aus je 20 

Einzelfragen, entwickelt. Bei der Überprüfung der State- Angst (zum Beispiel: „Ich 

bin besorgt“, „ich bin aufgeregt“) kann der Proband zwischen vier 

Antwortkategorien wählen, die auf eine Intensität zwischen 1 (überhaupt nicht) und 

4 (sehr) abzielen. Dabei sind die zu treffenden Feststellungen jeweils in Richtung 

Angst oder in Richtung Angstfreiheit formuliert. Die State-Angstskala dient der 

Erfassung der momentanen Angst in Abhängigkeit von internen oder externen 

Einflüssen. Die Trait- Angstskala (zum Beispiel: „ich bin ruhig und gelassen“) 

fordert die Probanden auf zu beschreiben, wie man sich im allgemeinen fühlt; wie 

bei der State- Angstskala stehen hier vier Antwortmöglichkeiten pro Feststellung 

zur Verfügung. Diese zielen allerdings auf die Häufigkeitsdimension ab. Anhand 

dieser Skala lassen sich individuelle Unterschiede im Ausprägungsgrad der 

Ängstlichkeit feststellen. Die Auswertung für beide Skalen erfolgt getrennt, es wird 

jeweils ein Summenwert von 20 bis 80 errechnet. Zur Ermittlung des 

Summenwerts müssen zunächst verschiedene Items jeder Skala invertiert 

werden. Der Normwert der Trait-Skala für Frauen im Alter von 15-29 Jahren liegt 

bei M=35,65 (SD=9,83), während sich für die State-Angst ein Mittelwert von 

M=46,96 (SD=10,9) auf einer Punkteskala von 20-80 ergab. Die Stichprobe im 

Jahr 1977 umfasste 2385 Personen. Die instrumentelle Reliabilität beider Skalen 

wird als sehr befriedigend beurteilt. Die Ergebnisse der Trait-Angst des STAI 

dieser Stichprobe wurden mit den Daten jüngsten Normstichprobe (Altersbereich 

15-29 Jahre) verglichen. Die Normstichprobe von Laux et al (1981) umfasste 342 

Probandinnen (Laux et al. 1981b). Zur Validierung wurden Patienten einer 

psychosomatischen Klinik (N= 871) untersucht. Die interne Konsistenz beträgt r = 
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.90 für beide Skalen. Die Retestreliabilitäten liegen bei der Trait-Angstskala (nach 

63 Tagen) bei r = .77 bis r = .90; die Retestreliabilitäten für die State-Angstskala (r 

= .22 bis r = .53) 

 

2.3.2 Bildgebung 

2.3.2.1 Funktionelle Magnetresonanztomographie 

2.3.2.1.1 Methoden der funktionellen Magnetresonanz tomographie 

Zur indirekten Untersuchung der Gehirnaktivitäten der blood-oxygenation-level-

dependant (BOLD) contrast als Basis für die fMRT Studie verwendet. Der BOLD-

Effekt ist ein komplexes Zusammenspiel des zerebralen Blutflusses, Blutvolumens 

und Sauerstoffverbrauchs und stellt ein indirektes Maß neuronaler Aktivität dar 

(Ogawa et al. 1990). 

Der BOLD-Effekt wird für die Akquirierung von funktionellen Bildern ausgenutzt 

und mit T2* gewichteten Sequenzen (Echo-Planar-Imaging-Sequenzen, EPI) 

(Mansfield u. Maudsley 1977) gemessen.  

 

2.3.2.1.2 Messungen mittels Funktioneller Magnetres onanztomographie 

Zur Durchführung der funktionellen Magnetresonanztomographie wurde ein 3 

Tesla Kopf-Scanner genutzt (Siemens Magnetom Allegra, Siemens, Erlangen). Die 

Stimuluspräsentation fand statt, während die Patienten im MRT Scanner lagen und 

funktionelle Aufnahmen gemacht wurden. Zur Präsentation der Stimuli wurde den 

Teilnehmern eine MRT- kompatible Videobrille aufgesetzt. 

 

2.3.2.1.2.1 Funktionelle Aufnahmen 

Zunächst erfolgte die Präsentation der Gesichter und die Messungen der 

Gehirnaktivierung in einer funktionellen T2*-gewichteten (EPI) Sequenz. Es wurde 

eine Time of Repetition (TR) von 2.140 s gewählt. Die Time of Echo (TE) betrug 32 

ms, der Flip Angle 90°. Es wurden 36 Schichten in aufsteigender Reihenfolge 

(Field of View von 200 mm) mit einer Dicke von 3.2 mm gemessen. Der Distanz-

Faktor zwischen den einzelnen Schichten betrug 25 %. Daraus ergab sich eine 

Voxelgröße von 3,6 x 3,6 x 3,2 mm³. Pro Session wurden 198 Volumima 

aufgezeichnet. Insgesamt werden drei Sessions (EPI-Sequenzen) mit jeweils 7 
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min 8s durchgeführt. Die transversalen Schichten orientierten sich entlang der 

anterioren- posterioren Kommissur. 

 

2.3.2.1.2.2 Anatomische Aufnahmen 

Die T1-gewichteten anatomischen Aufnahmen wurden mittels einer 

hochauflösenden 3-D Sequenz mit einer Time of Echo (TE) von 3,93 ms, einer 

Time of Repetition (TR) von 2080ms und einem Flip Angle von 12 Grad akquiriert. 

Die Voxel Größe betrug 1 x 1 x 1 mm³. 
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Abbildung 1: Funktionelle Magnetresonanztomographie : Für funktionelle und anatomische 

Aufnahmen, wurden transversale Schichten gewählt, die sich an der anterioren- posterioren 

Kommissur entlang orientierten. Die EPI Bilder bestehen aus 36 Schichten. EPI: Echo-Planar 

Imaging  (Echoplanare Bildgebung) 

2.3.2.1.3 fMRT- Design 

In der vorliegenden Studie wurde ein optimiertes ereignisbezogenes (event-

related) Design gewählt. Das Studiendesign wurde für die Gewinnung der 

maximalen BOLD-Signal- Amplitude, nach der Arbeit von Robinson und 

Mitarbeitern optimiert (Robinson et al. 2006). Die Stimuli wurden in 3 Sessions 

präsentiert (78 Bilder pro Session gesamt bestehend aus 26 Bildfolgen à 3 

Bildern). Innerhalb jeder Bildfolge wurde jedes Bild für je 1 sec gezeigt und die 

Bilder und durch je eine Pause (1sec) getrennt. Ein variables Interstimulusintervall 

zwischen den Bildfolgen von 15-22 sec wurde gewählt (Robinson et al. 2006). Zu 

Beginn einer jeden Session und in den Pausen wurde ein schwarzer Bildschirm 

mit einem roten Kreuz zur Fixierung präsentiert. Dieses diente einerseits dazu, die 

Konzentration der Probandinnen und Patientinnen auf die Mitte des Bildes zu 

lenken, zum anderen, damit diese ihre Augen so wenig wie möglich bewegen. 

Daraufhin erschien eine Instruktion für die folgende Session die ebenfalls zur 

Erhöhung der Konzentration führen sollte: „Im folgenden Bild werden Sie ein Foto 

einer Frau sehen, versuchen Sie herauszufinden, ob diese Frau während der 

nächsten Minuten wieder auftaucht.“ Damit wurde die Konzentration der 
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Probanden auf die Betrachtung der Gesichter gelenkt. Im Anschluss begann die 

eigentliche Stimuluspräsentation. Nach jeder Session wurden die Probandinnen 

und Patientinnen befragt wie oft die zu Beginn dargestellte Frau aufgetaucht war 

zur Überprüfung der tatsächlichen Aufmerksamkeit der Patientinnen und 

Probandinnen während der Betrachtung der Gesichter.  

 

2.3.2.1.4 Auswertung der fMRT- Daten 

Die fMRT-Daten wurden mit Hilfe von Statistical Parametric Mapping (SPM) 2 

(Wellcome Trust Centre for Neuroimaging, London, UK) sowie SPSS Statistics 

19.0 (SPSS, Chicago, IL, USA) ausgewertet (Friston et al. 1994). Zuerst erfolgte 

eine Vorverarbeitung der Daten durch Realignment, Normalisierung und 

Smoothing. Beim sogenannten Realignment werden durch mögliche 

Kopfbewegungen des Probanden entstandene Bewegungsparameter bestimmt. 

Im Anschluss erfolgte die Normalisierung der Daten auf das MNI-Standardgehirn 

(Template des Montreal Neurological Institute, MNI). Für die Normalisierung wurde 

eine Voxelgröße von 3x3x3 gewählt. Danach erfolgte das Smoothing mit einem 

Gaußschen Kernel von 7.2 mm (Full Width at Half Maximum).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Abbildung 2: Präsentation der Stimuli (JACFEE - Jap anese and Caucasian Facial 
Expressions of Emotion;  (Biehl et al. 1997). Zur Messung der zerebralen Aktivität bei der 
Betrachtung von emotionalen Stimuli wurde den Probandinnen eine Bildfolge während der fMRT 
Untersuchung präsentiert. fMRT: funktionelle Magnetresonanztomographie. 
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2.3.2.1.5 Statistische Auswertung der fMRT- Daten 

Mit diesen vorverarbeiteten Daten wurde auf der Single Subject Ebene für jedes 

Voxel jedes Probanden eine so genannte First Level Analyse auf Basis des 

Allgemeinen Linearen Modells gerechnet. Dabei gingen, basierend auf den 

experimentellen Bedingungen, 7 Regressoren in das Modell ein (Ärger, Trauer, 

Ekel, Angst, Freude, Überraschung und neutrale schwarz-weiß Bilder). Jeder 

Regressor wurde mit der hämodynamischen Antwortfunktion gefaltet. Mit Hilfe des 

Allgemeinen Linearen Modells (ALM) wurde dann für jeden Regressor innerhalb 

eines Subjekts ein Regressionsgewicht aus den jeweiligen fMRT-Daten geschätzt. 

Statistische parametrische Verfahren (t-Test und F-Test) ergeben im ALM eine 

statistische parametrische Karte (Friston et al. 1995).  

Individuelle Bilder wurden einer Analyse auf zweiter Ebene unterzogen. Diese 

Analyse der statistischen parametrischen Verfahren wurde innerhalb einer Gruppe 

(one way Analyse der Variablen, ANOVA, für AN Patientinnen und Kontroll-

personen getrennt) oder zwischen den Gruppen (two- way ANOVA zwischen den 

Patientinnen und Kontrollen) durchgeführt. 

Aufgrund der geringen Anzahl der Teilnehmer wurden alle neuropsychologischen 

Tests in einer explorativen Weise durchgeführt und die Schwellenwerte wurden 

nicht für multiple Testungen eingestellt. 

 

2.3.3 Messinstrumente für Verhaltensdaten 

2.3.3.1 Japanese and Caucasian Facial Expressions o f Emotion (JACFEE) 

Der JACFEE besteht aus 56 Portraitfotos in Farbe (Matsumoto u. Ekman 1988). 

Auf diesen Bildern stellen die Personen mittels ihres Gesichtsausdrucks jeweils 

eine der sechs Basisemotionen (Ärger, Trauer, Ekel, Angst, Freude, Überra-

schung) dar. Die Variation der Intensität der Emotionen liegen in folgenden Abstu-

fungen von: 60%, 80% und 100% vor. 

Zu jeder Emotion gibt es acht Bilder. Diese werden von jeweils vier Menschen 

asiatischer (zwei Männer, zwei Frauen) bzw. kaukasischer Herkunft (zwei Männer, 

zwei Frauen) präsentiert. Somit besteht die gleiche Verteilung bei Geschlecht und 

Herkunft der Stimulusperson und jede Person stellt nur eine Emotion dar. 
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Abbildung 3:  JACFEE - Japanese and Caucasian Facial Expressions of Emotion  (Biehl et al. 
1997). Beispielfotos mit Darstellung für drei Emotionstypen. 

