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1 Einleitung

Es existiert eine relativ grofle Risikogruppe unter jungen Frauen zwischen flinfzehn und
funfundzwanzig Jahren, bei denen klinisch auffalliges Essverhalten beobachtet werden kann
(vgl. Mdller, Laux & Deister, 2005). So zeigt ein hoher Prozentsatz in der genannten
Altersgruppe Unzufriedenheit Uber ihre Figur und ihr Gewicht. Unabhdngig von ihrem
eigentlichen Gewicht entwickeln die Betroffenen den Wunsch abzunehmen. Das Zielgewicht
liegt dabei durchschnittlich etwa 5kg unter ihrem aktuellen Gewicht (ebd.). In den seltensten
Fallen manifestieren sich diese Verhaltensweisen in einem klinischen Stérungsbild. Trotz
allem stellen die GbermaRige Beschaftigung mit der eigenen Figur und dem Koérpergewicht,
sowie daraus resultierende DidtmalRnahmen bedeutsame Risikofaktoren fiir Essstorungs-
Syndrome dar (vgl. Davis, Claridge & Fox, 2000; Davison, Markey & Birch, 2002; Kjzerbye-
Thygesen et al., 2004).

Verschiedene Untersuchungen haben betont, dass Patientinnen mit Anorexia nervosa (AN)
eine Reihe von Storungen bei der Verarbeitung von Reizen aus der Umwelt bzw. des eigenen
Korpers aufweisen. So konnte im Vergleich zu Gesunden etwa ein deutlicher Anstieg der
Schmerzschwellen und eine verringerte Schmerzwahrnehmung gezeigt werden (Bar et al.,
2006; Coughlin et al., 2008; de Zwaan et al., 1996a, 1996b; Krieg et al., 1992; Lautenbacher
et al., 1990, 1991; Papezova et al., 2005; Raymond et al., 1999). Zusatzlich wurde gezeigt,
dass sich die gestorte Verarbeitung im Laufe der Therapie verbessert oder sogar vollstandig
normalisiert. Uber die zentralnervésen Grundlagen dieser gestdrten Reizverarbeitung bei
Patientinnen mit Anorexia nervosa ist bislang nur wenig bekannt. Derzeit existieren keine
bildgebenden Studien, welche die zentralnervésen Grundlagen der Verarbeitung von
elektrisch applizierten Reizen bei AN-Patienten im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden
untersucht hat. Die vorliegende Arbeit versucht deshalb einen Beitrag zur Aufklarung dieser
veranderten Verarbeitung zu leisten.

Sie untersucht mit Hilfe der funktionellen Magnetresonanztomographie die neuronalen
Grundlagen gestorter Reizverarbeitung bei AN, indem sie nach Unterschieden zwischen
Frauen mit AN und gesunden Frauen in der Gehirnaktivitat wahrend der Applizierung
physikalischer Reizintensitaten bei gleicher subjektiver Wahrnehmung, fragt. Auf den

folgenden Seiten wird zunachst das Stérungsbild der AN vorgestellt.



Danach werden Ergebnisse aus bisherigen Untersuchungen zur gestoOrten
Schmerzwahrnehmung zusammengefasst, aus denen sich anschlieBend die Fragestellung
ableitet. AnschlieBend folgen die Beschreibung des methodischen Vorgehens und die
Ergebnisprasentation. Den Abschluss bilden die Diskussion der in dieser Untersuchung

gefundenen Ergebnisse und eine Zusammenfassung der gesamten Arbeit.



2 Theoretischer Hintergrund

Das vorliegende Kapitel gibt einen Uberblick tiber das Stérungsbild der Anorexia nervosa.
Anschlieend werden in knapper Form neurologische Grundlagen des Schmerzes naher
beleuchtet. Des Weiteren wird naher auf die gestorte Reizverarbeitung bei AN eingegangen.
Hierzu werden Forschungsergebnisse beziiglich der Wahrnehmung schmerzbezogener Reize,

zwischen AN-Patienten und gesunden Kontrollprobanden, vorgestellt.

2.1 Diagnostik
Fiir die Diagnostik psychischer und psychosomatischer Krankheiten hat sich einerseits das

Klassifikationssystem der Weltgesundheitsorganisation (WHO) als ,Internationale
Klassifikation der Krankheiten und verwandter Gesundheitsprobleme German Modification”
(ICD-10-GM, WHO, 10. Auflage, 2011) etabliert. Andererseits wurden in der vierten Revision
der ,American Psychiatric Association” im ,Diagnostical Statistical Manual of Mental
Disorders” (DSM-IV-TR) Essstorungen erstmals 1994 in ein eigenes Kapitel eingeordnet und
finden weiterhin in der aktuellen Revision DSM-IV-TR (APA, 2003) Anklang. Im Kern
unterscheiden sich beide Klassifikationssysteme beziglich der Kriterien fir die AN nicht.
Jedoch wird unter Anderem das Korpergewicht je nach Diagnoseinstrument {ber
verschiedene Berechnungsformeln ermittelt (siehe Kap. 2.2.).

Mit dem Essstérungssyndrom AN wird eine pathologische Gewichtsabnahme von bis zu 50%
des Sollgewichts in Verbindung gebracht. Sie kann in nahezu jedem Alter auftreten (vgl.
Lucas et al., 1993), manifestiert sich jedoch vor allem bei adoleszenten Madchen als Folge
verschiedener, teils noch ungeklarter Einflussfaktoren, wie z.B. psychisch bedingter
Nahrungsverweigerung (Gries et al., 1992). Betroffene Patienten leiden unter starker
Beschaftigung mit Nahrung. Das eigene Korpergewicht und die eigene Figur nehmen immer
groRere Bereiche des Alltags ein. Die Folge ist eine immer grofRere Bereiche umfassende
Nahrungsrestriktion (Steinhausen, 2000). Ferner sind ausgepriagte Angste vor einer
Gewichtszunahme, trotz bestehenden Untergewichts, sowie die Stérung der Wahrnehmung

der eigenen Figur und des Korpergewichts klassische Symptome der AN (DSM-IV-TR, 2003).



Neben dem auffdlligsten Merkmal, dem

Untergewicht, ist das Krankheitsbild durch
psychopathologische Auffalligkeiten und bei
zusatzlich durch eine

weiblichen Patienten

primare oder sekundare Amenorrho

gekennzeichnet (Hebebrand et al.,, 1999). Auf
Selbstwert der

ihr

emotionaler Ebene ist der

Betroffenen eng an duRerliches
Erscheinungsbild gekoppelt (Davis et al., 2000;
Cervera et al.,, 2003). Die Kontrolle Uber das
eigene Korpergewicht wird einerseits durch

Nahrungsrestriktion und damit auch durch
Einnahme von Abfliihrmitteln oder Appetitziiglern
erlangt. Andererseits erfolgt eine Selbstkontrolle
durch exzessive korperliche Aktivitaten (Brunner
& Franke, 1997). Eine ausgepragte
Kérperschemastdrung® duRert sich hierbei in einer
nicht vorhandenen Realisierung des eigenen
Gewichtsverlustes und einer Uberschitzung des
eigenen Korperumfangs. Zusatzlich spielt eine
emotionale Bewertung des eigenen Korpers als
inakzeptabel eine bedeutsame Rolle. Objektive
Bewertungskriterien, wie beispielsweise der Body
Mass Index (BMI) finden keinen Anklang (Kriiger

et al.,, 1997; Steinhausen, 1993). Diese verzerrte

Tabelle 2.1: Diagnostische Kriterien

des DSM-IV-TR fiir AN (eigene
Darstellung nach: DSM-IV-TR, 2003)

DSM-IV-TR: Anorexia nervosa (F307.1)

A. Weigerung das Minimum des fiir das
Alter und KorpergroBe normalen
Kérpergewichts zu halten (z.B. der
Gewichtsverlust fithrt dauerhaft zu
einem Korpergewicht von weniger als
85% des zu erwartenden Gewichtes).

B. Ausgeprigte Angste vor einer
Gewichtszunahme oder davor, dick zu
werden, trotz bestehenden
Untergewichts.

C. C. Storungen der Wahrnehmung der
eigenen Figur und des
Korpergewichts, libertriebener
Einfluss des Korpergewichts oder der
Figur auf die Selbstbewertung, oder
Leugnen des Schweregrades des
gegenwartigen geringen
Korpergewichts.

D. D. Bei postmenarchalen
Vorliegen einer Amenorrhoe.

Frauen:

Subtypen der Anorexia nervosa (DSM-IV):

Restriktiver Typ:
Wahrend der aktuellen Episode der Anorexia

Nervosa hat die Person keine regelmaRigen
Essanfille gehabt oder hat kein Purging-
Verhalten (das heiBt selbstinduziertes
Erbrechen oder Missbrauch von Laxanzien,
Diuretika oder Klistieren) gezeigt.

Binge-Eating/Purging-Typ:

Wahrend der aktuellen Episode der Anorexia
Nervosa hat die Person regelmaRig Essanfalle
gehabt und hat Purgingverhalten (das heift
selbstinduziertes Erbrechen oder Missbrauch
von Laxanzien, Diuretika oder Klistieren)

gezeigt.

Wahrnehmung verdeutlicht, weshalb anorektische Patienten haufig ein weit Uber das

gesellschaftliche Schlankheitsideal

hinausgehenden Gewichtsverlust erzwingen wollen

(Fairburn & Harrison, 2003). Tabelle 2.1 zeigt die diagnostischen Kriterien nach DSM-IV-TR.

! Unter der Kérperschemastérung versteht man eine Stérung der Kérperwahrnehmung. Die Betroffenen
Uberschatzen ihren Kérperumfang und halten sich trotz teils extremen Untergewichts fiir zu dick. Bestimmte
Korperregionen, wie z.B. Bauch, Oberschenkel und Hiiften, sind dabei starker betroffen als andere (Moller et

al., 2009).




2.2 Differentialdiagnostik

Eine gezielte psychiatrische Diagnostik ist nach Fichter (2005) von groBer Notwendigkeit.
Neben den klassischen Symptomen sind dabei auch der Kontext sowie die Motive des
Betroffenen zu explorieren. Des Weiteren wird unter anderem das Korpergewicht lber
verschiedene Berechnungsformeln ermittelt. Im Fall des ICD-10-GM wird das Gewicht tber
den BMI ermittelt. Der durchschnittliche BMI-Wert wird altersabhangig berechnet und liegt
beispielsweise flr die Altersklasse der 19-24 Jahrigen zwischen 19 und 24. Ein Wert kleiner
oder gleich 17,5 kg/m? gilt in Kombination mit den aufgelisteten Diagnosekriterien in Tabelle
1 (Kap. 2.1.) nach der ICD-10-GM? als kritisch.

Im Gegensatz zum BMI-Verfahren, auf das im ICD-10-GM zurlickgegriffen wird, ermittelt
man das Gewicht beim DSM-IV-TR mit Hilfe des Broca-Index®. Hier spricht man von einem
kritischen Korpergewicht, wenn die betroffene Person weniger als 85% gemaR des Alters
und der GrolRe zu erwarteten Gewichts hat (DSM-IV-TR, 2003).

Beiden Diagnoseinstrumenten liegt zugrunde, dass organische Ursachen fiir eine AN
ausgeschlossen  werden miussen. Dazu gehoren z.B.  Tumorerkrankungen,
Stoffwechselstorungen und gastrointestinale Erkrankungen (Moller et al.,, 2009). Des
Weiteren muss von einer voribergehenden anorektischen Reaktion abgegrenzt werden, die
nach akuten belastenden Situationen, wie z.B. Verlusten, Unfillen oder Operationen,
auftreten kann (ebd.). Der Verlauf ist nicht chronisch und kann bei vielen anderen
psychiatrischen Storungen auftreten. Eine Stérung des Essverhaltens tritt auerdem haufig
bei schizophrenen Psychosen, affektiven Stérungen und Zwangserkrankungen auf. Eine
Abgrenzung zu diesen Storungsbildern ist aufgrund der Kérperschemastorung, die bei der AN
auftritt, relativ deutlich (ebd.). In dieser Arbeit werden die DSM-IV-TR-Kriterien (APA, 2003)
zugrunde gelegt, da dieses Klassifikationssystem im Bereich der Essstérungsforschung

gebrauchlicher ist (siehe Tabelle 2.1).

? Die Diagnosekriterien sind online unter http://www.dimdi.de/static/de/index.html einsehbar.
* Der Broca-Index fiir folgendermaRen berechnet: das Normalgewicht einer Person (in kg)/ "KorpergroRe (in
cm) - 100".
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2.3 Komorbidititen

Neben der Notwendigkeit einer Tabelle 2.2: Komobide Achse-1-Storungen

] . o ) bei ANR. Eigene Darstellung nach Bottin et
Differentialdiagnostik ist es unabdingbar den ;; 2070).

Patienten auf weitere pathologische Haufigkeit komorbider Achse-I-Stérungen in der
Inanspruchnahmepopulation (nach CIDI-DIA-X)
Auffalligkeiten hin zu untersuchen. Neben der
ANR (n=53)
Grunderkrankung einer AN koénnen diagnostisch |Organisch bedingte Stérungen
. Substanzstérungen -
abgrenzbare Krankheitsbilder auftreten und so zu Affektive Strungen 32 (60,4%)
einer Doppel- oder Mehrfachdiagnose fiihren. |Angststorungen 13 (24,5%)
Zwangsstorungen 15(28,3%)
Auf diese Komorbiditditen wird im Folgenden |pTBs 2 (3,8%)
. Dissoziative Stérungen -
eingegangen. Graber & Brooks-Gunn (2001) Somatoforme Stérungen 14 (26,4%)

fanden heraus, das Essstorungen im Allgemeinen

als Pradiktor fiir Depressionsentwicklung gelten, da der Umgang des Patienten und seines
sozialen Netzwerkes mit der Essstorung zur Isolation und zum Anstieg depressiver
Symptome fuhren kann. Des Weiteren geht mit der AN eine hohere Suizidrate einher als bei
der Allgemeinbevolkerung (Pombili et al., 2004). Bottin et al. (2010) untersuchten das
Auftreten einer Personlichkeitsstorung bei Jugendlichen mit AN und Bulimia nervosa (BN)
mit Hilfe des Strukturierten Klinischen Interviews nach DSM-IV (SKID 1). 14,1% der
untersuchten AN-Patientinnen (N=57) erhielten die Diagnose einer Personlichkeitsstorung
(PS). AuRerdem untersuchten die Autoren den Einfluss von komorbiden psychischen
Storungen auf die Ausbildung einer Personlichkeitsstorung. Wie aus Tabelle 2 zu entnehmen,
erwiesen sich die affektiven Stérungen mit 60,4% als haufigste komorbide Achse-I-Storung.
Zaider et al. (2000) verweisen darauf, dass die depressive Symptomatik, wie auch die
Dysthymie zu den komorbiden Stérungen der AN gehdren. Nach Bottin et al. (2010) spielen
auBerdem Zwangsstorungen (siehe auch Fichter et al., 2005, Halmi et al., 2003, Jordan et al.,
2003), somatoformen Stérungen (26,4%) und Angststorungen (24,5%) eine grofl3e Rolle.
Ferner treten Dysthymie und Panikstorungen bei AN-Erkrankten haufiger als bei
Nichterkrankten auf (Zaider et al., 2000). Ebenso sind kérperdysmorphe Storungen komorbid
mit der AN (Grant et al., 2002). In der Studie von Grant et al. (2002) wurden 32 AN Patienten

untersucht, wovon bei 43,8% eine solche Storung diagnostiziert wurde.
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2.4 Epidemiologie, Verlauf und Prognose

Mittlerweile existieren viele epidemiologische Untersuchungen (iber die AN, die in ihren
Untersuchungsergebnissen eine hohe Varianz aufweisen (bspw. Bulik et al., 2005; Currin et
al., 2005; Hoek & Hoeken, 2003; Preti et al., 2009; Machado et al., 2007; Fichter et al., 2005).
Mogliche Erklarungen konnten in den untersuchten Stichproben liegen, wie z.B. die
Untersuchung unterschiedlicher Altersgruppen, jedoch sind auch andere methodische
Unterschiede denkbar. Trotz dieser Unterschiede weisen die Untersuchungen auf eine
Erhéhung der Pravalenz der Erkrankung im Laufe des letzten Jahrhunderts hin. Aus den
Untersuchungen geht hervor, dass der Uberwiegende Teil, etwa 90%, aller Betroffenen
weiblich sind (Garfinkel et al., 1996). Der Krankheitsausbruch kann in nahezu jedem Alter*
auftreten, aber in 90% aller Féille findet der Beginn der Krankheit zwischen dem 12. und 20.
Lebensjahr statt, wobei die Erkrankung zwischen dem 15. und 17. Lebensjahr gipfelt. Fir die
stark gefahrdete Altersgruppe der 14 bis 34 jahrigen Frauen liegt die Punktpravalenz und
Lebenszeitpravalenz bei etwa 1% (Hoek & Hoeken, 2003; Wittchen et al., 1998). Neben
einem Anstieg der Prdvalenz ermittelten Lucas et al. (1999) auch einen Aufwartstrend in der
Inzidenz zwischen 1935-1989. Sie gehen bei einer weiblichen Stichprobe von 15-24 Jahren
von etwa 1,03 Neuerkrankungen pro 100.000 Personen pro Kalenderjahr aus. Der
Krankheitsverlauf ist meist subchronisch bis chronisch. In der Meta-Analyse von Steinhausen
(2002) wurden 119 Studien beziiglich dem Verlauf der Erkrankung untersucht. Gepragt von
einer hohen Mortalitdtsrate gab es bei weniger als einem Drittel der Patienten eine
vollstandige Heilung und bei etwa einem Drittel eine deutliche Verbesserung der
Symptomatik. Bei 20% der Patienten blieb jedoch eine chronische AN bestehen. Als
prognostisch glinstig gilt ein zeitlich kurzes Intervall zwischen Krankheitsausbruch und
Therapiebeginn sowie ein frither Krankheitsbeginn® (ebd.). Ungiinstig fur den Verlauf der
Krankheit ist eine lange Krankheitsdauer vor einer Erstbehandlung, extremer
Gewichtsverlust, sowie fehlgeschlagene Vorbehandlungen, mannliches Geschlecht, ein
hohes Alter® bei einer Ersterkrankung, sowie gleichzeitiges Bestehen bulimischer

Symptomatik (Steinhausen, 2002; Herzog et al., 2000).

* In der Untersuchung von Lucas et al. (1993) war die jiingste AN-Patientin ein 10 jihriges M&dchen, sowie die
dlteste AN-Patientin eine 57 jahrige Frau in der untersuchten Stichprobe.

> Ein genaues Alter wurde bei Steinhausen (2000) nicht spezifiziert.

® Ein genaues Alter wurde bei Steinhausen (2000) nicht spezifiziert.
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Die AN hat eine Mortalitatsrate von 5-20% und gilt als die psychiatrische Erkrankungen mit
der hochsten Sterblichkeit (Birmingham et al.,, 2005; Muir & Palmer, 2004; Vitiello &
Lederhendler, 2000). Nachdem die diagnostischen Kriterien, die Epidemiologie und der
Verlauf der AN dargestellt wurden, gibt der nachste Abschnitt einen Einblick in die

Ursachenforschung.
2.5 Atiopathogenese

Viele Studien verweisen auf eine multifaktorielle Bedingtheit der Entwicklung von AN (Kaye
et al., 2008; Steinhausen, 2000; Zeeck, 2010). Klassische i—"\tiologiemodelle7 kdnnen im
Einzelnen die Entstehung einer Essstorung nur unzureichend vorhersagen. Wahrend einige
Risikofaktoren identifiziert sind, bleiben andere unklar. Die niedrige Inzidenzrate der
Essstorungen erschwert zuséatzlich das Vorankommen zukiinftiger Untersuchungen (Klein et
al., 2004). Ursachen werden in der Interaktion biologischer, psychischer und soziokultureller
Faktoren gesehen (Steinhausen, 2000). Im Rahmen dieser Modelle bleibt jedoch das zeitliche
Auftreten der Faktoren, ihre Interaktion miteinander und wie viel sie jeweils individuell zur
Pathogenese beitragen, Gegenstand aktueller und zukiinftiger Untersuchungen (Kaye et al.,
2008; Vitiello & Lederhendler, 2000). Zusatzlich existiert eine groRe Varianz im Grad der
empirischen Absicherung fiir die verschiedenen Faktoren (Kaye et al., 2008). Im Folgenden
werden empirisch belegte Risiko- und Atiologiefaktoren in einen kausalen Zusammenhang
mit der AN gebracht. Hierzu wird im Folgenden getrennt auf die einzelnen Bereiche
eingegangen.

Genetische Faktoren

Beim weiblichen Geschlecht besteht das groRte potentielle Risiko zu erkranken (Treasure et
al., 2010). Zwillings- und Familienstudien haben gezeigt, dass 50-80% der Varianz bei AN
Uber genetische Faktoren erklart werden kénnen (Waller et al., 2001; Bulik et al., 2004;
2005, 2007; Javaras et al., 2008). So konnten auch in den Zwillingsuntersuchungen von
Fairburn et al. (1999) eine Heritabilitat von 0-70% fiir AN Patienten gefunden werden. In
einer friheren Zwillingsstudie von Bulik et al. (1999) zeigten AN-Patienten eine
Konkordanzrate von etwa 50% fur monozygotische, jedoch nur 5% fiir dizygotische Zwillinge

(siehe auch Fichter, 2005).

’ Dazu zihlen kognitiv-behaviorale, psychodynamische und biologische Theorien.
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Trotz der heterogenen Befundlage in der Heritabilitdt kann eine genetische Pradisposition
als gegeben betrachtet werden (Fairburn et al., 1999; Bulik et al., 2000).

Ferner existiert ein 7 bis 12-fach (Strober et al., 2000) bzw. 7 bis 20-fach (Klump et al., 2001)
erhohtes Lebenszeitrisiko bei Familienmitgliedern anorektischer Patienten, im Vergleich zur
Allgemeinbevolkerung. Klump et al. (2001) gingen dartber hinaus der Frage nach, ob ein Teil
des genetischen Einflusses zu einem bestimmten Zeitpunkt auf die betroffene Person
einwirkt. Bei ihren Untersuchungen kamen sie zu dem Ergebnis, dass 0% der Varianz bei 11
jahrigen prapubertaren Zwillingen lber genetische Faktoren, jedoch 54% der Varianz bei 11
jahrigen pubertdren und 17 jahrigen Zwillingen aufgeklart werden kann. Sie kommen zu dem
Schluss, dass der genetische Einfluss in der Pathologie von Essstorungen wahrend der

Pubertat aktiviert werden muss.
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Abbildung 2.1: Zeitstrahl und Phdnomenologie der AN. Eigene Darstellung, nach Kaye et al.
(2009) und Méller et al. (2009).