 

2.3.3.1.1 JACFEE im fMRT 

Gemessen wurde die zerebrale Aktivität bei der Betrachtung von sozio-

emotionalen Stimuli. Hierzu  wurde  der JACFEE von Matsumoto & Ekman als 

Stimulimaterial verwendet. 

Den Probanden wurden verschiedene Gesichter mit jeweils einer der sechs 

verschiedenen Grundemotionen (Neutral, Wut, Überraschung, Freude, Ekel und 

Trauer) über Videobrille präsentiert. Pro Bildfolge (3 Bilder) wurde jeweils die 

gleiche Emotion mit der gleichen Intensität gezeigt. Pro Session wurden 23 

Bildfolgen (à 3 Gesichtern) in randomisierter Reihenfolge der Intensität (100%, 

80% und 60%) gezeigt. Jede Session enthält zusätzlich je drei schwarz-weiß 

Bilder mit gleicher Lichtintensität wie die Emotionsgesichter.  

 

2.3.3.2 Facially Expressed Emotion Labeling (FEEL):  PC-gestützter Test zur 

Emotionserkennung 

Zur Testung der Vehaltensebene verwendeten wir den Facially Expressed Emotion 

Labeling - Test (FEEL) (Kessler H, Bayerl, P., Deighton, R. M., & Traue, H. C. 

2002), mit dessen Hilfe man die Fähigkeit einer Person erfassen kann, mimische 

Basisemotionen zu erkennen. Das Programm stützt sich auf das Konstrukt der 

Komponenten der emotionalen Intelligenz von Traue: 1. subjektive (eigene) 

Gefühle erkennen können, 2. Emotionen handhaben können, 3. Emotionen 

expressiv kommunizieren können, 4. empathisch reagieren können 

(Voraussetzung: Erkennen von mimischen Emotionen im expressiven Verhalten 
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anderer Personen) und 5. Beziehungen gestalten können (Traue 1998). Als Stimuli 

dienen Gesichtsabbildungen die, die sechs Basisemotionen zeigen (Matsumoto u. 

Ekman 1988) welche für 300 ms auf einem Computerbildschirm präsentiert 

werden und von den Probanden erkannt werden sollen (Kessler H, Bayerl, P., 

Deighton, R. M., & Traue, H. C. 2002). 

Vor Beginn des eigentlichen Tests wird mittels Probelauf der Versuchsperson die 

Möglichkeit gegeben, sich mit dem Untersuchungsablauf (Stimuluspräsentation, 

Bedienung der Maus, etc.) vertraut zu machen. Hier erhält der Proband nach jeder 

Antwort eine Rückmeldung über die Richtigkeit seiner Eingabe und die dafür 

beanspruchte Bearbeitungszeit. Im Rahmen der eigentlichen Untersuchung wird 

das Stimulusmaterial dargeboten und es erfolgt die Eingabe der Antworten durch 

die Versuchsperson. Hierbei wird vor der Präsentation der Stimuli ein neutrales 

Gesicht für 1,5 Sekunden präsentiert. Nach einer kurzen Pause erscheint der 

Stimulus für 300 ms (Kessler 2002). Dabei sieht man die Person, die zuvor mit 

neutralem Gesicht gezeigt wurde, nun aber mit dem Ausdruck einer der sechs 

Basisemotionen. Nach der Präsentation emotionaler Gesichter erscheint auf dem 

Bildschirm ein Schema mit sechs Antwortmöglichkeiten. So kann der Proband 

durch Mausklick auf das entsprechende Feld angeben, welche Emotion er erkannt 

hat. Für diese Entscheidung hat der Proband zehn Sekunden Zeit (Kessler 2002), 

alle Antworten die über dieser Zeitgrenze entschieden werden, werden als „falsch“ 

eingestuft. Es wird die Gesamtpunktzahl (maximal 42 Punkte) und die 

durchschnittliche Beantwortungszeit pro Stimulus im gesamten Test angegeben. 

Die 42 Punkte ergeben sich aus der Multiplikation der sechs Basisemotionen und 

einer maximalen Punktzahl pro Emotion von sieben Punkten. Zusätzlich kann 

ermittelt werden, welche Emotion mit welcher anderen verwechselt wurde. 

Der Test wurde validiert mit der Hilfe von 350 gesunden Kontrollen. Die Reliabilität 

wurde mit r= .77 bewertet (Cronbach α) (Kessler H, Bayerl, P., Deighton, R. M., & 

Traue, H. C. 2002). 
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Abbildung 4: Schematische Darstellung des Ablaufs i n der Testphase des FEEL- Test - 

Facially Expressed Emotion Labeling – Test  (Kessler H, Bayerl, P., Deighton, R. M., & Traue, H. 

C. 2002), ms: Millisekunde 

 

2.4 Statistische Auswertungen 

2.4.1 Statistik 

Die Angaben der psychometrischen Tests wurden gemäß den entsprechenden 

Standards in schriftlicher Form (Psychometrischen Testungen) oder elektronischer 

(Facially Expressed Emotion Labeling - Test, FEEL-Test) erfasst und in Excel-

Tabellen (Microsoft Excel 2007) überführt. Mittels eines standardisierten Statistik-

programms (19. SPSS/ PC-Version, Statistical Package for the Social Sciences, 

SPSS Inc., Illinois, USA) erfolgte die statistische Auswertung der Daten. Zunächst 

wurden die Ergebnisse der Kontrollprobandinnen und AN Patientinnen getrennt 

ausgewertet. Dies erfolgte mit Hilfe einer univariaten ANOVA-Analyse. Der 

Vergleich der Gruppen (Inter-Subjekt-Effekt Gruppe) erfolgte mit Hilfe einer 

multivariaten ANOVA. Diese wurde bei der statistischen Auswertung des FEEL-

Tests für Depression korrigiert. Mit Hilfe der Pearson Korrelation wurde die verbale 

Bewertung der Emotionen und die kortikale Aktivierung im Zusammenhang mit 

den Verhaltensauffälligkeiten bei den Patienten untersucht. Angegeben sind *p < 

0,05, **p<0,01, ***p<0,0002. Es wurden jeweils zweiseitig auf einem 95% Niveau 
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(p < 0.05) getestet. Im Text werden jeweils Mittelwerte ± Standardabweichungen 

angegeben. 
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3. Ergebnisse 

3.1 Demographische Daten 

Wie in Tabelle 3 dargestellt, unterscheiden sich die Patientinnen und 

Kontrollprobandinnen im Hinblick auf ihre demographischen Daten lediglich 

hinsichtlich ihres BMIs zum Untersuchungszeitpunkt. 

Sämtliche Teilnehmer (15 Patientinnen und 15 Kontrollpersonen) waren weiblichen 

Geschlechts und zwischen 14 und 18 Jahren alt. Die Gruppen wurden dem Alter 

entsprechend passend gewählt (F=0,2 p=0,62) [Tabelle 3]. 

Es besteht ein sehr geringer Unterschied hinsichtlich der ermittelten 

Intelligenzwerte. Dieser erreichte nicht das Signifikanzniveau (Patientinnen:102.94 

± / 8,93 vs. Kontrollpersonen: 100,36 ± / 5,30; F=0,3 p=0,60). Auf dem Niveau des 

Intelligenzlevels liegt hier ein Matching vor [Tabelle 3]. 

Die AN Patientinnen (17,07 ± / 1,44) zeigten signifikant niedrigere BMI-Werte als 

die gesunden Kontrollen (2,06 ± / 1,57;  F=46,4 p=0,000). Keine der Patientinnen 

hatte einen BMI über 20 kg/m2, aus der den Patientinnen gegenübergestellten 

Gruppe lag lediglich ein BMI-Wert unter 20 kg/m2 [Tabelle 3]. 

 

Tabelle 3:  Vergleich der Demographischen Daten zwischen Patien ten (N=15)  und 

Probanden (N=15). N: Stichprobengröße, SD: Standardabweichung, F: Freiheitsgrad, p: 

Signifikanz, * gibt die statistische Signifikanz mit p ≤ 0,05, ** mit p ≤ 0,01 und *** mit p: 0,00 an, 

HAWIK: Hamburg-Wechsler-Intelligenztest für Kinder- dritte Auflage, BMI: Body Mass Index 

Testung  Patienten   Probanden      

 

 

 

Mittelwert 

 

SD 

 

Mittelwert 

 

SD 

 

F 

 

P 

 

Signifikanz 

Demographische 

Daten 

 

       

Alter 16,2 1,26 16,5 1,09 0,2 0,62  

Intelligenz (HAWIK) 102,94 8,93 100,36 5,30 0,3 0,60  

BMI (kg/m2) 17,07 1,44 21,06 1,57 46,4 0,00 *** 
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3.2  Auswertung der Psychometrischen Skalen und Fra gebögen  

3.2.1 Auswertung des Child  Behavior Checklist (CBC L) 

Die Eltern der Patientinnen mit AN (16,15 ± / 2,16) beurteilten ihre Töchter als 

signifikant weniger sozial und schulisch kompetent als dies die Eltern der 

Kontrollpersonen taten (18,91 ± / 2,66; F=5,81 p=0,02). Im Vergleich mit den Eltern 

der Kontrollprobandinnen (F=7,89 p=0,01) nahmen sie ihre magersüchtigen 

Töchter als aggressiver (F= 4,04, p=0,05), depressiver und ängstlicher wahr 

[Tabelle 4]. 

Insgesamt schilderten die Eltern von Kontrollprobandinnen ihre Töchter als unauf-

fällig, während 5 (33%) der Patientinnen von ihren Eltern als auffällig hinsichtlich 

internalisierender Symptome eingestuft wurden. 

 

3.2.2 Auswertung des Youth Self Report (YSR) 

Die Patientinnen (8,71 ± / 4,71) unterschieden sich hinsichtlich selbst 

beschriebener externalisierender Auffälligkeiten nicht signifikant von den 

Kontrollpersonen (8,69 ± / 5,48; F=0,01 p=0,9). Im Gegensatz hierzu ließ sich für 

die Patientengruppe auf der Skala der internalisierenden Symptome (22,29 ± / 

13,60) ein hochsignifikant höherer Wert als bei der gesunden Vergleichsgruppe 

ermitteln (9,25 ± / 5,65; F=12,90 p=0,00). Im Gesamtergebnis der beiden 

Syndromskalen der internalisierenden und externalisierenden Störungen zeigten 

die Patientinnen (8,71 ± / 4,71) signifikant höhere Werte als die 

Kontrollprobandinnen (59,64 ± / 8,69; F=8,03 p=0,01) [Tabelle 4]. 

Insgesamt stellten sich die Kontrollprobandinnen sowohl im Bereich der 

externalisierenden und internalisierenden Syndromskalen als auch im 

Summenwert beider Skalen als unauffällig dar. Dies traf für die Patientinnen nicht 

zu: sie zeigten hohe Werte für die Gesamtsumme beider Syndromskalen. Zwei 

Patientinnen (13,3%) beschrieben sich als überdurchschnittlich aggressiv, 9 (60%) 

Patientinnen berichteten höhere Ausprägungen an Depressionen/ Angst, sozialem 

Rückzug und körperlichen Beschwerden. 

 

3.2.3 Auswertung des Eating Disorder Inventory 2 (E DI-2) 

Die Patientinnengruppe unterschied sich hinsichtlich der verschiedenen 

Symptombereiche der Essstörung insgesamt signifikant von den Kontrollpersonen.  
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Ausgenommen waren hier jedoch folgende Skalen: „Schlankheitsstreben“, 

„Bulimie“ und „Angst vor dem Erwachsenwerden“. Die anorektischen Mädchen 

wiesen einen signifikant höheren Unzufriedenheitsscore auf als dies bei ihren 

gesunden Altersgenossinnen der Fall war (F=11,4 p=0,00). Auch erlebten sich die 

Patientinnen als mehr ineffektiv (F=14,8 p=0,00) und perfektionistischer (F=6,69 

p=0,02) als dies die Vergleichsgruppe tat. Auf der Skala des Misstrauens bestand 

bei den Patientinnen mit AN (22 ± / 6,86) ein hoch-signifikant höherer Wert als bei 

der gesunden Vergleichsgruppe (15,12 ± / 4,89; F=7,43 p=0,01). Ebenfalls zeigten 

die Patientinnen signifikant höhere Werte in den Skalen Interozeptive 

Wahrnehmung (EDI; F=10,15 p=0,00), Askese (EDI; 13,96 p=0,00) und 

Impulskontrolle (EDI; F= 14,10 p=0,00) Darüber hinaus wurden Gefühle der 

sozialen Unsicherheit (EDI; F= 8,92 p=0,01) wesentlich häufiger ausgeprägt 

benannt als bei den Altersgesunden [Tabelle 4]. 

 

3.2.4 Auswertung des Eating Disorder Questionnaire (EDQ) 

Die Angaben der Patientinnen mit AN bestätigten das Vorhandensein einer 

hochsignifikanten Essstörung (2,6 ± / 1,85) im Vergleich zu den Gesunden 

Mädchen (0,19 ± / 0,180;  F=26,97 p=0,000) [Tabelle 4]. 

 

3.2.5 Auswertung der Ergebnisse zur Toronto-Alexith ymie-Skala-26 (TAS-26) 

Im Rahmen der Erfassung einer möglicherweise vorliegenden Alexithymie zeigte 

die Gruppe der Patientinnen vergleichsweise signifikant höhere Werte als die 

Kontrollpersonen (51,57 ± / 13,64 versus 39,63 ± / 6,83; F=6,63 p=0,02) [Tabelle 

4]. Sieben Patientinnen (46,6%) erzielten einen Punktewert von ≥54 Punkten, 

während entsprechend dem angewandten cut-off-Wert keine der 

Kontrollprobandinnen als alexithym eingestuft wurde. 

 

3.2.6  Auswertung des Saarbrücker Persönlichkeits-F ragebogens (SPF) 

Die standardisierte Überprüfung der Empathiefähigkeit beider Gruppen ergab 

zwischen den anorektischen Patientinnen (121,14 ± / 11,25) und den gesunden 

Mädchen (118,50 ± / 10,20; F=0,21 p=0,65) einen sehr geringen Unterschied, der 

das Signifikanzniveau nicht erreichte [Tabelle 4]. 
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3.2.7 Auswertung des Beck Depressions-Inventars (BD I-II) 

Die Patientinnen (21,57 ± / 11,84) erreichten im Durchschnitt einen hoch signifikant 

höheren Wert auf der Depressionsskala als dies bei den Kontrollprobandinnen der 

Fall war (4,00 ± / 2,47; F=24,93 p=0,000) [Tabelle 4]. Insgesamt beschrieben sich 

nur 4 der 15 Patientinnen nicht als depressiv. Entsprechend der festgelegten 

Zuordnungskriterien war eine Patientin leicht depressiv, während fünf Patientinnen 

eigenen Angaben zufolge unter einer mittelgradigen depressiven Symptomatik und 

ebenso viele unter einer schweren Depression litten. Im Gegensatz hierzu lag bei 

keiner der Probandinnen eine Depression vor. 

 

3.2.8 Auswertung des State-Trait-Angstinventars  

Patientinnen mit AN beschrieben im Gegensatz zu den Kontrollpersonen eine 

hoch signifikant Zustandsangst (STAI I) (47,27 ± / 13,10 versus 32,36 ± / 6,54; 

F=8,88 p=0,01). Darüber hinaus zeigte die Patientinnengruppe (49,33 ± / 10,66) 

signifikant höhere Skalenwerte für die Trait-Angst als dies für die Kontrollpersonen 

zutraf (33,44 ± / 6,87; F=18,13 p=0,000) [Tabelle 4]. Insgesamt lag bei 10 

Patientinnen (66,6%) und einer Probandin eine erhöhte Trait-Angst vor. 
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Tabelle 4:  Vergleich der Ergebnisse der Psychologischen Testun gen zwischen Patienten 

(N=15) und Probanden (N=15): N: Stichprobengröße, MW: Mittelwert SD: Standardabweichung, 

F: Freiheitsgrad, p: Signifikanz, *gibt die statistische Signifikanz mit p ≤ 0,05, ** mit p ≤ 0,01 und *** 

mit p= 0,00 an. YSR: Youth-Self-Report, CBCL: Child- Behavior-Checklist, EDI-2:  Eating- Disorder 

Inventory 2, EDQ: Eating- Disorder- Questionnaire, TAS-26: Toronto-Alexitymia-Scale- 26, 

SPF/IRI: Saarbrücker-Persönlichkeits-Fragebogen/ Interpersonal Reactivity Index, BDI-II: Beck 

Depressions-Inventar-II, STAI1: State-Trait-Angstinventar-1, STAI2: State-Trait-Angstinventar-2 

Untersuchungsinstrumente 

und Subskalen  
Patienten  Probanden   

Untersuchungsinventare / 

Unterskalen 
MW SD  MW SD F P 

Signi-

fikanz 

Selbstbeurteilung         

YSR externalisierend 8,71 4,71 8,69 5,48 0,01 0,90   

YSR externalisierend T 51,07 6,23 50,56 7,70 0,27 0,87   

YSR internalisierend 22,29 13,60 9,25 5,65 12,90 0,00 *** 

YSR internalisierend T 65,79 13,60 52,25 7,6 12,27 0,00 ** 

YSR gesamt 59,64 8,69 51,06 6,39 8,03 0,01 ** 

Fremdbeurteilung         

CBCL Kompetenz 16,15 2,16 18,91 2,66 5,81 0,02 * 

CBCL Kompetenz T 54,62 7,41 64,13 9,28 5,73 0,02 * 

CBCL externalisierend 7,69 4,47 3,31 5,42 4,04 0,05 * 

CBCL externalisierend T 50,69 15,78 33,75 24,19 3,52 0,07 (*) 

CBCL internalisierend  13,62 8,01 5,06 5,4 7,89 0,01 ** 

CBCL internalisierend T 64,46 9,25 44,31 23,33 6,30 0,02 * 

CBCL gesamt  54,62 6,25 40,38 17,23 6,30 0,02 * 

Essstörung         

EDI-2 Schlankheitsstreben 13,5 7,66 10,68 2,72 0,13 0,72   

EDI-2 Bulimie 10,92 2,86 9,68 2,38 1,76 0,20   

EDI-2 Unzufriedenheit 34 14,78 19,12 5,4 11,40 0,00 *** 

EDI-2 Ineffektivität 28,71 8,10 19,25 3,75 14,08 0,00 *** 

EDI-2 Perfektionismus 19,5 4,65 15,37 3,53 6,69 0,02 ** 

EDI-2 Misstrauen 22 6,86 15,12 4,89 7,43 0,01 ** 

EDI-2 Interozeptive 29,85 8,76 19,75 4,95 10,15 0,00 ** 
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Wahrnehmung 

EDI-2 Angst 26,64 7,77 23,43 4,78 0,30 0,59   

EDI-2 Askese 19,71 6,86 12,87 3,34 13,96 0,00 ** 

EDI-2 Impulskontrolle 26,92 6,69 18,43 3,75 14,10 0,00 ** 

EDI-2 soziale Unsicherheit 25 7,03 17,25 5,34 8,92 0,01 ** 

EDQ 2,6 1,85 0,19 0,18 26,97 0,00 *** 

Alexithymie         

TAS-26 51,57 13,64 39,63 6,83 6,63 0,02  * 

Empathie         

SPF/ IRI 121,14 11,25 118,5 10,2 0,21 0,65   

SPF/ IRI empability 53,71 5,71 52,93 4,71 0,06 0,80   

Depression         

BDI-II 21,57 11,84 4,00 2,47 24,93 0,00 *** 

Angst         

STAI1 State 47,27 13,10 32,36 6,54 8,88 0,01 ** 

STAI2 Trait 49,33 10,66 33,44 6,87 18,13 0,00 *** 

 

3.3 Korrelationen zwischen Essstörung und Alexithym ie, Depression und 

Angst  

3.3.1 Essstörungsspezifische Psychopathologie und A lexitymie (EDI-2, EDQ, 

BMI, TAS-26, BDI-II) 

Zwischen dem Körpergewicht (BMI) und dem Grad der Alexithymie (TAS-26) 

bestand ähnlich wie im Hinblick auf depressive Symptome (BDI-II) ein deutlich 

negativer linearer Zusammenhang (r= -0,53***). Hohe Werte zur Alexityhmie 

gingen mit einem niedrigen Gewicht einher. Dem hingegen bestand zwischen 

sämtlichen Skalen des EDQ und dem TAS-26 ein deutlich positiver linearer 

Zusammenhang mit r= 0,69***.  Die Korrelationen zwischen den Unterskalen des 

EDI-2 und dem TAS sind ebenfalls hoch, mit erneuter Ausnahme des Items „EDI-2 

Bulimie“ (r= 0,25) [Tabelle 5]. 
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3.3.2 Essstörungsspezifische Psychopathologie und D epression (EDI-2, 

EDQ, BMI; BDI-II) 

Es konnten eindeutige Zusammenhänge zwischen dem Ausprägungsgrad der 

Essstörung und dem Vorhandensein depressiver Symptome gefunden werden. 

Dies zeigte sich in signifikanten Korrelationen zwischen den Ergebnissen des BDI-

II und dem Body-Mass-Index (BMI) (r = -0,60***) zum einen, als auch zum 

anderen in Bezug auf den Grad der Essstörungsausprägung (EDQ) (r = 0,90***) 

[Tabelle 5]. Je niedriger der Body-Mass-Index war (BMI-Wert), desto stärker 

ausgeprägt zeigte sich die Depressivität entsprechend der Ausprägung im BDI-II. 

Für die Korrelation zwischen dem EDQ und BDI-II galt: Je schwerwiegender die 

Essstörung, desto ausgeprägter die depressiven Symptome.  

Hohe bis sehr hohe Korrelationen bestanden, zwischen folgenden Unterskalen: 

Schlankheitsstreben, Unzufriedenheit, Ineffektivität, Perfektionismus, Misstrauen, 

Interozeption und Angst des EDI-2 und dem BDI-II (r= 0,34). Einzig das Item EDI 

Bulimie in Korrelation mit dem BDI-II erreichte hier kein Signifikanzniveau. 

  

3.3.3 Essstörungsspezifische Psychopathologie und A ngst (EDI-2, EDQ, 

BMI, STAI 1 und STAI 2) 

Weitere Korrelationsanalysen wurden in Bezug auf die State- bzw. Trait-Angst und 

das Ausmaß der Essstörungspsychopathologie bzw. die Ausprägung der 

Essstörung (BMI) durchgeführt. Außer zwischen der Unterskala EDI-2 Bulimie und 

dem STAI 1 (r=0,25) Fragebogen als auch STAI 2 bestanden (r= 0,27) positive 

Zusammenhänge. Dies war auch zwischen dem EDQ und STAI 1 (r= 0,76) und 

STAI 2 (r= 0,76) der Fall. Ein linearer Zusammenhang ließ sich sowohl  zwischen 

der State-Angst (STAI 1) und dem Body Mass Index (BMI) (r= - 0,54) als auch 

zwischen der Trait-Angst (STAI 2) und dem BMI (r= - 0,57) nachweisen [Tabelle 

5]. 
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Tabelle 5:  Korrelationsanalysen bei Patienten (N=15) zwischen Essstörung und 

Alexitymie/Depression/Angst: N= Stichprobengröße, p: Signifikanz, * gibt die statistische 

Signifikanz mit p ≤ 0,05, ** mit p ≤ 0,01und *** mit p= 0,00 an. EDQ: Eating- Disorder- 

Questionnaire, EDI-2: Eating- Disorder Inventar-2, TAS-26: Toronto- Alexitymia-Scale-26, STAI1: 

State-Trait-Angstinventar-1, STAI2: State-Trait-Angstinventar-2, BDI-II: Beck Depressions-Inventar-

II, grau unterlegt: gibt das Vorhandensein einer statistischen Signifikanz an. 