Bestimmte dispositionale Faktoren (wie Persénlichkeitsziige) erhéhen die Vulnerabilitit fiir die
Entwicklung einer AN. Als Konsequenz diverser Einflussfaktoren, wie die pubertidre Entwicklung,
Sexualhormone, Stress und kulturelle Einfliisse, erhéht sich der Einfluss der Disposition auf die Person.
Betroffene empfinden, dass Nahrungsrestriktion (und damit einhergehendes Fasten) die emotionale
Verstimmung reduziert und Nahrungsaufnahme dem entgegenwirkt. Zusdtzlich kommt es durch
chronisches Fasten und Gewichtsverlust zu neurobiologischen Verdnderungen. Diese Verdnderungen
erhéhen das Risiko der Krankheitsverleugnung, Rigiditdt und Abhdngigkeiten, sowie das Risiko eine
Depression oder Angststérung zu entwickeln. Die Betroffenen geraten in eine Abwdrtsspirale. Diese

fiihrt zur starken Abmagerung und der héchsten Mortalitdtsrate aller psychiatrischen Stérungen.
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Biologische Faktoren

Als ein wichtiger Risiko- bzw. aufrechterhaltender Faktor wird das gestorte Essverhalten und
damit einhergehend das Hungern (Treasure et al., 2010; S6dersten et al., 2006) gesehen. Die
meisten Essstorungen entwickeln sich wahrend der Adoleszenz, bei der sich das Gehirn in
einer vulnerablen Phase der Reorganisation befindet. In Folge schlechter Erndhrung ist in
besonderem MaRe das Gehirn anfallig, da es rund 20% der Kalorienzufuhr verbraucht. Dabei
besteht vor allem ein hoher Glucosebedarf. Dar Akutzustand des Hungerns wird mit einer
Riickbildung des Gehirns und damit einhergehend mit vielen Verhaltens- und psychosozialen
Storungen assoziiert, wie z.B. emotionale Dysregulation und sozial problematischem
Verhalten. Des Weiteren kommt es in diesem Zustand zu einer Vielzahl
neuropsychologischer, hirnmorphologischer und hormoneller Veranderungen, die nicht alle
vollstandig reversibel sind (Blihren et al., 2008). Nunn et al. (2009) und Bihren et al. (2008)
schlieRen daraus, dass die auftretenden anatomischen und daraus folgenden funktionellen
Veranderungen eine entscheidende Rolle bei der Aufrechterhaltung und Genese der
Erkrankung spielen. AuRerdem konnten neurophysiologische Verdnderungen in den
orbitofrontalen und parietalen Gehirnarealen, sowie in Putamen und Nucleus Caudatus
festgestellt werden (Delvenne et al., 1996, 1999). Typische neuroanatomische
Verdanderungen spiegeln sich in der Erweiterung der kortikalen Windungsfurchen und der
Ventrikel, als auch in der Reduktion des Hypophysen- (Doraiswamy, 1990) und
Thalamusvolumens wieder (Husain, 1992). Auf neurobiologischer Ebene sieht Nunn (2008,
2011) eine Dsyfunktion des insularen Cortex als Storungsursache. Weitreichende
Veranderungen sind auch in den Neurotransmittersystemen zu beobachten. So existiert
nach der Genese eine erhohte Dopamin-Rezeptoren-(DA2) Konzentration im Striatum
(Frank, 2005; Kaye 2008). Eine niedrige 5SHT2A-Serotoninrezeptor- und eine erhohte 5SHT1A-
Konzentration sind weitere Auffalligkeiten bei AN-Patienten im akuten, wie erholten
Zustand. Ferner wurden in Studien weitere biologische Korrelate bei Essstorungs-Patienten
untersucht (Papezova et al., 2000, 2005; Girdler et al., 1998; Faris et al., 1998; de Zwaan et
al., 1996a; Krieg et al., 1992; Lautenbacher et al.,, 1991b). Korrelate wie periphere
Neuropathie, eine gesenkte Hauttemperatur, ein niedriger Blutdruck und eine generelle

Dysregulierung des vegetativen Nervensystems konnten ermittelt werden.
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Soziokulturelle Einflussfaktoren

In der Literatur existieren widerspriichliche Forschungsergebnisse zum Einfluss
soziokultureller Faktoren.

Keel & Klump (2003) konnten in ihren Untersuchungen keinen bedeutsamen
kulturgebundenen Einfluss auf die AN finden. Sie rdumen ein, dass kulturelle Faktoren wie
ein Schlankheitsideal die Inzidenz der AN beeinflussen kann. Jedoch scheint dieser Einfluss
weder hinreichend noch notwendig zu sein. Darliber hinaus existieren Hinweise auf einen
sakularen Anstieg der Inzidenz, der nach Kontrolle von Faktoren wie Verdanderungen in der
Verteilung der Bevolkerung, der Einwohnerzahl und Ermittlung der Falle durch
psychiatrische Register nicht bedeutsam zu sein scheint. Sie begriinden ihre Position mit
Studien UGber die AN aus dem mittleren Osten, Indien, Ost- und Siidostasien, bei denen ein
Einfluss westlicher Schonheitsideale nicht bestatigt werden konnte. Gewichtssorgen
wiederum scheinen kulturgebunden und auf einen soziohistorischen Kontext begrenzt zu
sein. Schlankheit werde in diesem Kontext idealisiert und Fettleibigkeit verunglimpft (ebd.).
Rieger et al. (2001) kommen ebenfalls zu dem Schluss, dass die Akzeptanz westlicher
Schoénheitsideale nicht allein als Risikofaktor fiir die Entwicklung einer AN gesehen werden
kann. Die positive Wahrnehmung von Gewichtsverlust sei ein Charakteristikum der AN, das
nicht auf die westliche Welt beschrankt zu sein scheint. Ferner kdnne das Auftreten einer AN
in nicht-westlichen Landern nicht mit dem westeuropdischen und nordamerikanischen
Schénheitsideal in Zusammenhang gebracht werden, weil intrinsische Werte und Praktiken
nicht-westlicher Kulturen eine ethnologische Relevanz haben (ebd.). Mehrere
Untersuchungen sehen jedoch einen Zusammenhang in den Inzidenzraten fiir AN und der
zunehmenden ldealisierung des Schlankseins (Garner & Garfinkel, 1980; Owen & Laurel-
Seller, 2000; Rubinstein & Caballero, 2000; Wiseman et al., 1992). Ferner existieren Studien
Uber Frauen auf den Fiji-Inseln, die den Einfluss westlicher Schlankheitsideale auf die
Ausbildung einer AN weiter bekraftigen. Bis 1995 von Einfluss der westlichen Kultur isoliert
existierten keine bekannten Falle von AN auf den Fiji-Inseln. Mit der Einfiihrung westlicher
Medien kam es zu pathologischen Einstellungen und Verhaltensweisen gegeniiber dem
Essen (Becker et al., 2002). Desweiteren wird eine erhdhte Pravalenz von Essstérungen in
westeuropdischen und nordamerikanischen Landern, sowie in der Mittel- und Oberschicht
und ein genereller Anstieg im Verlauf des 20. Jahrhunderts in mehreren Studien als Indiz fir

den Einfluss soziokultureller Faktoren auf die Ausbildung einer AN gesehen (Steinhausen,
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2000; Lucas et al., 1999; Rathner, 1996). Als einen wichtigen Faktor sieht Stice (2003) den
sozialen Druck, der von Peergruppen ausgeht und die Korperunzufriedenheit steigert.
Spezieller und auf ein kulturelles Medium fokussiert betrachten Tiggemann & Slater (2004)
den Einfluss soziokultureller Faktoren. Sie untersuchten den Einfluss von Musikvideos auf
junge Frauen. Nach Tiggemann et al. (2004) filhren Musikvideos, die das Erscheinungsbild
schlanker und attraktiver Frauen hervorheben, verstarkt zu sozialen Vergleichen und damit
einhergehend zu Unzufriedenheit mit dem eigenen Korper. Das AusmaR des sozialen
Vergleichs mediierte hierbei den Zusammenhang zwischen dem Einfluss des Musikvideos

und der eigenen Korperzufriedenheit (ebd.).

Familidre Einflussfaktoren

Familidre Einflussfaktoren konnen zur Entstehung und Aufrechterhaltung einer Essstorung
beitragen. Wie jedoch zu Beginn des Kapitels erwdhnt, vertritt der gegenwartige
Forschungsstand die Idee einer multifaktoriellen Bedingtheit (Kaye et al., 2008; Steinhausen,
2000). So sehen auch Le Grange et al. (2010) den familidgren Einfluss nicht mehr als
essentiellen Mechanismus fir die Entwicklung einer Essstorung. Graber et al. (1994) konnten
jedoch zeigen, dass Betroffene mit AN signifikant mehr familidare Probleme aufweisen als
gesunde Kontrollpersonen. Diese duBern sich z.B. in Phanomenen wie Scheidung, Kritik, zu
hohen Erwartungen, Uber- und Unterengagement, geringer Zuneigung der Eltern, sowie
Auseinandersetzungen mit ihnen und kritischen AuRerungen der Familie beziiglich der
eigenen Figur. Tozzi et al. (2003) fanden ahnliche Ergebnisse in ihren Untersuchungen, in
denen sie Patienten nach den aus ihrer Sicht bestehenden Hauptursachen fir die
Entwicklung einer Essstorung befragten. Dysfunktionale Familien, in denen vor allem das
Verhalten der Mutter als eine Hauptursache genannt wurde (Streit mit der Mutter,
dominierende und Uberstilpende negative Mutter), als auch kontrollierende Eltern und
standige Streitereien der Eltern untereinander wurden genannt. Aullerdem spielen Faktoren
wie psychisch belastende Scheidungsprozesse und stressreiche Erfahrungen bei
Krankheitsfallen innerhalb der Familie eine Rolle (ebd.). Shoebridge & Gowers (2000) fanden
ebenfalls ein pathologisches Verhaltensmuster der Mutter, deren Uberprotektives und
hochbesorgtes Verhalten bei Kindern mit AN verstarkter auftritt als bei gesunden

Kontrollprobanden. Zur Inbezugnahme der Familie existieren widerspriichliche Befunde.
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In der Befragung von Tozzi et al. (2003) nannten die Betroffenen eine unterstiitzende nicht-
familidare Beziehung als ein Hauptgrund fiir ihre Genese. Die Familie wurde nicht als ein
Hauptfaktor fur ihre Erholung genannt. Eisler et al. (1997) und sowie Lock et al. (2006) sehen
jedoch den Einbeziehung der Familie in die Therapie als wichtig und begriinden dies damit,
dass die psychische und physiologische Morbiditat des Patienten so reduziert werde, was vor

allem bei jungen Patienten mit kurzer Erkrankungsdauer wichtig sein kann.

Akute und chronische Belastungen

Erklarungen fiir das vermehrte Auftreten von Essstorungen in der Adoleszenz liefern
Treasure et al. (2010) und Fichter (2005). Beide gehen davon aus, dass junge Frauen in dieser
Zeit besonders vulnerabel sind. Es kommt zu entwicklungsbedingten Verdnderungen des
Korpers (z.B. hormonelle und kognitive Verdanderungen) und zu neuen Anforderungen, die
als belastend empfunden werden kénnen, wie z.B. Verdnderungen der eigenen Rolle im
sozialen Umfeld und damit einhergehend das Vertrauen in Freunde und Partner,
Erwartungen beziiglich schulischer Leistungen und der Ubergang ins Erwachsenenleben. Sie
konnen pathologisches Essverhalten begiinstigen. Haufig werden die mit dem Reifeprozess
zunehmenden Anforderungen mit Reifungsdngsten assoziiert. Dariliber hinaus kénnen
konsequente Erndhrungsdefizite gewisse Faktoren bedingen, die zur Aufrechterhaltung der
Krankheit fihren (ebd.). Scheinbar bedeutungslose Faktoren wie Kritik, Hanseleien und
Mobbing durch Freunde bezlglich des duReren Erscheinungsbildes und des Essens sind
symptomatisch flr das Risiko der Entwicklung einer Essstorung (Wade et al., 2007).