Pearson Korrelation TAS-26 STAI1 STAI2 BDI-II 

BMI -0,53*** -0,54** -0,57*** -0,60*** 

EDQ 0,69*** 0,76*** 0,76*** 0,90*** 

EDI2 Schlankheitsstreben  0,50** 0,50** 0,46* 0,47** 

EDI-2 Bulimie 0,25 0,25 0,27 0,34 

EDI-2Unzufriedenheit 0,66*** 0,73*** 0,76*** 0,81** 

EDI-2Ineffektivität 0,86*** 0,82*** 0,86*** 0,91*** 

EDI-2Perfektionismus 0,48** 0,45* 0,64*** 0,49** 

EDI-2Misstrauen 0,74*** 0,68*** 0,68*** 0,73*** 

EDI-2Interozeption 0,78*** 0,71*** 0,80*** 0,80*** 

EDI-2Angst 0,62*** 0,46** 0,47** 0,43* 

EDI-2Askese 0,73*** 0,69*** 0,72*** 0,80*** 

EDI-2 Impulskontrolle 0,71*** 0,73*** 0,82** 0,83*** 

ED-2 soziale Unsicherheit  0,76*** 0,70*** 0,75*** 0,74*** 
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3.4 Auswertungen der Verhaltensdaten  

3.4.1 Auswertung des FEEL- Test 

Die Ergebnisse des FEEL-Tests wurden zweimal kalkuliert. Unter 

Berücksichtigung der depressiven Symptome, die sich die Patientinnen signifikant 

häufig zuschrieben, erfolgte eine erneute Kalkulation. 

 

Tabelle 6 : Auswertung des FEEL-Test (nicht korrigiert für Depr ession):  FEEL-Test: Facially 
Expressed Emotion Labeling – Test, MW= Mittelwert, SD: Standardabweichung, F: Freiheitsgrad, 
p: Signifikanz, * gibt die statistische Signifikanz mit p ≤ 0,05, ** mit p ≤ 0,01 und *** mit p= 0,00 an. 

  Patienten   Probanden          

  MW SD MW SD F p Signifikanz 

Angst 0,71 0,24 0,68 0,28 0,79 0,78  

Freude 0,99 0,03 0,91 0,17 4,10 0,05 * 

Überraschung 0,87 0,17 0,91 0,13 0,58 0,45  

Ekel 0,75 0,23 0,88 0,16 3,39 0,08 (*) 

Trauer 0,84 0,24 0,92 0,19 1,13 0,29  

Wut 0,97 0,06 0,94 0,09 1,81 0,19  

 

3.4.1.1 Auswertung des FEEL-Test (nicht korrigiert für Depression) 

Patientinnen mit AN zeigten im Vergleich zur Kontrollgruppe hinsichtlich der 

Wahrnehmung der Gesichter, welche die Basisemotionen für Angst (F=0,79 

p=0,78), Überraschung (F=0,58 p= 0,4), Trauer (F=1,13 p=0,29) und Wut (F=1,81 

p=0,19) darstellen, keinen signifikanten Unterschied in der Wahrnehmung. 

Die Patientinnen verfügten jedoch insgesamt über eine schnellere Reaktionszeit 

im Erkennen sämtlicher Gesichter. Im Vergleich mit den Kontrollprobandinnen 

konnten bei ihnen eine kürzere Reaktionszeit sowie hohe Trefferquote beim 

Erkennen der Emotion „Freude“ (F=4,11 p=0,05) festgestellt werden. Tendenziell 

wiederholte sich dieses Ergebnis für das Erkennen der Emotion „Ekel“ (F= 3,39 p= 

0,07), dieses Ergebnis erreichte allerdings nicht das Signifikanzniveau. [Tabelle 6] 

 

3.4.1.1 Auswertung des FEEL-Test (für Depression ko rrigiert) 

Nach ANOVA Korrektur zeigte sich kein Unterschied in der Wahrnehmung der 

Basisemotionen Angst (F=0,29; p=0,75), Freude (F=2,03  p=0,15), Überraschung 
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(F=0,69  p=0,51), Ekel (F=1,76; p=0,19), Trauer (F=1,33; p=0,29) und Wut 

(F=1,08; p=0,36) zwischen den anorektischen Patientinnen und den 

Kontrollprobanden. 

3.4.2 Korrelationsanalysen FEEL-Test und Depression , Perfektionismus in 

der Essstörung, Angst und Alexithymie 

Es ergaben sich signifikante Korrelationen zwischen dem Erkennen von 

Gesichtern, welche die Emotion Ekel repräsentieren und der Unterskala 

Perfektionismus im EDI-2 (r=-0,48, p=0,006). Eine zweite negative Korrelation 

bzw. ein Trend hierzu ergab sich zwischen der Trait-Angst und dem  Erkennen 

von Ekel (r=-0,340, p=0,06). 
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3.5 fMRT- Ergebnisse und Japanese and Caucasian Fac ial Expressions of 
Emotion (JACFEE) – Wahrnehmung der Gesichter  

Während der Betrachtung der JACFEE Stimuli zeigte sich unter den AN 

Patientinnen eine BOLD Antwort im Brodman Areal 17 (primärer visueller Kortex), 

18 (sekundärer visueller Kortex) in der rechten und linken Hemisphäre. Des 

Weiteren zeigten sich im Brodman Areal 44 (Operkulum, Broca Areal), im 

Hippocampus, der Amygdala und dem Cerebellum rechts, als auch in der Insel, 

der Amygdala links und dem Hippocampus links BOLD Antworten [Tabelle 7, 

Abbildung 4]. 

 

Tabelle 7:  Aktivierungsergebnisse bei Anorexia nervosa Patient innen (N = 15) anhand der 
Brodman-Areale während der visuellen Stimulation mi t JACFEE: JACFEE: Japanese and 
Caucasian Facial Expressions of Emotion, MNI = Montreal Neurological Institute Koordinaten 
(Pakhomov 2001) entlang der x, y and z Achse in mm (Millimeter) Brodmann-Areal (BA) 
angegeben, zu dem das Aktivierungsmaximum am wahrscheinlichsten zuzuordnen ist; „n.b.“ steht 
für „nicht benannt“ bei Regionen, die in der Brodmann-Klassifikation nicht aufgeführt sind. 

JACFEE Rechts    
MNI 
Koordinaten Links   

MNI 
Koordinaten 

    (mm)   (mm) 
Gesichter-
erkennung N°  Brodmann Areal x       y      z N°  Brodmann Areal x    y    z 
Cluster Voxels anatomisches Areal   Voxels anatomisches Areal   

1 2650 17,18 26   -47  -12   17,18   

    30   -5    -16    

      -24  -76  -16      

         

2 13 44  48    10   26  
 
      

3 21 Hippocampus  5    -33    -4    

4 3 
Amygdala, 
Hippocampus 30    -0    -29    

5 1 N.b. 34    32     0    

6 2 Cerebellum -10  -80   -42 1   Insula 31   21   5 

7       

8    1 
  Amygdala,  
  Hippocampus 20   -0  -29 
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Abbildung 5:  Korrelation fMRT- Ergebnisse und Japanese and Cauca sian Facial 
Expressions of Emotion (JACFEE): Darstellung der aktivierten Hirnareale im fMRT während der 
Präsentation des JACFEE Stimulus. fMRT: funtionelle Magnetresonanztomographie, JACFEE: 
Japanese and Caucasian Facial Expressions of Emotion, SPM: Statistical Parametric Mapping 
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4. Diskussion 

Primäres Ziel der vorliegenden Studie war es, zu untersuchen, inwieweit bei 

jugendlichen Patientinnen, welche an einer AN leiden, ein Zusammenhang 

zwischen der Psychopathologie der Essstörung und der in dieser Patientengruppe 

häufig beschriebenen veränderten Wahrnehmung von Emotionen besteht. 

Hierbei wurde folgende Hypothese zugrunde gelegt: Defizite in der 

Emotionswahrnehmung und Emotionsverarbeitung führen zu einem frühen 

Zeitpunkt der individuellen Entwicklung zu Störungen in der sozialen 

Interaktionsfähigkeit. Diese erzeugen einen gewissen Leidensdruck bei den 

Patientinnen, der wiederum in Form von depressiven oder Angstsymptomen oder 

aber einer Alexithymie zum Ausdruck kommen kann. Im Zuge wiederholter 

negativer emotionaler Erfahrungen bei gleichzeitig geringgradig entwickeltem 

„emotionalem Bewusstsein“ und mangelnden Regulationsmechanismen zur 

Bewältigung dieser negativen Affekte wirkt sich die hiermit verbundene 

Unzufriedenheit auf den eigenen Körper aus und resultiert in einer Essstörung. 

Somit wäre die Entstehung von Essstörungen als Kontrollversuch zur 

Kompensation dieser unerträglichen Affekte interpretierbar. 

In Anlehnung an o.g. Ausführungen erfolgte das Hinterfragen der parallel zur 

Essstörung bestehenden emotionalen Belastung bzw. „Andersartigkeit“ von 

Patientinnen mit AN im Vergleich zu nicht essgestörten Kontrollprobandinnen. Im 

Einzelnen wurden das jeweilige Ausmaß von Depressivität, Angst und Alexithymie 

in Abhängigkeit vom Grad der Essstörung (soweit vorhanden) untersucht. Darüber 

hinaus diente die vorliegende Untersuchung der Ermittlung neuronaler Korrelate 

der Verarbeitung sozialer Emotionsstimuli. 

 

4.1 Psychopathologische Veränderungen im Vergleich 

Während die Ergebnisse im EDQ und EDI-2 unter den Patientinnen mit AN jeweils 

die Diagnose der vorliegenden Essstörung bestätigen konnten, dienten sie in 

Bezug auf die Kontrollgruppe in standardisierter Weise zusätzlich zur Exploration 

dem Ausschluss einer klinisch relevanten Essstörung. 

Damit unterschied sich die durch uns untersuchte Patientinnengruppe insgesamt 

signifikant in den abgefragten Symptombereichen des EDI von den 

Kontrollpersonen. In der Literatur werden hohe Summenwerte des EDI als 
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prädisponierend für einen Therapieabbruch gesehen und als Marker für den 

Ausprägungsgrad der Essstörung betrachtet (Huas et al. 2011). 

In den Unterskalen „Unzufriedenheit mit dem Körper“, „Ineffektivität“, 

„Perfektionismus“, „Misstrauen“, „Interozeptive Wahrnehmung“, „Angst vor dem 

Erwachsenwerden“, „Askese“, „Impulsregulation“ und „soziale Unsicherheit“ 

zeigten die Patientinnen signifikante Unterschiede im Vergleich zu den gesunden 

Probandinnen. Insbesondere die Ergebnisse im Hinblick auf die EDI-2 Subskala 

„Interozeptive Wahrnehmung“ können Literaturangaben zufolge als möglicher 

Indikator für ein Persistieren der Erkrankung und der damit verbundenen 

Psychopathologie sowie der möglicherweise veränderten Emotionsverarbeitung 

gesehen werden. Genannte Skala erfasst die Unsicherheit und Besorgnis 

bezüglich der Wahrnehmung und richtigen Einschätzung gefühlsmäßiger 

Zustände (Fassino S. 2004). Das Item wird als eine Kerneigenschaft der AN im 

Sinne eines die Erkrankung wesentlich prägenden Defizits der Betroffenen 

erachtet (Casper 1990, Clausen et al. 2011, Garner et al. 1983). Auch werden 

Zusammenhänge zwischen Defiziten der interozeptiven Wahrnehmung und 

möglichen begleitenden psychopathologischen Auffälligkeiten der AN wie der 

Depression und des Perfektionismus vieler Patientinnen gesehen (Fassino et al. 

2004). Auffällig hohe Werte in den Unterskalen “Askese” und „Impulskontrolle“ 

charakterisier(t)en Ergebnissen von Studien zufolge ebenfalls die Gruppe von 

Patientinnen, die sich nach Therapie in ihrem Ergebnis nicht verbesserte bzw. ein 

höheres Therapieabbruchverhalten aufwies (Fassino et al. 2001, Fassino et al. 

2009). Ein hohes Ausmaß an „Unzufriedenheit mit dem Körper“ kann als mögliche 

Ursache der Beibehaltung einer Essstörung gesehen werden und ein bei dieser 

Patientengruppe häufig vorhandenes alles durchdringendes Gefühl von 

„Ineffektivität“ ebenfalls zu einer Aufrechterhaltung der essstörungsspezifischen 

Psychopathologie führen. Möglicherweise wird in diesem Zusammenhang auch 

die Entstehung begleitender depressiver und ängstlicher Symptome gefördert 

(Bruch 1962, Fox u. Power 2009, Garner DM. 1984). Der hohe Wert in der Skala 

„Perfektionismus“ könnte zu einem schlechten Heilungserfolg beitragen, Streben 

nach einem geringen Körpergewicht mit bestimmen und sich darüber hinaus auch 

auf die Unterskala „Schlankheitsstreben“ auswirken (Garner DM. 1984, Nilsson K. 

et al. 2008, Sutandar-Pinnock et al. 2003). Der Grad des Perfektionismus wird 
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sogar als eine prominente Eigenschaft unter anorektischen Patienten beschrieben 

und ist mit zunehmend niedrigem Gewicht stärker ausgeprägt (Halmi et al. 2000). 

Es muss hierbei von einem eigens aufgezwungenen Perfektionismus 

ausgegangen werden, welcher sich auf die hohen Standards fokussiert, die sich 

eine Person selbst vorgibt (Castro-Fornieles et al. 2007). Hohe Werte der Skalen 

„Schlankheitsstreben“ und „Unzufriedenheit mit dem Körper“ wurden weiterhin als 

Risikofaktoren für die Entstehung einer Essstörung erachtet (Gustafsson et al. 

2010).  

Die signifikant erhöhte „soziale Unsicherheit“ bei den vorliegenden AN 

Patientinnen ist als Hinweis für eine beeinträchtigte Interaktionsfähigkeit zu 

werten. Eine Untergruppe von Patientinnen mit AN zeigt (rückblickend) 

eindrücklich vermehrte Trennungsängste von den Eltern und Kontaktstörungen in 

der Schule (Bulik C. M. et al. 1997, Walitza 2001). Diese stehen laut Döpfner 

(2000) im Zusammenhang mit der sozialen Unsicherheit: Eltern 

trennungsängstlicher Kinder zeigen oft ein überbehütendes Erziehungsverhalten, 

somit stellen sie ängstliche Beispiele dar und verstärken das ängstlich/ 

vermeidende Verhalten des Kindes. Folglich wird die natürliche 

Autonomieentwicklung des Kindes eingeschränkt, was die Entstehung von 

sozialer Unsicherheit und den Aufbau sozial inkompetenten Verhaltens weiter 

begünstigt (Döpfner 2000). Bei starker Ausprägung des Items „soziale 

Unsicherheit“ kann dies mitunter als ein als Vorbote einer sozialen Phobie 

gesehen werden (Fahlén 1996) und hieraus resultierend die Entstehung einer 

gestörten Interaktionsfähigkeit gefördert werden. Ein weiterer möglicher Hinweis 

auf eine gestörte Interaktionsfähigkeit der von uns untersuchten Patientinnen 

findet sich in dem Ergebnis eines signifikant häufiger vorkommenden 

„Misstrauens“. Dieses bezieht sich nicht nur auf die Abneigung der betroffenen 

Personen, enge Beziehungen einzugehen oder auf ihre verminderte Neigung 

eigene Gedanken und Gefühle mitzuteilen (Garner 1991), sondern spielt 

offensichtlich auch eine Rolle in der Emotionsregulation, vor allem im 

Zusammenhang mit problematischen und emotionalen Situationen (Garber u. 

Dodge 1991, Garber u. Dodge 2006, Salovey et al. 1993, Taylor G J et al. 1997).  

In nur drei Skalen des EDI-2 war kein signifikanter Unterschied zwischen den 

Gesunden und anorektischen Mädchen festzustellen. Interessanterweise 
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erreichten die Patientinnen der durch uns untersuchten Stichprobe in der Skala 

„Schlankheitsstreben“ des EDI-2 keine höheren Werte als die gesunden 

Kontrollen. Dies mag zum einen daran liegen, dass auch gesunde Mädchen und 

junge Frauen von diesem Bedürfnis betroffen sind, ohne hierbei erkranken zu 

müssen. Bei Patientinnen hingegen, welche ein geringes oder gar kein 

„Schlankheitsstreben“ angeben, könnte dieses zwar vorhanden sein, jedoch nicht 

bewusst wahrgenommen oder aber im Sinne von Dissimulationstendenzen 

verleugnet werden. An dieser Stelle finden sich mögliche Verbindungen zur 

Körperschemastörung anorektischer Patientinnen, welche u.a. als Hinweis auf 

eine veränderte Wahrnehmung im Hinblick auf die eigene Person gewertet werden 

kann (Abbate-Daga et al. 2007, Schulze U.M.E 2008). Die vorliegenden 

Studienergebnisse bekräftigen diejenigen durch Clausen und Kollegen, welche im 

Rahmen der Validierung des EDI-3 zeigen konnten, dass die Verwendung der 

Skala „Schlankheitsstreben“ als Screening-Werkzeug zu überdenken ist (Clausen 

et al. 2011).  

Kein signifikanter Unterschied zwischen beiden Gruppen konnte des Weiteren in 

den Skalen „Bulimie“ und „Angst vor dem Erwachsenwerden“ erreicht werden. 

Hinsichtlich des Ergebnisses zur Skala „Bulimie“ lässt sich aufzeigen, dass es sich 

bei der untersuchten Gruppe tatsächlich ausschließlich um Patientinnen handelt, 

welche zum Untersuchungszeitpunkt an einer restriktiven Form der AN litt. Die 

Kontrollprobandinnen hingegen zeigten auch hier keine Auffälligkeiten, was als 

Bestätigung der in dieser Gruppe nicht vorhandenen Essstörung gewertet werden 

kann. Wie in der vorliegenden Studie zeigten anorektische Patientinnen auch in 

weiteren Studien keine spezifischen Auffälligkeiten in Bezug auf die „Angst vor 

dem Erwachsenwerden“ (Cordella P. 2009, Garner DM. 1984). Die Ähnlichkeit 

dieser Ergebnisse lässt sich möglicherweise mit dem vergleichsweise jungen Alter 

in der Gesamtstichprobe erklären. Dieses lag bei rund 16 Jahren. Adoleszente 

dieses Alters, unabhängig ob krank oder gesund, sind z.B. körperlichen 

Veränderungen ausgesetzt, beschäftigen sich mit dem Frau-Werden und weiteren 

Zukunftsfragen und sind möglicherweise mit existentiellen Fragen oder der 

eigenen Orientierungslosigkeit konfrontiert.  

Zum Screening der Kompetenzen und psychischer Auffälligkeiten dienten die 

Child-Behavior-Checklist (CBCL) zur Fremdbeurteilung durch die Eltern und der 
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Selbstbeurteilungsfragebogen Youth-Self-Report (YSR) für Jugendliche. Hier 

beschrieben die Eltern der anorektischen Mädchen ihre Töchter als auffällig 

hinsichtlich internalisierender und externalisierender Symptome, während dies bei 

der Kontrollgruppe in diesem Ausmaß nicht der Fall war. Zum einen mögen die 

Patientinnen-Eltern ihre Töchter tatsächlich als belasteter und „auffälliger“ erleben, 

zum anderen weisen die genannten Ergebnisse auch auf mögliche 

Interaktionsprobleme innerhalb der betroffenen Familien hin. Die elterliche 

Beschreibung kindlicher Ängste gibt unter Umständen Hinweise auf eigene 

Ängste. Durch das pathologische Verhalten des anorektischen Kindes kommt es 

zu Schwierigkeiten in der Familiendynamik: die Eltern sind misstrauisch und 

versuchen daraufhin mehr Kontrolle auszuüben (Garcia-Alba 2004). Das 

Familienleben ist gestört, wodurch es zur Ausbildung von Angst innerhalb der 

Familie kommen kann (Garcia-Alba 2004). Auch die Ergebnisse im YSR belegen 

eine auffällige Selbstbeschreibung hinsichtlich „internalisierender Störungen“ in 

der Gruppe der Patientinnen. Genannte Beobachtungen finden ihre Bestätigung in 

der Literatur (Muratori et al. 2004, Viglione et al. 2006). Die Übereinstimmung der 

Ergebnisse der Patientinnen und Eltern im CBCL- und YSR-Bogen für 

„Internalisierende Störungen“ findet ihre Entsprechung in den BDI-II-

Summenwerten der Patientinnen und bekräftigt somit das Vorhandensein 

depressiver Symptome. Die unterschiedliche Wahrnehmung und Einstufung der 

Eltern der Patientinnen im Hinblick auf das Vorhandensein von 

„Externalisierenden Störungen“, könnten auf Schwierigkeiten in der sozialen 

Interaktionsfähigkeit unter den magersüchtigen Mädchen hinweisen. Für sich 

selbst gaben die Patientinnen an, unter „körperlichen Beschwerden“ und ihrem 

„sozialen Rückzug“ zu leiden, das von ihren Eltern empfundene „dissoziale und 

aggressive Verhalten“ wurde von ihnen selbst nicht angegeben. Diese Resultate 

stimmen überein mit Angaben zur Prävalenz von affektiven und Angststörungen 

bei essgestörten Patienten und dem Vorhandensein von mit Essstörungen 

assoziierten Symptomen wie Depression, Ängsten und Perfektionismus (Fosson 

et al. 1987, Herzog et al. 1992, Lilenfeld et al. 1998, Smith et al. 1993).  

Im STAI-1-Summenwert unterschieden sich die AN Patientinnen signifikant von 

den gesunden Kontrollpersonen. Bei den Patientinnen lag eine deutliche 

Zustandsangst (State-Angst) vor, welche die Angst unmittelbar in der Situation 
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widerspiegelt (Laux 1981). Ein noch deutlicherer Unterschied zeigte sich im 

Ergebnis der Auswertungen der STAI-2-Skala für beide Gruppen. Seitens der 

Patientinnen lag eine hohe Trait-Angst vor. Diese steht für die Angst als 

(Charakter-)Eigenschaft (Laux 1981) und geht zumindest bei einem Teil der 

Patientinnen möglicherweise der AN bereits voraus (Bulik C. M. et al. 1997, 

Burney 2007). Die Angst wird in der DSM-IV zur Diagnosestellung der AN 

berücksichtigt, insbesondere die Angst vor der Gewichtszunahme, welche 

übereinstimmend mit den vorliegenden Ergebnissen im Zusammenhang mit der 

State-Angst stehen könnte (Fox u. Power 2009). 

Die AN Patientinnen wiesen im Vergleich zu den gesunden Kontrollpersonen im 

BDI-II-Summenwert eine leichtgradige bis schwere depressive Symptomatik auf, 

wohingegen sich die gesunden Jugendlichen den Testergebnissen zufolge nicht 

als depressiv beschrieben. Depressive Symptome  werden seit langem als 

signifikante komorbide Bedingung bei anorektischen Patientinnen erachtet (Fennig 

u. Hadas 2010, Fox u. Power 2009, Wildman et al. 2004) und können auch nach 

der Heilung von der Essstörung noch eine nicht unwesentliche Rolle spielen. 

Bei der differenzierten Überprüfung einer möglicherweise vorhandenen 

Alexithymie zeigten die Patientinnen dieser Studie signifikant mehr 

Schwierigkeiten in der Erkennung von Emotionen bei sich selbst und von 

Interaktionspartnern. Dies lässt sich übertragen auf die Beobachtung vieler 

Kliniker und Autoren hinsichtlich einer Einschränkung der interozeptiven 

Wahrnehmung bei einem Großteil anorektischer Patientinnen (Beales u. Dolton 

2000, Gilboa-Schechtman et al. 2006, Petterson 2004, Speranza et al. 2001), 

welches eine eingeschränkte emotionale Kognition bestätigt.  