Desweiteren untersuchten Bailey & Gibbons (1989) den Einfluss psychischen und sexuellen
Missbrauchs auf die Genese einer AN. Haufigkeitsverteilungen innerhalb verschiedener
Subgruppen zeigen, dass vor allem AN- & BN-Betroffene (50%) im Vergleich zu anderen
Essstorungstypen (20%) von einem solchen Missbrauch berichten (Hall et al., 1989; Waller,
1991, 1993) findet hierzu spezifischere Ergebnisse und untersuchte verschiedene Typen der
AN im Bezug auf Missbrauchserfahrung. Die Untersuchung zeigt eine hohere Rate
selbstberichteter sexueller Missbrauchserfahrungen bei dem Binge-Purging-Typus der AN als

bei dem restriktiven Subtyp der AN.

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass trotz langjdhriger Forschung die Atiologie

der AN noch immer unklar ist (vgl. Beisel & Leibl, 2001; Lowe & Herzog, 1998).
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Zum gegenwartigen Zeitpunkt wird die AN als multideterminiert verstanden und umfasst
soziokulturelle, psychische und biologische Faktoren. Diese scheinen ineinander zu greifen

und sich wechselseitig bedingen (Kaye et al., 2008; Steinhausen, 2000; Zeeck, 2010).
2.6 Nozizeption und Schmerz

Bisher wurde ein umfassender Uberblick iiber das Stérungsbild der AN gegeben. Im nichsten
Schritt folgen Definitionen zum nozizeptiven System und Schmerz, sowie die kortikale
Reprasentation von Schmerz und die Thematisierung der damit im Zusammenhang
stehenden Hirnareale. Fir ein Verstiandnis physiologischer und pathophysiologischer
Schmerzvorgange ist es sinnvoll, zwischen ,Nozizeption” und ,Schmerz” zu differenzieren.
Das nozizeptive System wird als Subsystem der Somatosensorik verstanden, welches
spezifische Sensoren zur Entdeckung faktischer oder potentiell schadigender Einwirkungen
(noxischer Reize) auf das Korpergewebe besitzt (Magerl & Treede, 2011). Nach der
International Association for the Studies of Pain (IASP) wird Schmerz als ein ,, unangenehmes
Sinnes- und Gefihlserlebnis, das mit aktueller oder potentieller Gewebeschadigung
verknlpft ist oder mit Begriffen einer solchen Schadigung” (IASP, 1979) beschrieben. Die
Nozizeption dient der reinen Detektion und Verarbeitung addquater Sinnesaktivierungen,
wie z.B. noxischer Reize. Schmerz ist ein subjektives Phanomen und umfasst die bewusste
Empfindung eines Sinneseindrucks. Die Informationen hierzu werden unter Beriicksichtigung
kognitiver und emotionaler Bewertungen aus dem nozizeptiven System weitergeleitet
(Magerl & Treede, 2011; Weiss & Miltner, 2007). Das nozizeptive Projektionssystem und die
damit einhergehenden nozizeptiven Bahnen und ihre Neurone stehen nicht im Fokus dieser
Arbeit. Fiir einen detaillierteren Einblick in die Physiologie von Nozizeption und Schmerz und

speziell in das nozizeptive Projektionssystem, sieche Magerl & Treede (2011).

2.6.1 Kortikale Reprasentation von Schmerz

Im Rahmen der Schmerzwahrnehmung und —verarbeitung unterscheidet man zwei Systeme.
Zum Einen bilden das laterale Schmerzsystem laterale Thalamuskerne, welche zum Sl und SlI
projizieren. Diese Regionen sind fiir die Lokalisation der Schmerzempfindung sowie fir die
Einordnung der Schmerzmodalitdt und —intensitat zustandig (Peyron, et al., 2000; Ingvar, 1999;
Treede, et al., 1999, Apkarian, et al., 2005).

Zum Anderen bilden das mediale Schmerzsystem mediale Thalamuskerne, welche zum ACC

und IC projizieren. Beide Regionen reprasentieren die affektiv-motivationale
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Schmerzkomponente. Der ACC ist vor allen bei Furcht und unangenehmen Gefiihlen aktiv
(Peyron, et al., 2000) und bildet somit die Grundlage der emotionalen Valenz von Schmerz
(Moseley, 2003). Insbesondere der dorsale ACC ist in die Bewertung von Bedrohung und den
Ausdruck von Angst involviert (Etkin et al., 2011). Dem IC kommt eine Schlisselrolle in der
Schmerzwahrnehmung und —verarbeitung zu, da er sowohl der sensorisch-diskriminativen,
als auch der affektiv-motivationalen Schmerzkomponente zugeschrieben wird und fir die
Schmerzintegration verantwortlich ist (Brooks & Tracey, 2007). Nach den Studien von Price
et al. (1987) und Rainville et al. (2008) wirkt sich eine Beeinflussung der sensorischen
Komponente auf die affektive Dimension aus, wobei diese Beeinflussung im umgekehrten
Fall nicht stattfindet. Das bedeutet fiir die Schmerzwahrnehmung, dass mit steigender
Schmerzintensitdt der Schmerz zunehmend als unangenehm empfunden wird.
Untersuchungen mit Hilfe verschiedener bildgebender Verfahren wie der
Positronenemissionstomografie (PET) und der funktionellen Magnetresonanztomografie
(FMRT) konnten zeigen, dass durch eine noxische Reizung ausgeldste Schmerzerfahrungen
Uber raumlich verteilte kortikale und subkortikale Hirnareale vermittelt werden (Weiss &
Miltner, 2007). Um relevante Hirnregionen zur Schmerzverarbeitung zu ermitteln, wurden
den Probanden in experimentellen Schmerzstudien Schmerzreize (thermal, mechanisch,
elektrisch, substanzinduziert oder per Laserstimulation) unterschiedlicher Intensitat
appliziert. Die Meta-Analysen von Seifert & Maihofer (2009), Apkarian et al. (2005) und
Peyron et al. (2000) geben einen Uberblick iiber verschiedene empirische Arbeiten die
zwischen den Jahren 1991-2007 veroffentlicht wurden. Unter anderem handelt es sich dabei
um experimentelle Studien, Studien an Schmerzpatienten mit der Messung
hamodynamischer Parameter mit bildgebenden Verfahren (PET, fMRT),
elektrophysiologischen Methoden (EEG, MEG), sowie Studien zur Neurochemie des
Schmerzes. Obwohl die jeweiligen Autoren verschiedene Methoden in ihren
Untersuchungen benutzt haben und es z.T. Unterschiede in der Haufigkeit gefundener
Aktivierungen gab, lassen sich in allen drei Meta-Analysen konsistente Befunden in der
Lokalisation relevanter Gehirnareale finden.

Erwahnenswert ist in diesem Zusammenhang vor allem, dass die gefundenen und als
relevant erachteten Hirnregionen der Schmerzverarbeitung in den experimentellen Studien
den Ergebnissen entsprechen, die auch in Studien mit Schmerzpatienten gefunden wurden

(Apkarian et al., 2005).
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Abbildung 2.2: Schematische Darstellung von den an der Schmerzverarbeitung beteiligten
Strukturen, wie in fMRT-Untersuchungen nachgewiesen werden konnte (Seifert und
Maihéfer, 2009, Apkarian et al., 2005 und Peyron et al., 2000).

PF prifrontaler Kortex, BG Basalganglien, HT Hypothalamus, PB Nucleus parabrachialis,
PAG periaqudduktales Grau, Amyg Amygdala, ACC anteriorer Gyrus cinguli, PCC posteriorer
Gyrus cinguli, SMA supplementdrer Motorkortex, M1 primdrer Motorkortex, S1 primdrer
somatosensorischer Kortex, S2 sekunddrer somatosensorischer Kortex, PPC posteriorer
parietaler Kortex (Abbildung aus Apkarian et al. 2005).

Es konnte nachgewiesen werden, dass kein einzelnes ,,Schmerzzentrum“ im Gehirn existiert,
sondern, dass vielmehr verschiedene kortikale und subkortikale Areale wahrend eines
Schmerzreizes aktiviert werden (Ingvar, 1999). AuRerdem wird auf eine grofle
interindividuelle Variabilitat hingewiesen.

Tabelle 2.3: Kortikale Regionen der ,neural matrix of pain“ und ihre Funktionen wurden mit

Hilfe anatomischer, elektrophysiologischer Methoden und bildgebender Verfahren
identifiziert (eigene Darstellung, nach Treede et al., 1999).

Kortikale Region Funktion

Sl Sensorische Diskrimination von Intensitat, Ort, Dauer u.a.

Sl Sensorische Integration (Schmerz, Hautsensibilitat), Aspekte des Affekts

IC Sensorische Integration (Schmerz, Hautsensibilitat, Geschmack,
Tiefensensibilitat, viszerale Sensibilitat), affektive Verarbeitung

ACC Affekt, Antwortselektion, Aufmerksamkeitsregulation

PFC Gesamtbewertung des Schmerzes, Modulation des endogenen

Schmerzunterdriickungssystems, Affekt, Gedachtnisbildung

S| = primdrsomatosensorischer Kortex; Sll = sekunddrsomatosensorischer Kortex; IC = insuldrer Cortex; ACC =
anteriorer cinguldrer Kortex; PFC = préfrontaler Cortex.
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Die wesentlichen und regelmalig aktivierten und damit konstituierenden Areale des

Schmerznetzwerks sind:

(1) somatosensorische Kortizes (SI, SllI)
(2) Inselrinde (v.a. posteriorer® IC)
(3) Vorderer Gyrus cinguli (ACC)

(4) Thalamus (Th) und

(5) Areale des prafrontalen Kortex (v.a. dIPFC)

Die primar schmerzverarbeitenden Areale (S1, S2, p. IC, ACC, Th, dIPFC) wurden mit dem
Begriff der ,neural matrix of pain“ gepragt (Eck et al, 2011) und werden als
neuroanatomisches Korrelat von Schmerz identifiziert. Heterogene Befundlagen zu
Aktivierungsmuster weiterer Hirnregionen, wie Amygdala, Basalganglien, PCC, SMA, M1,
parabrachiale Nuclei und das periaguaduktale Grau, lassen diese nicht zu den primar

schmerzverarbeitenden Strukturen zdhlen Peyron et al. (2000).

Der Fokus der Forschung und der vorliegenden Arbeit liegt auf den Arealen der ,neural

matrix of pain®“.

2.7 Anorexia nervosa und Schmerz

Dieser Abschnitt beginnt mit den Griinden fiir das Interesse an Schmerzuntersuchungen bei
Patienten mit AN. AnschlieRend wird ein Uberblick iiber aktuelle Forschungsergebnisse
geliefert. Diese werden nach Art der Applizierung in thermale und mechanische
Schmerzapplizierung gegliedert. Es existieren derzeit weder Untersuchungen zu elektrischen
Reizapplizierung, noch liegen gegenwartig Studien zu bildgebenden Schmerzuntersuchungen
bei AN-Patienten im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden vor.