Entgegen ursprünglicher Erwartungen zeigte sich in der untersuchten Stichprobe 

hinsichtlich der standardisiert erfassten Untersuchung der Empathiefähigkeit kein 

Unterschied zwischen Patientinnen und Kontrollpersonen; dies wird durch weitere 

Studien bestätigt (Hambrook et al. 2008).  

Insgesamt zeigen Patientinnen erhöhte Lebenszeitprävalenzen für Depressionen, 

perfektionistisch-zwanghafte Züge und Angststörungen (Godart et al. 2002, Godart 

et al. 2007, Kaye W H et al. 2004, Lilenfeld et al. 1998). Übereinstimmend mit 

vorherigen Studien wurden hier signifikant höhere Grade an Depressionen, der 

State- und Trait-Angst und der Alexithymie bei anorektischen Patientinnen gezeigt. 
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4.2 Korrelationen: Essstörung und BDI-II,TAS-26, ST AI 1 und 2 

Innerhalb der untersuchten Stichprobe stand der Schweregrad der Essstörung bei 

den Patientinnen mit AN deutlich mit der begleitenden komorbiden Belastung im 

Hinblick auf Depression, Angst und Alexithymie im Zusammenhang. Je 

ausgeprägter die AN war, desto höhere Werte zeigten sich hinsichtlich der 

jeweiligen Testbefunde. Diese Beobachtung steht in Übereinstimmung mit 

mehreren weiteren Studien (Bydlowski et al. 2005, Kessler H et al. 2006). Eine 

positive Korrelation zwischen den Ergebnissen im BDI-II und dem (jeweiligen) 

Schweregrad der Essstörung (BMI, EDQ, EDI-2) - mit Ausnahme der EDI-2-

Subskala „Bulimie“ - konnte deutlich gezeigt werden. Das Vorhandensein einer 

Depression unter anorektischen Patienten wurde häufig beschrieben, so konnte 

der Einfluss der Depression auf den Grad der Essstörung gezeigt werden (Bizeul 

et al. 2003, Fassino et al. 2004). 

Der Gesamtwert des TAS-26 korrelierte signifikant mit folgenden EDI-2 Skalen: 

„Misstrauen“, „Angst vor dem Erwachsenwerden“, „interozeptive Wahrnehmung“, 

„Impulsregulation“, „Ineffektivität“, „soziale Unsicherheit“. Ähnliche Ergebnisse 

zeigten auch Taylor und Kollegen (Taylor G J et al. 1996). Ein geringes Kör-

pergewicht und eine verminderte Nahrungsaufnahme könnten zusätzlich zu einem 

eingeschränkten Bewusstsein und einer eingeschränkten Ausdrucksfähigkeit von 

Emotionen führen (Keys 1950). Auch lassen sich zum individuellen Umgang mit 

Emotionen (Wahrnehmung, Ausdruck) der Patientinnen und einzelnen EDI-2-

Subskalen gemäß den Ausführungen von Bruch folgende Überlegungen anstellen: 

Die „mangelnde Fähigkeit der Selbstregulierung“ der Patientinnen ist mit der im 

EDI-2 gemessenen „Ineffektivität“ in Zusammenhang zu sehen, ferner kann sich 

eine „gestörte Wahrnehmung innerer Reize“ auf die „interozeptive Wahrnehmung“ 

auswirken und das „geringe Selbstbewusstsein“ sich auf die „soziale Unsicherheit“ 

niederschlagen (Bruch 1975). Somit spiegeln diese Skalen die Psychodynamik in 

der Entstehung und Kernprobleme der psychopathologischen Veränderungen der 

AN überzeugend wieder (Bruch 1975). 

Mit Hilfe der beschriebenen Korrelationen ließ sich auch in der untersuchten 

Patientinnen-Stichprobe ein Zusammenhang zwischen der State- und Trait-Angst 

und dem (jeweiligen) Ausprägungsgrad der AN (korrelierend mit dem jeweiligen 
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BMI sowie den Ergebnissen im EDI-2 und EDQ) bestätigen. Im Einzelnen finden 

sich hinsichtlich der Korrelation der EDI-Skalen mit Ausnahme des Faktors 

„Bulimie“ für beide Angst-Skalen signifikante Zusammenhänge mit den Faktoren 

„Ineffektivität“, „zwischenmenschliches Misstrauen“, „interozeptive Wahrnehmung“, 

Askese“, „Impulsregulation“ und „soziale Unsicherheit“. Eine signifikante 

Korrelation zwischen den Ergebnissen im EDI-2 für Patientinnen und der bei den 

Patientinnen vorhandenen Trait-Angst bestätigt auch die Arbeit von Schulze und 

Kollegen (Schulze et al. 2009). Übereinstimmend mit vorherigen Studien wurden 

hier signifikant höhere Grade, der State- und Trait-Angst bei anorektischen 

Patientinnen gezeigt. In diesem Zusammenhang soll nochmals erwähnt werden, 

dass die Angststörungen als zweithäufigste komorbide psychiatrische Störung bei 

Patientinnen mit AN zu nennen ist (Braun et al. 1994, Polivy u. Herman 2002). 

Die enge Verbindung zwischen dem Schweregrad der Psychopathologie und der 

Ausprägung der Essstörung konnte in der vorliegenden Studie bestätigt werden. 

Entsprechend bisher erfolgter Studien ist denkbar, dass das Vorhandensein von 

Angst, Depression und Alexithymie sowohl die Entstehung und Aufrechterhaltung 

der AN als auch die Verarbeitung von Emotionen und damit verbunden die soziale 

Interaktion der betroffenen Patientinnen beeinflussen. Insgesamt untermauern die 

in der vorliegenden Untersuchung ermittelten Ergebnisse diese Annahme. 

 

4.3 Auswertung Verhaltensdaten 

4.3.1 FEEL- Test Vergleich Anorexia nervosa  Patien tinnen und gesunde 

Kontrollpersonen 

Innerhalb des vorliegenden Patientinnenkollektivs konnte eine tendenziell 

schlechtere Fähigkeit negative Emotionen zu erkennen gezeigt werden. Dies 

findet Übereinstimmung mit dem Ergebnis von Zastrow und Kollegen. Auch hier 

machten die Patientinnen mehr Fehler bei der Benennung von ekelerregten 

Gesichtern (Zastrow et al. 2009). Viele Studien gehen von einer Unterdrückung 

negativer Emotionen aus (Schmidt u. Treasure 2006, Wildes et al. 2010). Häufig 

beschreiben sich die Patientinnen als emotional „taub“ (Schmidt u. Treasure 

2006). Es wurden höhere Punktwerte der Skalen „Unterdrückung der Wut“ und 

„Ausdruck der Wut“ im Vergleich zu anderen psychiatrischen Patientengruppen im 

State-Trait Anger Expression Inventory beschrieben (Geller et al. 2000). Im 
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Zusammenhang mit dieser unterdrückten Emotion zeigten anorektische 

Patientinnen den Hang zu Aufopferung und Vermeidung von Konfrontationen und 

Konflikten (Geller et al. 2000). Überdies gehen Schmidt et al. davon aus, dass die 

AN zur Unterdrückung negativer Emotionen und interpersoneller Beziehungen 

genutzt wird (Schmidt u. Treasure 2006).  

In diesem Zusammenhang muss auch die Depression gesehen werden, welche 

als Folge aus einer Unfähigkeit negative Gefühle nicht ausdrücken zu können 

entstanden sein könnte (DiGiuseppe u. D. 2010). Vergleichende Untersuchungen 

zur Emotionsregulation - sowohl innerhalb der Allgemeinbevölkerung als auch bei 

essgestörten und insbesondere anorektischen Patientinnen unterschiedlicher 

Altersgruppen - zeigen, dass die Alexithymie häufig mit Symptomen der Angst 

oder Depression assoziiert ist (Corcos et al. 2000, Gilboa-Schechtman et al. 2006, 

Parling et al. 2010, Speranza et al. 2005, Zonnevylle-Bender et al. 2004a, 

Zonnevylle-Bender et al. 2004b). Dabei sahen insbesondere Eizaguirre und 

Kollegen die Ausprägung der Depression im Zusammenhang mit der Angst als 

starken Prädiktor für den Grad der Alexithymie und wiesen darauf hin, dass die 

Depression der Unfähigkeit Emotionen zu identifizieren zugrunde liegen könnte 

(Espina Eizaguirre et al. 2004, Parker et al. 1991, Sexton et al. 1998). Anhand der 

vorliegenden Arbeit ließ sich nach erneuter Kalkulation des FEEL-Tests nach einer 

Korrektur für Depression interessanterweise kein signifikanter Unterschied mehr 

zwischen der Patientinnenpopulation und den Kontrollen hinsichtlich der 

Emotionserkennung zeigen. Eine Beeinflussung der Emotionserkennung bei 

vorhandener Depression wurde mehrfach beschrieben. Genannte Assoziation 

fand sich auch bei depressiven Patienten, welche ebenfalls eine veränderte 

Fähigkeit hinsichtlich der Emotionserkennung in Gesichtern aufwiesen (Harrison et 

al. 2010, Laura Mendlewicza 2005). Als mögliche Überlagerungsfaktoren der 

emotionalen Wahrnehmungsfähigkeit und Ausdruckskraft werden neben 

depressiven Symptomen auch Ängste gesehen (Montebarocci et al. 2006, Picardi 

et al. 2005). Eine vergleichsweise höhere Neigung zur Vermeidung von Emotionen 

bei Patientinnen mit AN wurde durch Wildes et al. beschrieben. Genannte Autoren 

definieren die Emotionsvermeidung als Wunsch, den Ausdruck oder das Erfahren 

von Gedanken, Bedürfnissen und körperlichen Empfindungen im Zusammenhang 

mit intensiven emotionalen Zuständen zu vermeiden. Ihrer Meinung nach erklärt 
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dies die Beziehung zwischen depressiven und ängstlichen Symptomen und der 

Psychopathologie der Essstörung (Wildes et al. 2010). Anorektische Symptome 

werden als Kompensationsmechanismen genannt, um stark negativ belegte 

Stimmungslagen zu überstehen. In der durch die Autoren untersuchten Stichprobe 

korrelierte die Vermeidung von Emotionen positiv mit dem Ausprägungsgrad der 

Psychopathologie der Essstörung (Wildes et al. 2010). 

Ein fehlender Unterschied bei der Erkennung von Emotionen in Gesichtern 

zwischen essgestörten Patienten und Kontrollen wurde in einer Studie von Kessler 

et al. belegt. Hierbei wurde auch eine mögliche Beeinflussung der Alexithymie bei 

Patienten mit AN untersucht (Kessler H et al. 2007). Es fanden sich zwar deutlich 

alexithyme Eigenschaften unter den Patienten, allerdings kein Unterschied in der 

Erkennung der FEEL-Stimuli (Kessler H et al. 2007). In diesem Zusammenhang ist 

jedoch zu berücksichtigen, dass eine Korrektur auf den Einflussfaktor 

„Depression“ in genannter Patientenstichprobe nicht erfolgte. Kessler et al. 

trennten zwischen der Alexithymie selbst und der Fähigkeit Gesichtsemotionen zu 

erkennen. Sie verstehen die Alexithymie als ein komplexeres Konstrukt, welches 

auf soziale und emotionale Erfahrungen zurückgreift, während der FEEL-Test 

mittels Emotionsgesichtern deutlich Basisemotionen aufzeigt und dadurch eine 

Unterscheidung von Gefühlen leichter macht (Kessler H et al. 2006).  