Diverse Studien beschreiben das Phdanomen der veranderten Schmerzwahrnehmung in
psychiatrischen Stoérungen, wie Depressionen (Adler & Gattaz, 1993; Bar et al., 2005a;
Lautenbacher et al., 1999), Schizophrenie (Blumensohn et al., 2002; Jochum et al., 2006;

Murphy et al., 2004) und unterschiedlichen Subtypen der Essstorungsgruppe (Bar et al.,

® Neuere Untersuchungen verweisen darauf, dass speziell der p. IC bei noxischer Reizung aktiviert wird (vgl.
Straube, Schmidt, Weiss, Mentzel & Miltner, 2009; Tolle & Flor, 2009).
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2006; de Zwaan et al., 1996a, 1996b; Krieg et al., 1992; Lautenbacher et al., 1990, 1991;
Papezova et al.,, 2005; Raymond et al., 1999). Es konnte in mehreren Untersuchungen
gezeigt werden, dass Patienten mit AN Umwelt- und korpereigene Reize anders verarbeiten
als Gesunde. Beispielsweise ist eine erhohte Schmerztoleranz gegeniliber gesunden Personen
ein konsistenter Befund bei Essstorungen. Sie liegt bei AN in Reaktion zu thermaler und
mechanischer Stimulation an Hand, FuB oder Fingern vor (de Zwaan et al., 1996a; Faris et al.,
1992, 1998; Girdler et al., 1998; Lautenbacher et al., 1990, 1991b; Raymond et al., 1995,
1999b). Jedoch sind die dahinter liegenden Mechanismen weitestgehend ungeklart (Bar et
al., 2006; Papezovd et al, 2005). Den Grundstein fir das Interesse heutiger
Schmerzuntersuchungen, bei Essstorungen im Allgemeinen und bei Patienten mit AN im
Speziellen, resultiert jedoch aus einer Reihe anderer Beobachtungen. Bereits in den 70er
Jahren konnten verschiedene Untersuchungen eine Stérung der Viszero- und Propriozeption
bei Patienten mit einer Essstorung nachweisen (z.B. Garfinkel et al., 1978). Abraham &
Joseph (1987) konnten bei der Untersuchung eines Patienten mit BN eine Veranderung der
Schmerzwahrnehmung wahrend des Erbrechens feststellen. Diese verdnderte
Schmerzwahrnehmung konnte in weiteren Untersuchungen auch fir Patienten mit AN
bestatigt werden (z.B. de Zwaan et al., 1996; Krieg et al., 1992; Lautenbacher et al., 1991;
Raymond et al., 1999).

Weitere  Untersuchungen haben einen negativen Zusammenhang zwischen
Hitzeschmerzschwellen und einer gesenkten peripheren Koérpertemperatur beschrieben
(Krieg et al., 1992; Lautenbacher et al., 1991). AuRerdem konnte gezeigt werden, dass das
autonome Nervensystem die Schmerzwahrnehmung beeinflusst (Kirchner et al., 2000;
Multon & Schénen, 2005; Mauskop, 2005). Nach Galetta et al. (2003), Misra et al. (2004) und
Mont et al. (2003) ist dabei das Kernmerkmal der autonomen Dysfunktion eine klinisch

beobachtbare niedrige Herzrate.
Thermale Schmerzapplizierung

Das Ergebnis einer verdanderten Schmerzwahrnehmung wurde anfangs damit begriindet,
dass lange Hungerperioden zu einer Veranderung der endogenen Opioidkonzentration
fihren (Lautenbacher et al.,, 1990). Diese Annahme basierte auf der Erkenntnis, dass

endogene Opiate eine starke analgetische Wirkung haben.
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Die Folge einer erh6hten endogenen Opioidkonzentration wéare eine Beeintrachtigung der
Schmerzwahrnehmung (ebd.). Diese Annahme untersuchten Lautenbacher et al. (1990) und
verglichen in ihrer Untersuchung AN- und BN-Patienten mit einer gesunden Kontrollgruppe,
indem sie den Teilnehmern Naloxon bzw. ein Placebo verabreichten und anschlieRend die
thermale Schmerzapplikation Uber tonische und phasische Stimuli mallen. Unter beiden
Stimuli stiegen die Grundschwellen an. Die Plasmakortisolkonzentration war in allen drei
Gruppen dhnlich hoch und korrelierte nicht mit der grundlegenden Schmerzschwelle bei den
Patienten. Es gab keinen Unterschied zwischen der Verabreichung von Naloxon und dem
Placebo in seiner Wirkung auf die Schmerzschwellen. Daraus schlussfolgerten sie, dass ein
nicht-opioider Mechanismus existieren muss, der flir den Anstieg der Schwelle
verantwortlich ist. Diese Annahme wurde in anderen Studien widerlegt (Lautenbacher et al.,
1994). Eine alternative Annahme ging davon aus, dass eine erhéhte Schmerztoleranz durch
eine periphere Polyneuropathie ausgelost wird. Hierzu wurden bei Patienten mit AN
Veranderungen der Wahrnehmungsschwellen fir Warme-, Kalte- und Vibrationssensitivitat
untersucht. Pauls et al. (1991) konnten diese Annahme widerlegen, da entsprechende
sensorische Modalitdten keine, oder nur geringe Beeintrachtigungen durch die Krankheit
zeigten. Eine dritte mogliche Annahme fiir die Verarbeitung in der Schmerzsensitivitat ging
davon aus, dass alleinige Nahrungsrestriktion liber einen festen Zeitraum ausreicht, um
Veranderungen in der Schmerztoleranz hervorzurufen. Lautenbacher et al. (1991a) konnten
diese Annahme jedoch nicht bestatigen. Weitere Untersuchungen von Lautenbacher et al.
(1991b) folgten.

Sie konnten ihre Ergebnisse hoherer Schmerztoleranz von AN- und BN-Patienten gegeniber
einer gesunden Kontrollgruppe replizieren und untersuchten darliber hinaus den
Zusammenhang von peripherer Kérpertemperatur und Schmerztoleranz. Bei AN-Patienten
korrelierten die Schmerzschwellen signifikant positiv, bei BN-Patienten signifikant negativ
mit der peripheren Korpertemperatur. Daraus schlussfolgerten sie, dass AN und BN
unterschiedliche Entstehungsursachen haben koénnten. Krieg et al. (1992) untersuchten
genesene AN-Patienten mit einer durchschnittlichen Prognose, einer guten Prognose,
Personen mit geziigeltem Essverhalten und eine Gruppe mit ungeziigeltem Essverhalten.
Dabei fanden sie heraus, dass 29% der Probanden mit gezligeltem Essverhalten eine
Uberdurchschnittlich  hohe  Schmerztoleranz  aufweisen. Aus den  Ergebnissen

schlussfolgerten sie, dass gezligeltes Essverhalten ein Risikofaktor fiir reduzierte
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Schmerzsensitivitdt sein konnte. Des Weiteren korrelierte die Hauttemperatur signifikant
negativ mit der Schmerzschwelle bei Patienten mit einer durchschnittlichen Prognose, was
schon Lautenbacher et al. (1991) fiir AN-Patienten aufzeigen konnten. Niedrige periphere
Korpertemperatur ging mit erhohter Schmerztoleranz bei Patienten mit zwischenzeitlichem
Therapieausgang einher. Krieg und Kollegen schlussfolgerten daraus, dass die periphere
Thermoregulation und die Schmerzsensitivitat einen Zusammenhang im Akutzustand der
Krankheit, sowie bei Patienten mit moderat verbessertem Krankheitszustand haben.

Um einen besseren Einblick in die Pathologie zu erlangen untersuchten Béar et al. (2006)
Schmerzwahrnehmung, autonome Funktionen und endokrine Parameter vor und wahrend
erfolgreicher Therapie bei erwachsenen AN-Patienten. Hierbei applizierten die Forscher
thermale Schmerzreize bei AN-Patienten und einer gesunden KG. Des Weiteren wurden die
autonomen und endokrinen Parameter mit den Ergebnissen korreliert. Autonome
Funktionen wurden zuséatzlich durch Herzratenveranderungen und den Pupillarreflex
untersucht. Die Autoren kamen zu dem Ergebnis, dass die Schmerztoleranz im akuten Status
und nachdem das Ausgangsgewicht flir 6 Monate wiedererlangt wurde, signifikant erhoht
war. Ferner war ein erhohter parasympathischer Tonus im akuten Status prasent. Darlber
hinaus korrelierte die relative Amplitude des Pupillarreflexes positiv. mit der
Schmerzschwelle Uber die Zeit und sagte den Krankheitsverlauf voraus. Eine negative
Korrelation zwischen erhohter Schmerzschwellen und niedrigem freien Kortisol konnte
auBerdem festgestellt werden. Bar et al. (2006) begriindeten diese Ergebnisse damit, dass
erhohte Schmerzschwellen mit erhoéhter parasympathischer Aktivierung und einem
hypothyroid-Status bei AN assoziiert werden.

De Zwaan et al. (1995) untersuchten den Zusammenhang erhohter Schmerztoleranz,
Alexithymie und Depressionen bei Patienten mit Essstérungen im Vergleich zu einer
gesunden KG. Auch hier konnte eine signifikant erhohte Schmerztoleranz der
Essstorungsgruppen gegenliber der KG bestatigt werden. Signifikant erhohte Alexithymie-
und Depressionswerte bei AN und BN im Vergleich zur KG konnten nachgewiesen werden.
Kovarianzanalysen konnten aufdecken, dass der Grad der Alexithymie keinen Einfluss auf die
Schmerzschwellen bei mechanischer oder thermaler Applizierung hat, wahrend eine
ausgepragte Depression einen Einfluss auf die Schmerztoleranz besitzt. Daraus
schlussfolgern die Forscher, dass die nicht-signifikante Korrelation zwischen Alexityhmie und

Schmerztoleranz nicht zwangslaufig psychologische Faktoren bei Patienten mit AN
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ausschlieBen muss. De Zwaan und Kollegen postulieren, dass starre kognitive Schemata, wie
ein starker Glaube an Selbstkontrolle, haufig bei AN-Patienten beobachtet werden. Diese
Selbstkontrolle kénnte zu dem Wunsch nach Kontrolle tGber das eigene Schmerzempfinden
flihren. So konnten die Essstorungspatienten annehmen, dass je mehr sie die induzierten
Schmerzen erdulden, sie auch Zustimmung von den Untersuchungsleitern bekommen
wirden. Des Weiteren konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen den
Schmerzschwellen der mechanisch applizierten Reize und den BDI-Werten der Patienten
gefunden werden. Der Unterschied zwischen den Schmerzschwellen der Patienten und
denen der KG bei thermisch bedingten Schmerzen variierte aber in gewissem Malle mit dem
Grad der Depression. Die Autoren schlussfolgerten daraus, dass die Methode zur Beurteilung
der Schwellen thermal applizierter Schmerzen zu einem gewissen Grad von der Reaktionszeit
abhangig ist und diese Reaktionszeit bei Patienten mit schwerer Depression verzogert ist.

Lautenbacher et al. (1994) stellten in weiteren Untersuchungen fest, dass die verminderte
Empfindlichkeit gegenliber thermisch induzierter Schmerzen ihrer Patienten mit schweren
Depressionen nicht durch eine erhohte Reaktionszeit ausgelost wird. Im innergruppalen
Vergleich der Essstorungspatienten (AN und BN) konnte kein Zusammenhang zwischen
thermal oder mechanisch induzierten Schmerzen und den BDI-Werten, bzw. der Diagnose
einer Majoren Depression nachgewiesen werden. Die Autoren deuteten diese Ergebnisse als
Unterschiede hinsichtlich der Schmerzempfindlichkeit zwischen den Patienten mit
Essstorungen. Sie sahen keinen Zusammenhang mit dem allgemeinen Vorhandensein oder
dem Grad der Depression. Papezova et al. (2005) untersuchten ebenfalls AN, BN und eine KG
auf ihre Schmerzschwellen bei thermaler Applizierung. Erhdhte Schmerzschwellen der
Essstorungsgruppe, im Vergleich zur KG, sowie eine negative Korrelation zwischen den
Schmerzschwellen und der peripheren Kérpertemperatur wurden ermittelt. Das bedeutet,
dass eine niedrige periphere Korpertemperatur mit einer erhéhten Schmerzschwelle
einherging. Selbst bei Konstanthaltung der peripheren Koérpertemperatur blieben die
Gruppenunterschiede signifikant. Sie schlieRen aus dem Ergebnis, dass erhohte
Schmerzschwellen bei Patienten mit Essstérung nicht durch somatoforme Dissoziationen
oder der Aktivitat des autonomen Systems erklarbar sind. De Zwaan et al. (1996) verglichen
in einer Korrelationsanalyse die Schmerztoleranz thermaler und mechanischer
Schmerzapplizierung, bei Patienten mit und einer gesunden KG. Die thermalen Reize wurden

mit konstanter Intensitdt an acht verschiedenen Orten des nicht-dominanten Unterarms
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appliziert, wahrend die mechanischen Reize, ebenfalls am nicht-dominanten Unterarm,
sequentiell von 0-1260g, bei einer Rate von 80g/ Sekunde erhoht wurden. Die erhaltenen
acht Grenzwerte der Teilnehmer wurden gemittelt. Bei den 32 Kontrollpersonen wurde die
Test-Retest-Reliabilitat durch eine Postmessung, 7 Tage nach der Erstmessung, realisiert.
Hierbei wurden die Korrelationskoeffizienten fiir die KG und die Essstérungsgruppe
ermittelt. Weder fir die KG (r= .43), noch fir die Essstorungsgruppe (r= .402) ergaben sich
hinreichend hohe Korrelationen, nachdem ein Test dquivalent zu den anderen sein wiirde (p
> .50, Janal et al.,, 1994). Die Schwellenwerte der mechanisch induzierten Schmerzreize
korrelierten signifikant mit denen der thermal applizierten. De Zwaan et al. (1994) zeigten,
dass trotz hoher Test-Retest-Reliabilitdt zwischen den beiden Applizierungsarten bei der KG
ein enger Zusammenhang in der Bestimmung durch eine der beiden Messungen nicht durch
eine mangelhafte Reliabilitdt verhindert werden konnte. Ein interessanter Diskussionspunkt
beziglich der Generalisierbarkeit der Ergebnisse einer Applizierungsmethode auf andere
ergibt sich aus den Ergebnissen flir de Zwaan und Kollegen (1996). Obwohl hohere
Schmerzschwellen in beiden Methoden bei der Experimentalgruppe im Vergleich zur KG
ermittelt wurden, kann man nicht zuverlassig durch eine erhohte Schmerzschwelle in einer
Modalitat auf eine erhdhte Schmerzschwelle in einer anderen Modalitdt schlieBen bzw. von
einer generell niedrigeren Schmerzempfindlichkeit bei Patienten der Essstorungsgruppe
sprechen. Darliber hinaus rdaumen sie ein, dass es Storfaktoren gibt, die nicht mit der
Schmerzwahrnehmung verbunden sind. De Zwaan et al. (1994) empfehlen deswegen, einem
Vergleich von Studien, die verschiedene Applizierungsmethoden zur Ermittlung von

Schmerzschwellen kritisch gegeniber zu stehen.

Mechanische Schmerzapplizierung

Untersuchungen mit mechanischen Schmerzreizen (Druckschmerz) bei AN-Patienten im
Vergleich zu einer gesunden KG machten Raymond et al. (1999). Sie ermittelten héhere
Schmerzschwellen (engl. Pressure Pain Detection Threshold = PDT) fiir AN im Vergleich zur
KG. Bei der Betrachtung der Ergebnisse auf Subgruppenebene der AN-Patienten wurde kein
Unterschied zwischen der AN-Gruppe des restriktiven Typus und der AN-Gruppe des binge-
eating/purging Typus gefunden. Ferner wurde keine Korrelationen zwischen der Anzahl der
Fress-Brech-Episoden und dem PDT in der AN-Subgruppe binge-eating/purging ermittelt. Im

Kontrast dazu konnten Faris et al. (1998) einen Zusammenhang zwischen Fress-Brech-
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Episoden pro Woche und PDT bei BN-Patienten aufdecken. Raymond et al. (1999) schlieRen
aus ihren Ergebnissen, dass unterschiedliche Atiologien fiir die erhdhten PDT bei AN und BN
existieren missen. Auch Coughlin et al. (2008) untersuchten einerseits die Beziehung
zwischen der Essstorungssymptomatik und schmerzbezogenen Variablen (wie
Schmerzintensitat, Lokation und Katastrophisierung). Ein anderer Fokus lag in dem Vergleich
der Essstorungsgruppe mit Kontrollpersonen, die in ihrer Schmerzintensitat und
schmerzbezogenen Katastrophisierung variierten. Des Weiteren evaluierten die Forscher den
Zusammenhang  zwischen  depressiver  Symptomatik, Katastrophisierung  und
Schmerzintensitdt bei Patienten mit Essstorung. Die Stichprobe umfasste die
Essstorungsgruppe und die KG. Weder die Essstorungsdiagnose (AN oder BN), noch der
Subtyp (binge-purging oder restriktiver Subtyp) wurden mit Schmerzlokation, -intensitat
oder schmerzbezogenener Katastrophisierung bei Frauen mit EssstOrungen ermittelt.
Trotzdem hat ein substantieller Teil der Essstorungs-Patienten (36%), bei denen klinisch
signifikante BDI-Werte ermittelt wurden, eine moderate bis intensive Schmerzwahrnehmung
berichtet. Die Ergebnisse der Regressionanalyse zeigten, dass Depressionen und nicht
Katastrophisierung, mit Schmerzintensitatsratings bei Patienten mit Essstérungen assoziiert
wurden. Die Forscher schlussfolgerten daraus, dass der BDI und Schmerzempfindungen im
engen Zusammenhang mit Essstorungen stehen. Die Autoren verweisen auf gefundene
Zusammenhange, geben aber an die dahinter liegenden Mechanismen nicht erklaren zu
kénnen. Aus den Forschungsergebnissen wird deutlich, dass derzeit keine Untersuchungen
existieren in denen AN-Patienten mit einer gesunden Kontrollgruppe auf ihre elektrisch
applizierten subjektiven Intensitatsschwellen verglichen wurden. Bis auf die vorliegende
Untersuchung existiert gegenwartig auch keine bildgebenden Studie die physikalische
Reizapplikationen bei gleicher subjektiver Wahrnehmung zwischen AN-Patienten und
gesunden Kontrollprobanden untersucht hat. Der bisherige Forschungsstand legt eine
Stérung der zentralnervésen Reizverarbeitung nahe. Die vorliegende Arbeit versucht deshalb
einen Beitrag zur Klarung dieser gestorten Reizverarbeitung zu leisten. Der Schwerpunkt liegt
dabei auf der Untersuchung der zentralnervésen Grundlagen dieser gestorten Verarbeitung
durch die Untersuchung neuronaler Aktivitdten in der ,neural matrix of pain“, bei der
Verarbeitung physikalischer Reizintensitdaten bei gleicher subjektiver Wahrnehmung. Die
regionale Hirndurchblutung wird dabei mit Hilfe eines 1,5 Tesla

Magnetresonanztomographen gemessen.
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3 Fragestellung und Hypothesen

Waiahrend der (f)MRT-Untersuchung wurden den Versuchsteilnehmern physikalische
Reizintensitdaten appliziert. Die physikalischen Reize variierten zwischen vier verschiedenen
Intensitaten (INT): ,INT1“ ,INT2“ ,INT3“ und ,INT4“. Wahrend der Applikation der
Reizintensitaten sollten die Untersuchungsteilnehmer diese bewerten (RAT) mit: ,,RAT1” =
nicht wahrnehmbar; ,,RAT2“ = Wahrnehmungsschwelle; ,,RAT3“ = Schmerzschwelle; ,,RAT4“

= moderat schmerzhaft.

Vor dem in dem vorangegangenen Kapitel erarbeiteten theoretischen Hintergrund

ergeben sich nun folgende Fragestellungen, deren Bearbeitung Ziel dieser Arbeit ist.

3.1 Verhaltensdaten

Wie in Kapitel 2.7 ausfihrlich erldutert, konnte mehrfach gezeigt werden, dass AN-Patienten
im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden eine verdnderte Schmerzwahrnehmung
besitzen. Im Allgemeinen ist bekannt, dass AN-Patienten eine hohere Schmerztoleranz

besitzen als gesunde Kontrollprobanden.

Beziglich der Applikation elektrischer Reizintensitaten wird erwartet, dass bei Patienten mit
Anorexia nervosa, im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden, hohere physikalische

Reizintensitaten, bei gleicher subjektiver Wahrnehmung, ermittelt werden.

Fragestellung A: Unterscheiden sich Patienten mit Anorexia nervosa von gesunden

Kontrollprobanden in ihren physikalischen Reizintensitaten, um

subjektiv gleiche Wahrnehmungen zu erhalten?

Hypothese A: Patienten mit Anorexia nervosa haben, verglichen mit gesunden
Kontrollprobanden, hohere physikalische Reizintensitaten, bei

subjektiv gleicher Wahrnehmungen.

Gegenwartig existieren keine Untersuchungen, in denen Habituationseffekte zwischen AN-
Patienten und einer KG naher beleuchtet werden. Demzufolge bleibt die Frage offen, ob und
wenn ja inwieweit sich AN-Patienten und gesunde Probanden in ihrer Habituation auf die

Applikation elektrischer Reize unterscheiden.
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Fragestellung B:

Hypothese B:

3.2 FMRT-Daten

Unterscheiden sich Patienten mit Anorexia nervosa, im Vergleich zu
gesunden Kontrollprobanden, in ihr Habituation auf elektrisch

applizierte Reize?

Patienten mit Anorexia nervosa, verglichen mit gesunden
Kontrollprobanden, unterscheiden sich in ihr Habituation auf elektrisch

applizierte Reize.

Es konnte in verschiedenen Untersuchungen gezeigt werden, dass AN-Patienten noxische

Reize anders verarbeiten als Gesunde (Bar et al., 2006; Coughlin et al., 2008; de Zwaan et al.,

1996a, 1996b; Krieg et al., 1992; Lautenbacher et al., 1990, 1991; Papezova et al., 2005;

Raymond et al., 1999). Die vorliegende Arbeit interessiert sich dafir, inwiefern die

Applikation physikalischer Reizintensitaten, bei gleicher subjektiver Wahrnehmung, zu

ahnlichen oder unterschiedlichen neuronalen Aktivititsmustern bei AN-Patienten, im

Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden, fiihrt.

Fragestellung C:

Hypothese C:

Zeigen AN-Patienten im Vergleich zur KG eine veranderte neuronale
Aktivitat in der ,neural matrix of pain“ (Th, S, SlI, p. IC, dorsaler ACC,
dIPFC) bei der Verarbeitung physikalischer Reizintensitaten, bei

gleicher subjektiver Wahrnehmung?