In der bisher vorliegenden Literatur zur Verarbeitung und Wahrnehmung von 

Emotionen wird der Fokus der Betrachtung überwiegend auf negative Emotionen 

gelegt, während eine Beleuchtung der positiven Emotionen seltener 

vorgenommen wird. In der durch uns untersuchten Patientinnen-Gruppe wurden 

positive Emotionen besser erkannt als in der Kontrollgruppe. Im Einklang hierzu 

fand sich in der Arbeit von Kucharska-Pietura ebenfalls keine eingeschränkte 

Erkennung hinsichtlich beispielsweise freudiger Gesichter (Kucharska-Pietura et 

al. 2004). Gegenteilige Ergebnisse finden sich jeweils in einer Studie von Cserjési 

et. al. und Corstorphine et. al.: hier zeigten die Patientinnen eine eingeschränkte 

Kapazität in der Verarbeitung positiver Emotionen in Gesichtern (Corstorphine et 

al. 2007, Cserjesi et al. 2011). Der Widerspruch zu anderen Studien bezüglich des 

Erkennens von Emotionen in Gesichtern lässt sich möglicherweise mit Hinblick auf 

die gewählten Methoden erklären (Kucharska-Pietura et al. 2004, Zonnevijlle-

Bender et al. 2002). Zonnevijlle-Bender und Mitarbeiter nutzen validierte Stimuli, 
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präsentierten diese allerdings in einer nicht etablierten Form. Kucharska-Pietura 

und Kollegen verwendeten eine Methode, für die keinerlei Aussagen zur 

zugrundeliegenden Reliabilität vorgelegt wurden (Kessler H et al. 2006).  

Interessanterweise zeigten die anorektischen Patientinnen eine schnellere 

Reaktionszeit auf die Emotion „Freude“.  

Dies und die hohe Trefferquote beim Erkennen positiver Emotionen könnte ein 

Ausdruck von Zwanghaftigkeit sein, welche sich im EDI und der Skala 

„Perfektionismus“ ebenfalls niederschlägt. Auf der Basis einer Metaanalyse über 

11 Studien fanden Rothenberg et al., dass zwischen 11 und 83% aller Patienten 

Zwangsphänomene während der akuten Krankheitsphase oder nach 

Rehabilitation aufwiesen (Rothenberg 1988). Neben Essritualen wird auch der 

Perfektionismus als Zwangsphänomen gesehen, welche selbst nach 

Gewichtsrehabilitation beobachtet werden kann (Holden 1990, Jarry u. Vaccarino 

1996, Pollice et al. 1997, Rothenberg 1988). Perfektionistische Menschen werden 

hinsichtlich ihres Charakters dahingehend beschrieben, großen Wert auf Präzision 

und Organisation zu legen und sich selbst sehr kritisch zu betrachten. Es werden 

sich nicht erreichbare Ziele gesetzt, es kommt zu Zweifeln an den eigenen 

Leistungen und zur großen Sorge, Fehler zu begehen (Bulik Cynthia M. et al. 

2003, Hewitt u. Flett 1991). Diese Eigenschaften könnten zum hier vorliegenden 

Ergebnis geführt haben: die Patientinnen könnten sich unter einen 

selbstauferlegten Druck setzen, der dazu führt, ihnen gestellte Aufgaben so gut 

und schnell wie möglich lösen zu wollen. Dieser Druck könnte mit dem 

sogenannten selbst-orientierten Perfektionismus assoziiert sein (Castro-Fornieles 

et al. 2007). 

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass die eingeschränkte Fähigkeit 

Emotionen in Gesichtern wahrzunehmen deutlich vom Ausmaß der gleichzeitig 

vorhandenen Depression abhängig ist: je stärker die Ausprägung der afffektiven 

Belastung, desto auffälliger die essstörungsspezifische Psychopathologie 

innerhalb der von uns untersuchten Patienten-Stichprobe und so größer die 

Schwierigkeiten in der Erkennung von Emotionen. Eine veränderte Perzeption von 

Gesichtsemotionen könnte zu einer dadurch eingeschränkten sozialen 

Interaktionsfähigkeit führen, welche offensichtlich und wie bereits in weiteren 
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Studien beschrieben, wiederum mit der Depression in Verbindung gebracht 

werden kann. 

 

4.3.2 Korrelationen FEEL-Test und der Psychopatholo gie bei AN 

Patientinnen  

Bei der Untersuchung von Korrelationen zwischen dem FEEL-Test und den 

essstörungsspezifischen psychopathologischen Auffälligkeiten zeigte sich eine 

negative Beeinflussung des Erkennens ekelerregender Gesichter mit dem 

Ansteigen des jeweils vorhandenen Perfektionismus der Patientinnen. Es bestand 

demnach eine negative Korrelation zwischen der Wahrnehmung der Emotion Ekel 

und der Unterskala des EDI „Perfektionismus“. Umgekehrt geschlussfolgert könnte 

somit die eingeschränkte Fähigkeit, Gesichter (bzw. die hierin repräsentierten 

Emotionen) zu erkennen - welche als Basis für die erfolgreiche soziale Interaktion 

betrachtet wird (Darwin 1956) als Ursache für mögliche Interaktionsdefizite 

gesehen werden und zur „kompensatorischen“ Ausbildung eines 

psychopathologisch relevanten Perfektionismus führen. Die Berechnung eines 

möglichen direkten statistischen Zusammenhanges  zwischen dem Erkennen der 

Emotion Ekel und der Trait-Angst der Patientinnen zeigte sich ein Trend: je 

schlechter die Patientinnen die Emotionsgesichter für Ekel erkannten, desto 

tendenziell größer war ihre Trait-Angst. Die Literatur beschreibt eher gegenteilige 

Resultate. In einer Studie von Benecke und Kollegen machten anorektischen 

Patientinnen besonders wenige Fehler bei der Erkennung der Emotionen Angst 

und Ekel (Benecke et al. 2008). Zudem wird häufig eine erhöhte Ekel-Sensitivität 

anorektischer Patientinnen beschrieben (Aharoni u. Hertz 2011). Diese wird vor 

allem mit spezifischen Phobien im Zusammenhang gesehen (Harvey et al. 2002, 

Matchett u. Davey 1991). Im Hinblick auf die Psychopathologie der Essstörung 

liegt als Kernsymptom und wesentliches Klassifikationskriterium 

charakteristischerweise eine hohe Gewichts-Angst vor (Harvey et al. 2002). So 

gibt es Hinweise, dass Patienten das Gefühl des Ekels „nutzen“, um die 

Nahrungsaufnahme zu vermeiden (Orbach 1986, Szmukler et al. 1996, Woolston 

1991). Dabei muss betont werden, dass in den aufgeführten Studien die 

Ekelempfindung anhand der Präsentation von Nahrungsmitteln oder Körpern als 
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Stimulusmaterial getestet wurde, während die vorliegende Studie sich mit der 

Erkennung der Emotion Ekel in Gesichtern beschäftigte. 

In der untersuchten Stichprobe waren entsprechende Korrelationen für die 

Erkennung der Emotionen Ekel und Freude mit den Ergebnissen des BDI-II, STAI 

1 und der TAS-26 nicht nachweisbar.  

Es zeigten sich also lediglich Einschränkungen hinsichtlich der Wahrnehmung 

negativer Emotionen im Zusammenhang mit den komorbiden Symptomen bei 

Patientinnen mit AN. Dieser Befund lässt sich dahingehend interpretieren, dass 

eine veränderte Fähigkeit der Erkennung von Gesichtsemotionen bei 

anorektischen Patientinnen zur Entstehung von Angst und Perfektionismus führen 

kann. 

 

4.4 fMRT- Ergebnisse:  Wahrnehmung von Gesichtsemot ionen 

Die Stimulierung im fMRT mittels der visuellen Stimuli des JACFEE hatte typische 

Aktivierungen zur Folge. So präsentierten die Patientinnen bei der Betrachtung der 

visuellen Stimuli eine Aktivierung des primären und sekundären visuellen Kortex 

(Brodman Areal 17 und 18). Als Kernsystem der visuellen Analyse wird die 

Okzipitotemporal- Region des extrastriären Kortex gesehen (Haxby et al. 2002).  

Des Weiteren konnte eine Aktivierung der Amygdala und des Hippocampus beider 

Hemisphären gezeigt werden. Der Amygdala wird die Integration sozialer und 

emotionaler Informationen zugeschrieben und ist nachweislich am Erkennen des 

affektiven bzw. emotionalen Gehalts von Gesichtern beteiligt (Adolphs R. et al. 

1994, Adolphs Ralph et al. 1998, Aggleton 1992, Blanchard u. Blanchard 1972, 

Haxby et al. 2002, Kling et al. 1979, Le Doux 1996, Rosvold et al. 1954, 

Weiskrantz 1956). Dabei kommt es im Zusammenhang mit negativen Emotionen 

offensichtlich zu einer stärkeren Aktivierung der Amygdala als dies bei positiven 

Emotionen der Fall ist, wobei neuere Studien insbesondere das Erkennen 

salienter Reize- sowohl positiv oder negativ - im Zusammenhang mit der 

Amygdala beschreiben (Adolphs R. 2008, Adolphs Ralph 2008, Ball et al. 2009, 

Davis M u. Whalen 2001, Fitzgerald et al. 2006, Zald 2003). Die Angst wird als 

eine deutlich erkennbare und hervorstechende Emotion gesehen (salienter Reiz), 

so wird die Amygdala überwiegend mit der Angstkonditionierung in Verbindung 

gebracht (Büchel u. Dolan 2000, LeDoux J. E. 2000, Phan et al. 2004). Die wie in 
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der vorliegenden Studie gesehene bilaterale Aktivierung der Amygdala tritt vor 

allem bei Emotionen wie Freude und Angst auf (Fusar-Poli et al. 2009). Zusätzlich 

scheint vor allem die BOLD-Antwort der rechten Amygdala ein typisches Merkmal 

der anorektischen Patienten darzustellen, während bulimische Patienten keine 

Aktivierung dieses Areals zeigen (Miyake et al. 2010, Vocks et al. 2010). Als 

weitere limbische Struktur ist die Aktivierung des Hippocampus im Zusammenhang 

mit einem Gedächtnis für emotionale Stimuli zu sehen (Keightley et al. 2011, 

Kensinger u. Corkin 2004). Bewusste Erinnerungen an emotionale Erlebnisse 

beruhen auf Verarbeitungsprozessen in dieser Struktur. Die emotionale 

Komponente dieser Erinnerungen beruht auf Verbindungen zwischen 

Hippocampus und Amygdala, die dafür sorgen, dass während des Erinnerns 

emotionale Reaktionen ausgelöst werden. Der emotionale Erregungszustand, der 

die Erinnerung begleitet, wird als Erinnerung an Emotionen in der Vergangenheit 

erlebt (Ledoux Joseph E. 1989). So zeigen sich Aktivierungen des Hippocampus 

vor allem bei der Erinnerungen an eindrückliche Informationen (Keightley et al. 

2011).  