Patienten mit Anorexia nervosa zeigen eine veranderte neuronale
Aktivitdt in der ,neural matrix of pain“ bei der Verarbeitung
physikalischer Reizintensitaten, bei gleicher subjektiver

Wahrnehmung.
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4 Methode

Im vorliegenden Kapitel wird das methodische Vorgehen der Arbeit erldutert. Zunachst
erfolgt die Beschreibung der Stichprobe und des verwendeten Fragebogenmaterials.
Daraufhin erfolgt eine detaillierte Betrachtung des Untersuchungsdesigns sowie der
Versuchsdurchfiihrung. Im Anschluss folgt ein Einblick in die Auswertung der Verhaltens-
und fMRT-Daten. Dieser umfasst neben der Beschreibung der verwendeten Verfahren auch

die Auswahl statistischer Tests.

4.1 Stichprobenbeschreibung

Die Untersuchung wurde mit Hilfe eines 1,5 Tesla MRT am Institut fiir Diagnostische und
Interventionelle Radiologie (IDIR) der Friedrich-Schiller-Universitat Jena (FSU Jena)
durchgefiihrt. Die AN-Patienten wurden hierfiir in Kooperation des Lehrstuhls fiir Biologische
und Klinische Psychologie der FSU Jena mit der Klinik fir Kinder- und Jugendpsychiatrie und
Psychotherapie (KIP) Jena, der Klinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie des
Universitatsklinikums der FSU Jena, der Klinik und Poliklinik fiar Psychiatrie und
Psychotherapie des Universitatsklinikums Leipzig, der Helios-Klinik GmbH Erfurt und dem
Sophien- und Hufeland-Klinikum Weimar, akquiriert. Alle Patienten erfiiliten nach den
Kriterien fur die Diagnose einer akuten Anorexia nervosa nach DSM-IV. An der Studie
nahmen insgesamt 41 weibliche Versuchspersonen teil. Vier Kontrollprobanden wurden
aufgrund nicht-verwertbarer Schmerzbewertungen und eine Kontrollperson aufgrund zu
starker Bewegungsartefakte wahrend der Messung ausgeschlossen. Eine Kopfbewegung von
mehr als 3 mm wahrend der Datenaufzeichnung kann von der Software BrainVoyager QX
nicht ausreichend korrigiert werden. Des Weiteren traten bei zwei Kontrollprobanden
technische Probleme in der Akquisition der (f)MRT-Daten, sowie bei einer Versuchsperson in
der Akquisition der Verhaltensdaten auf. In der Gruppe der AN-Patienten wurden drei
Teilnehmer aufgrund nicht-verwendbarer Painratings, jeweils zwei Patienten aufgrund zu
starker Bewegungsartefakte und technischer Probleme in der Akquisition der (ffMRT-Daten,
sowie eine Person aufgrund einer Atrophie im Gehirn ausgeschlossen. Die endgiiltige
Analyse umfassen bei der Kontroll- (KG) und Anorexie-Gruppe (AG) 13 weibliche Patienten

(N=13), von denen alle Rechtshander waren.

32



Die Teilnahme wurde mit 7€ pro Stunde vergitet. Darliber hinaus Gbernahm der Lehrstuhl
flir Biologische und Klinische Psychologie der FSU Jena die Reisekosten der Teilnehmer, die
nicht aus Jena stammten bis zu einem Beitrag von maximal 13. Tabelle 4.1 bietet getrennt
nach KG und AG eine Ubersicht zu den statistischen Kennwerten beziiglich Alter, BMI, EAT-
26.

Tabelle 4.1: Statistische Angaben zu: Alter, BMI, EAT-26 und EDI

KG AG Statistik
(N=26)

M |(Range)| SD | M |(Range)| SD [t-Wert | p-Wert
Alter 24,42 | (20-37) |5,40 (25,73 | (20-39) | 6,61 | -1,849 ,086
BMI 22,49 | (18-26) | 1,86 | 16,27 | (14-18) | 1,20 | 10,141 | <,001*
EAT-26 2,92 | (0-15) |2,22|29,38| (3-62) |19,29| -4,133 ,001
EDI
EDI_Drang diinn zu sein 0,32 | (0-2) (065|885 | (0-21) | 7,52 | -3,035 ,010
EDI_Bulimieattacken 0,00 0 0,00 1,77 | (0-15) | 4,15 | -1,538 ,150
EDI_Unzufriedenheit mit Figur 6,31 | (0-15) [5,41|13,54| (0-27) 10,40 | -2,225 ,039
EDI_Ineffektivitat 1,15 | (0-8) |2,38| 9,08 | (1-24) | 7,51 | -3,627 ,003
EDI_Perfektionismus 2,62 (0-8) |3,04]| 6,54 | (2-13) | 3,82 | -2,89 ,008
EDI_Misstrauen 0,62 (0-4) |1,19| 7,62 | (0-20) | 5,98 | -4,139 ,001
EDI_Interozeptive Wahrnehmung 0,46 | (0-5) |1,39| 7,69 | (0-24) | 7,49 | -3,423 ,005
EDI_Angst vor Erwachsenwerden 0,69 | (0-4) |1,32]5,31 | (0-13) | 4,61 | -3,473 ,004

N = Stichprobengréfie; AG = Anorexie-Gruppe; M= Mittelwert; SD = Standardabweichung; BMI = Body-Mass-
Index; EAT = Eating Attitudes Test; EDI = Eating Disorder Inventory.

Aus Tabelle 4.1 ist zu entnehmen, dass kein signifikanter Altersunterschied zwischen den
Gruppen existiert. Jedoch unterscheiden sich die Gruppen in Body-Mass-Index (BMI), EAT-26
(engl. Eating Attitude Test; vergleiche Garner, Olmsted, Bohr & Garfinkel, 1982) und EDI
(engl. Eating Disorder Inventory; vergleiche Garner, Olmstead & Polivy, 1983). Der BMI der
AG liegt im Durchschnitt bei 16,24 und erfillt somit das Diagnosekriterium nach ICD-10. Die
KG liegt mit einem BMI von 22,49 deutlich Gber der Kritischen Grenze von 17,5 und erfiillt
somit nicht das Diagnosekriterium. Der EAT-Score liegt bei der AG im Vergleich zur KG
deutlich Uber dem kritischen Wert von 20 und unterstreicht somit das Vorliegen einer
Essstorung. Auf den Subskalen des EDI sind die Mittelwerte der AG auf allen Subskalen héher
als die der KG und unterscheiden sich, bis auf Skala 5 ,Bulimieattacken”, signifikant
voneinander. Da nur Versuchspersonen des restriktiven Subtyps der AN fiir die AG in Frage
kamen, ist ein hoher Score in dieser Subskala eher untypisch, da Essattacken bei diesem

Subtyp i.d.R. nicht auftreten.
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Bezliglich der Scores zu den Subskalen des EDI lasst sich sagen, dass die AG gegenliber der
KG einen groReren Drang danach hat diinn zu sein, unzufriedener mit ihrer Figur ist, ein
groleres Mall an eigener Ineffektivitdt versplrt, perfektionistische Ziige aufweist, ein
hoheres MaR an Misstrauen mit sich bringt und Probleme hat zwischen Sinneseindricken
und Gefiihlen, sowie zwischen Hunger- und Sattigung zu unterscheiden. AuBerdem hat die
AG im Vergleich zur KG im starkeren MaRe Angst vor dem Erwachsenwerden. Tabelle 4.2
bietet abschlieBend zur Stichprobenbeschreibung einen Uberblick {iber jede
Versuchsperson. Abgebildet sind, je nach Identifikationscode (ID) in der jeweiligen Gruppe,

Alter, EHI-, EAT-26-, BMI- und EDI-Werte.

Tabelle 4.2: Stichprobenbeschreibung fiir jede Versuchsperson, nach ID, Alter, EHI-, BMI-, EAT- und EDI-Werten.

ID |Alter| EHI | BMI | EAT 26 EDI

Gewicht in kg | GroBeincm | S1 |[S2|S3|S4|S5|S6|S7 |S8
KGO1| 25 |29,17|23,31 0 65 167 0 |0|2|0|0|0|0O]O
KGO02 | 20,5 | 62,50 | 21,97 2 76 186 0 |0|j0|2|8|0|0]|O0
KGO4 | 21,5 |62,50| 21,77 5 60 166 11,0|5]0|1|0j0]|O0
KGO5| 20 |66,67|23,51 1 64 165 0 |0|2|0|6|0|0]O0
KGO6 | 21,5 | 66,67 | 20,76 3 60 170 1,1,0(|11{0|0|0|0]|O
KG11|21,5|45,83| 21,6 1 56 161 O |0|4]0|0|0|0O]O
KG16| 24 |45,83|19,71 3 59 173 0O | 0|6|8|6|4|5]|4
KG36 | 22,5|58,33 | 26,12 2 68 177 0O |0|8j0|1|0|0]O
KG37|26,5|50,00 | 22,31 6 60 164 0 |[0]|12{1|0|0|0]|1
KG42 | 21 |62,50|21,45 8 57 163 2 (0|15/4(3]1|0]1
KG43 | 22 |45,83|22,79 3 78 185 0 |0]|15({0|7 2|13
KG60| 34 |50,00]21,18 2 61 171 0 |0|2|0|2|1(j0]|O0
KG68 | 37,5 (58,33 | 25,85 2 67 154 0O |0|j0OjO0O|O|0O|O]O
AG18| 22 |41,67|14,75| 42 37,3 159 103/ 0267 |3 |4 |52
AG19| 24 | 4,17 |14,53| 27 43,5 173 5710147 |3 |5|4 |4
AG31| 37 |41,67|16,34| 56 48 173 19 | 027|249 |20|24| 1
AG41 | 20 |41,67|17,75| 62 52,5 172 21 |15|27|21| 8 |18|20|11
AG46 | 39 |79,17|16,21 6 41,5 160 0|4|1|5]|6 3
AG47 | 24 | 29,17 | 17,2 3 49,7 170 111213 (5|42
AG50| 20 |50,00| 15,6 41 43 166 10 | 2| 6129 |12|12|12
AG52| 33 |91,67| 17,2 30 49,7 170 15|11|(8|4(13|/0| 8|13
AG54|25,5|41,67|16,71| 34 50 173 2 (01 2 2|1
AG64| 20 |58,33| 17,5 9 48 167 00 0|4
AG65| 24 |50,00 15,73 8 46 171 0 |0]6 2 4 |10
AG66| 19 |29,17|17,64| 21 45,3 162 15 | 4 |18|15(10|11| 7 | 2
AG67| 27 |58,33|14,37| 43 39,6 166 48 | 0 [27|13|12| 6 |12| 0

ID = Identifikationscode; EDI = Edinburgh Handedness Inventory; BMI = Body-Mass-Index; EDI = Eating Disorder
Inventory,S = Skala; KG = Kontrollgruppe, AG = Anorexie-Gruppe.
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Zusammenfassend verdeutlichen die Subskalen des EDI, dass die AG storungsspezifische

Symptome aufweist, wahrend die KG unauffillig bleibt.
4.2 Fragebogenbeschreibung

Nachdem die zu untersuchende Stichprobe vorgestellt wurde, werden in diesem Abschnitt
die Fragebdgen beschrieben, die in dieser Arbeit den Versuchsteilnehmern vorgelegt
wurden. Hierzu zdhlen die Kontrolle der Rechtshandigkeit (EHI, Oldfield, 1971), sowie zwei
Fragebogen zum Essverhalten (EAT-26 Miinster, Meermann & Vandereyecken, 1987; EDI,
Meermann, Napiersky, Schulenkorf, 1987).