In der rechten Hemisphäre fanden sich bei den anorektischen Patientinnen BOLD- 

Antworten der Insel, des Cerebellums und des Operkulums (Brodman 44). Die 

Insel spielt eine Rolle bei der Wahrnehmung wütender, ängstlicher und 

ekelerregter Gesichter und ist vornehmlich an der Verarbeitung potentiell negativer 

und interozeptiver Stimuli beteiligt (Fusar-Poli et al. 2009, Husted et al. 2006, 

Phillips et al. 1997, Schienle et al. 2002). Ihr wird eine Alarm-auslösende Funktion 

zugeschrieben, welche innere somatische Information mit emotionalen 

Erfahrungen koppelt (Damasio 2000). Während dem limbischen System 

(Amygdala-Hippocampus) emotionale Prozesse als Antwort auf exterozeptive 

Stimuli zugeschrieben werden, wird der Insel die emotionale Verarbeitung 

interozeptiver, körpereigener Empfindungen und aversiver Stimuli nachgesagt 

(Husted et al. 2006). Anatomisch stehen Amygdala und Insel eng miteinander in 

Verbindung. Über einen gemeinsamen Pfad übermittelt die Insel interozeptive 

Informationen an die Amygdala und kann somatische Empfindungen durch 

emotionale Stimuli auslösen (Augustine 1996, Craig 2002). Ebenso wie der 

visuelle Kortex produzierte das Cerebellum eine neurologische Antwort auf alle 

Emotionsgesichter (Fusar-Poli et al. 2009, Leslie et al. 2004, Reiman et al. 1997, 
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Sacchetti et al. 2002). Damit übereinstimmend zeigten vorausgegangene Studien 

eine Reduktion der Kleinhirnaktivität bei zerebellaren Läsionen im Zusammenhang 

mit der Präsentation von Emotionen (Schmahmann 2000). Hierbei kommt es bei 

der Präsentation negativer Emotionen neben einer stärkeren Aktivierung als bei 

positiven Emotionsstimuli in dieser Region auch zu einer Mit-Aktivierung der 

Spiegelneurone im Bereich der Amygdala und Insel (Schraa-Tam et al. 2011). In 

der vorliegenden Untersuchung zeigten übereinstimmende Areale BOLD-

Antworten. Möglicherweise steht die zerebellare Aktivierung im Zusammenhang 

mit der „Übersetzung“ primärer emotionaler Antworten zu zielgerichteten, sozial 

angemessenem Verhalten und Reaktionen im Zusammenhang (Buccino et al. 

2004). Auch weitere Studien, welche bildgebende Verfahren nutzten, unterstützen 

die Annahme, nach der das Cerebellum ebenfalls an der Kontrolle von Emotionen 

beteiligt ist (Garrett u. Maddock 2006, Turner et al. 2007, van der Gaag et al. 

2007).  

Eine BOLD-Antwort des Operkulums während der Präsentation von 

Gesichtsstimuli konnte nicht nur in der vorliegenden Studie nachgewiesen werden 

(Engell u. Haxby 2007, Said et al. 2010). Möglicherweise lässt sich die Aktivität 

des Operkulums mit einer Stimulierung von Spiegelneuronen in Verbindung 

bringen (Said et al. 2010). Bei der Betrachtung und Durchführung von 

Bewegungen werden diese aktiviert (Ferrari et al. 2003, Montgomery et al. 2007, 

Montgomery et al. 2009, Nakamura et al. 1999, Rizzolatti u. Craighero 2004). 

Spiegelneurone finden sich vor allem beim Affen im Areal F5, hierzu äquivalent 

wird beim Menschen das Operkulum, Areal 44 nach Brodman gesehen (Johnson-

Frey et al. 2003). Menschen imitieren die Mimik ihres Gegenübers und zeigen 

ähnliche, wenn auch mildere mimische Ausdrücke während der Interaktion mit 

ihrem Partner (Buck 1986, Dimberg et al. 2000). In diesem Zusammenhang 

könnte bei der Betrachtung von Gesichtsemotionen eine Stimulierung der 

Spiegelneurone stattfinden, welche zu einer Aktivität des Operkulums führt (Said 

et al. 2010).  

Zusammenfassend werden der Amygdala, der Insel, dem ventralen Striatum, dem 

ventralen Teil des anterioren cingulären Gyrus und dem präfrontalen Kortex 

Prozesse wie die Identifizierung der emotionalen Signifikanz eines Stimulus und 

darauffolgend die Produktion eines affektiven Zustands, abhängig vom erst 
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genannten Prozess zugeschrieben. Für den Hippocampus, dem dorsalen Teil des 

anterioren cingulären Gyrus und dem präfrontalen Kortex konnten Prozesse wie 

die Regulierung des daraus resultierenden affektiven Zustandes gezeigt werden 

(Phillips et al. 2003).Insgesamt bestätigen die vorliegenden Ergebnisse, dass die 

Verarbeitung von Emotionen für psychologische Prozesse in einer großen Zahl 

von neuronalen Strukturen stattfindet (Fusar-Poli et al. 2009). Insbesondere 

konnten Aktivierungen in den für die Emotionserkennung typischen Arealen 

nachgewiesen werden (Fusar-Poli et al. 2009, Vuilleumier u. Pourtois 2007). 

 

4.5 Einschränkungen 

Die hier untersuchte Stichprobe mit 15 gesunden und 15 anorektischen Mädchen 

ist in Bezug auf ihre letztgültige Aussagekraft vergleichsweise klein. Für 

weiterführende Studien wäre demnach eine größere Stichprobe wünschenswert. 

Es lag ein signifikanter Unterschied zwischen den BMI-Werten beider untersuchter 

Gruppen vor, dennoch zeigten die Patientinnen für ihr Krankheitsbild relativ hohe 

BMI-Werte. Ursächlich dafür ist zu sehen, dass die Patientinnen meist zum Ende 

der stationären oder ambulanten Therapie untersucht wurden, um dem 

aufwendigen Untersuchungsaufbau körperlich gewachsen zu sein. Es ist daher 

nicht auszuschließen, dass niedrigere BMI Werte innerhalb der 

Patientinnengruppe zu veränderten Ergebnissen führen könnten. 

Um die aufgeführten Hypothesen noch besser weiterführen zu können, wären 

zusätzliche standardisierte testpsychologische Untersuchungen von Interesse, 

welche vor allem retrospektive Aspekte überprüfen. Als Beispiel hierfür wäre das 

Adult Attachment Interview zu nennen (Main u. et al. 1985). Dieses erfasst die 

kognitive und emotionale Verarbeitung und die sprachliche Darstellung der frühen 

Bindungserfahrungen (Gloger-Tippelt u. Hofmann 1997). Obgleich es sich um ein 

vergleichsweise umfängliches Interview handelt, hätte dieses Verfahren zusätzlich 

zu den erhobenen Befunden zur  Rekonstruktion entwicklungs- und 

familienpsychologischer Details beitragen können (Main u. et al. 1985, Taylor C T 

et al. 2004). 
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4.6 Schlussfolgerungen 

In der vorliegenden Arbeit konnten innerhalb der Patientinnen-Stichprobe jeweils 

hohe Ausprägungen an Depression, State- und Trait- Angst sowie Alexithymie im 

Zusammenhang mit der vorhandenen AN aufgezeigt werden, welche bei 

ausgeprägtem Schweregrad mit jeweils dem Grad der Essstörung korrelierten. 

Zudem konnte die komorbid auftretende Depression als Ursache für eine gestörte 

Erkennung von Emotionen identifiziert werden, welche wiederum zur einge-

schränkten sozialen Interaktionsfähigkeit auf Seiten der Patientinnen beitragen 

könnte. Es zeigten sich Defizite hinsichtlich der Wahrnehmung negativer 

Emotionen im Zusammenhang mit komorbiden Symptomen innerhalb der 

Patientinnengruppe, was den vorsichtigen Schluss zulässt, dass eine veränderte 

Fähigkeit der Erkennung von Gesichtsemotionen bei anorektischen Patientinnen 

mit zur Entstehung (und Aufrechterhaltung) von Angst und Perfektionismus 

beitragen kann. Darüber hinaus konnten im zweiten Teil der Arbeit in fMRT-

Untersuchungen Aktivierungen in den für die Emotionserkennung typischen 

Arealen nachgewiesen werden. 

Die vorliegende Studie führt somit zu einem besseren Verständnis von 

psychopathologischen Parametern mit Einfluss auf die soziale Interaktion bei 

Patientinnen mit AN und ermöglicht eine Zuordnung von Emotionserkennung auf 

kortikaler Ebene. Somit könnte sie in ihrer Weiterführung anhand einer deutlich 

größeren Stichprobe möglicherweise zur Entwicklung neuer Ansätze in der 

Behandlung dieser schwerwiegenden Erkrankung beitragen. 
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5. Zusammenfassung 

In der vorliegenden Studie wurde der mögliche Zusammenhang zwischen einer 

gestörten Verarbeitung emotionaler Informationen, Defiziten in der sozialen 

Interaktionsfähigkeit, der Entwicklung von Depression, Ängsten oder einer 

Alexithymie im Rahmen der individuellen Entwicklung und Manifestation einer 

anorektischen Essstörung untersucht. In die Untersuchung gingen Daten von 15 

Patientinnen mit Anorexia Nervosa (AN) und 15 altersgematchten gesunden 

Kontroll-Probandinnen ein. Zusätzlich wurde eine standardisierte Einschätzung 

des Essverhaltens sowie einer psychopathologischen Belastung ihrer Töchter 

durch Befragung der Eltern vorgenommen. Die Psychodiagnostik, welche die 

Erfassung der essstörungsspezifischen psychopathologischen Veränderungen, 

möglichen komorbiden Symptomen wie Angst, Depression, Alexithymie und eine 

Einschätzung der jeweiligen Empathiefähigkeit beinhaltete, wurde mittels 

standardisierter Verfahren durchgeführt. Zudem wurde die Emotionserkennung auf 

Verhaltensebene mittels des Facially Expressed Emotion Labeling – Tests (FEEL) 

überprüft und die kortikale Aktivierung auf emotionale Gesichtsstimuli mit Hilfe von 

funktioneller Magnetresonanztomographie – Untersuchungen (fMRT-

Untersuchungen) gemessen. Anorektische Patientinnen unterschieden sich 

signifikant in der Ausprägung essstörungsspezifischer Symptome sowie 

hinsichtlich des Vorhandenseins und Ausmaßes von Angst, Depression, 

Alexithymie und Body Mass Index. Zudem konnte ein Zusammenhang zwischen 

dem Schweregrad der Essstörung und dem Ausmaß der aufgeführten 

Auffälligkeiten gefunden werden. Auf Verhaltensebene erkannte die Gruppe der 

anorektischen Patientinnen negative Emotionen in Gesichtern tendenziell 

schlechter, während sie bei der Erkennung positiver Emotionen in Gesichter 

bessere Ergebnisse erzielte als die Probandinnen. Diese Unterschiede waren 

nach einer Korrektur für Depressionen nicht mehr nachweisbar. Bei der 

Betrachtung der Gesichtsemotionen reagierten die Patientinnen schneller als die 

Vergleichsgruppe. Zudem zeigte sich eine Korrelation zwischen dem Erkennen 

von Ekel in Gesichtern und dem Grad des Perfektionismus und der Angst 

innerhalb der Patientinnenstichprobe. Auf kortikaler Ebene zeigte sich in der 

Gruppe der anorektischen Patientinnen eine Blood-Oxygenation-Level Dependent 

Aktivierung (BOLD) der linken inferioren Inselregion als Korrelation zur 
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Depression. Eine Assoziation zwischen dem Ausmaß der Trait-Angst und der 

Antwort auf negative Gesichtsemotionen resultierte in einer Aktivierung des linken 

rolandischen Operkulums. Im Rahmen der Ermittlung einer Korrelation zwischen 

der Alexithymie der Patientinnen mit AN und einer veränderten Aktivierung wurde 

beidseits eine stärkere BOLD-Aktivierung für das striäre und extrastriäre Areal 

nachgewiesen. Interpretierend kann festgehalten werden, dass die in der 

Patientengruppe deutlich ausgeprägten komorbiden psychiatrischen Symptome 

nicht nur jeweils einen wesentlichen Beitrag zur Entstehung und Aufrechterhaltung 

der AN leisten, sondern insbesondere auch zu einer Beeinflussung der 

Verarbeitung von Emotionen und der sozialen Interaktionsfähigkeit führen könnte. 

Eine eingeschränkte Fähigkeit zur Wahrnehmung von Emotionen in Gesichtern 

steht bei Patientinnen mit AN in deutlicher Verbindung zu ebenfalls vorhandenen 

depressiven Symptomen. 

Die vorliegende Studie fördert ein verbessertes Verständnis für den möglichen 

Einfluss von psychopathologisch relevanten Faktoren auf die soziale Interaktion 

von Patientinnen mit AN und ermöglicht eine Zuordnung von Emotionserkennung 

auf kortikaler Ebene. Diese vorliegenden Ergebnisse könnten somit zu einer 

Erweiterung der Therapieansätze der AN beitragen. 
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