4.2.1 Edinburgh Handedness Inventory (EHI)

Das EHI ist ein Fragebogen zur Bestimmung der Handigkeit durch erfragen von zehn
alltaglichen Tatigkeiten. Das von Oldfield (1971) entwickelte Messinstrument besteht in der
verwendeten Version aus drei Teilen. Im ersten Teil wird erfragt mit welcher Hand
unterschiedliche Tatigkeiten (bspw. Zdhne Putzen, Schreiben) lblicherweise ausgefihrt
werden. Im zweiten Teil werden das bevorzugte Auge und der bevorzugte FuR, sowie die
Handigkeit der Eltern erfragt. Im letzten Abschnitt des Fragebogens folgt die Erfassung von
Linkshdandern in der Verwandtschaft. Antworten im ersten Abschnitt werden mit einem oder
zwei Punkten gewertet. Je nachdem ob die erfragte Tatigkeit ,bevorzugt” mit der
entsprechenden Hand ausgefiihrt wird (1 Punkt) oder nur ,unter Zwang” mit der anderen
Hand ausgefiihrt wird (2 Punkte), ergibt sich aus den Antworten fiir jede Person ein
individueller Handigkeitsquotient (Oldfield, 1971). Von einer Rechtshandigkeit spricht man

bei einer Differenz groRer Null.

4.2.2 Eating Attitudes Test-26 Miinster (EAT-26 Miinster)

Zur Erfassung des Essverhaltens wurde die deutschsprachige Version des EAT von Garner &
Garfinkel (1979) eingesetzt. Bei dem EAT-26 Minster (Meermann & Vandereyecken, 1987)
handelt es sich um einen Selbstbeurteilungsfragebogen, der im klinischen und nicht-
klinischen Bereich zur Anwendung kommt. Aus 26 Items bestehend verteilen sich die Items
auf drei Subskalen, mit 13 Fragen zum ,Diatverhalten”, sechs Fragen zu ,Bulimie und

standige gedankliche Beschaftigung mit Nahrung” und sieben Fragen zur ,,oralen Kontrolle®.
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Beantwortet werden die einzelnen Items anhand einer sechsstufigen Skala® (Meermann &
Vandereycken, 1987). Anhand des Summenscores, der maximal 78 Punkte betragen kann,
lasst sich das Risiko ermitteln eine Essstorung zu entwickeln bzw. sie weiter auszubilden. Den
Probanden stehen bei jedem der 26 Items sechs Antwortmoglichkeiten zur Auswabhl: ,nie”,
,selten”, ,manchmal”, ,oft”, ,sehr oft” oder ,immer”. Hierbei tragt die Antwortmoglichkeit
Jmmer” den Wert 3, ,sehr oft” entspricht einem Wert von 2, ,oft” einem von 1 und die
restlichen Antwortalternativen werden mit einem Wert von Null belegt. In Anlehnung an
Buddeberg-Fischer (2003) konnen nach Bildung des Summenscores drei Risikogruppen
gebildet werden: EAT 0-9 Punkte = niedriges Risiko, EAT 10-19 Punkte mittleres Risiko, EAT >
19 Punkte = hohes Risiko. Ein Summenscore gréRer 19 geht einher mit einem hohen Ausmal}
an Gewichtssorgen, problematischem Essverhalten und Sorgen liber das Didtverhalten. Der

EAT-26 differenziert gut zwischen gesunden Menschen und Menschen mit Essstérungen. Die

interne Konsistenz (Cronbachs alpha) betragt a = .90 (Garner et al., 1982).

4.2.3 Eeating Disorder Inventory-Miinster (EDI-Miinster)

Zusatzlich wurde die deutsche Ubersetzung des EDI (Garner, 1984), der EDI-Minster als
weiterer Selbstbeurteilungsfragebogen fir Essstorungen eingesetzt (Meermann et al., 1987).
Das Inventar Instrument ist ebenfalls im klinischen wie nicht-klinischen Bereich verwendbar
und dient der Bewertung von psychologischen und anderen Verhaltensmerkmalen. Die 64

Items lassen sich in acht Subskalen unterteilen. Die Subskalen sind:

(1) Drang diinn zu sein (7 Items)

(2) Bulimieattacken (7 Items)

(3) Unzufriedenheit mit der Figur (9 Items)
(4) Ineffektivitat (10 Items)

(5) Perfektionismus (6 Items)

(6) Misstrauen (7 ltems)

(7) Interozeptive Wahrnehmung (10 Items)
(8) Misstrauen (7 ltems)

Die Antwortalternativen fiir jedes der 64 Items sind ,nie“, ,selten”, ,manchmal”, ,oft",
,meistens” oder ,immer”. Die Antwort ,immer“ wird mit 3 kodiert, ,meistens” mit 2 und

,oft” mit dem Wert 1. Alle anderen Antwortmoglichkeiten tragen den Wert 0. Fir jede

Subskala wird aus dieser Kodierung ein Summenscore berechnet.

? Die einzelnen Ankreuzmoglichkeiten besitzen verschiedene Punkteverteilungen: ,immer“ = 3 Punkte, ,,sehr
oft“ = 2 Punkte, , oft” = 1 Punkt, ,manchmal®, ,selten”, ,nie” = 0 Punkte.
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Der EDI differenziert gut zwischen AN- und BN-Patienten sowie gesunden Menschen. Die
internen Konsitenzen (standardisiertes Cronbachs Alpha) der Subskalen sind befriedigend bis
sehr hoch, mit: a = .85 ,Drang, dinn zu sein“, a = .90 ,Bulimieattacken”, a = .90
,Unzufriedenheit mit der Figur”, a = .90 , Ineffektivitat”, a = .82 , Perfektionismus”, a = .85
,Misstrauen”, a = .85 ,Interozeptive Wahrnehmung” und a = .88 ,Angst vor dem
Erwachsenwerden®. Beantwortet werden die Items anhand einer sechsstufigen Skala'®. Die

Bearbeitungsdauer betragt in etwa 15-20 Minuten.

4.3 Stimulusmaterial

Den Versuchsteilnehmern wurden im (f)MRT-Gerat mit Hilfe der Software Presentation
(Version 9.90, Neurobehavioral Systems Incorporation, Albany, CA, USA) Instruktionen
prasentiert. Hierbei sollte permanent das prasentierte Fixationskreuz betrachtet und bei
Aufforderung sollten die Teilnehmer den applizierten Schmerzreiz bewerten. Insgesamt
wurden hierbei 25 Schmerzreize a 4 INT appliziert. Die 4 INT wurden zuvor durch subjektive
Bewertung der Reize bestimmt. Diese waren: INT1 = nicht wahrnehmbar; INT2 =
Wahrnehmungsschwelle; INT3 = Schmerzschwelle; INT4 = moderat schmerzhaft. Die weitere
Vorbereitung fur die Untersuchung bestand in der Anbringung einer Elektrode zur
Applizierung der physikalischen Reizintensitdten. Eine isolierte goldene Elektrode, mit 0,95
mm Durchmesser und 1 mm Lange (Straube et al., 2007; Meissner, 2004) wurde hierzu in
einem epidermalen Hohlraum von 1 mm Durchmesser und 1 mm Tiefe mit Klebeband fixiert.
Dieses Vorgehen diente der Reduzierung des Hautwiederstandes, um zuverldssigere
Schmerzempfindungen auslosen zu konnen. Eine flexible Edelstahlelektrode, die am Ansatz
des Mittelfingers fixiert und mit einer Elektrodenhaftpaste eingerieben wurde, diente als
Referenzelektrode. Somit konnte eine hohe Leitfahigkeit der Elektrode gewahrleistet
werden.

Mit Hilfe eines Konstantstrom-Stimulators (DS7H; Digitimer, Welwyn Garden City, UK;
www.digitimer.com/stimulators/index.htm) wurden elektrische Reize appliziert, die aus
einem Bitimpuls mit 20 ms Dauer bestanden. Vor der eigentlichen Untersuchung wurden
zunachst individuelle Schmerzschwellen fiir jeden Teilnehmer ermittelt. Hierbei galt es die

applizierten Reize einer vierstufigen Skala von 1 bis 4 zu bewerten. Die Einstellung der 25

4

10 - FURT] . . . . . .
Die Antwortmaglichkeiten sind ,,immer”, ,,gewdhnlich®, , oft“, ,manchmal”, ,selten”, ,nie”.
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Schmerzreize a 4 INT wurde manuell durchgefiihrt, um so madglichen

Programmierungsfehlern und damit einhergehenden Gesundheitsschaden vorzubeugen.

4.4 Untersuchungsdesign

Fir die experimentelle Abfolge des Stimulusmaterials wurde ein ereigniskorreliertes Design
gewahlt. Hierfiir projizierte ein am FuRende aufgebauter Beamer die Bildinformationen auf
ein an der Birdcage-Spule® befestigtes Spiegelsystem. Somit konnten die Teilnehmer die
Prasentation in ca. 12 cm Entfernung auf einer Bildfliche von 11,8 x 11 cm Uber sich sehen.

Mit Hilfe der Software Presentation (Version 9.90, www.neurobs.com) wurden den

Teilnehmen 25 elektrische Reize pro INT*? in pseudo-randomisierter Reihenfolge und einem
Interstimulusintervall (ISI) von 11,2 Sekunden dargeboten. Vier Sekunden nach der
Reizapplizierung sollten die Probanden die Intensitadt des Stimulus, durch schnelles Aufzeigen
von 1-4 Fingern der rechten Hand, bewerten. Hierbei entsprach die Anzahl der gezeigten
Finger der wahrgenommenen Intensitdt (siehe auch Blichel et al., 2002). Nach jedem
applizierten Reiz wurde fir 1000 ms die Aufforderung zur Bewertung auf den Bildschirm
projiziert. Die restliche Zeit sahen die Teilnehmer ein Fixationskreuz. Die ermittelten
Intensitaten wurden anschlieBend von einem im MRT-Raum befindlichen Assistenten
protokolliert. Die gesamte Dauer des Paradigmas betrug ca. 19 Minuten. Uber den Ablauf
des Experiments wurden die Teilnehmer genau instruiert. Eine beispielhafte Darstellung des

ereigniskorrelierten Designs ist in Abbildung 4.1 einsehbar.

20 ms | 1000 ms | 11,2 s | 20 ms | 1000 ms

Stimulusereignis: Bewertung 1S1 Stimulusereignis: Bewertung
Schmerzapplikation Schmerzapplikation

Abbildung 4.1: Schematische Darstellung des Ablaufs einer Schmerzapplikation und — bewertung.

" Geliufig ist auch die Bezeichnung ,,Kopf-Spule”.
2 Insgesamt wurden den Untersuchungsteilnehmern 100 physikalische Reize appliziert.
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4.5 Versuchsdurchfiihrung

Es wurde mit den AN-Patienten aus der psychosomatischen Station der Psychiatrie der FSU
Jena personlich ein Termin vereinbart. Bei diesem Treffen informierte man die Teilnehmer
Uber den Versuchsablauf und tGber mogliche Risiken. Zusatzlich wurden weitere Fragen und
bestehende Unsicherheiten geklart. Die Kontrollpersonen wurden aus dem Bekanntenkreis
gewonnen und personlich, telefonisch oder per E-Mail mit ihnen ein Messtermin vereinbart.
Die Erhebung der fMRT-Daten wurde an einem 1,5 Tesla MRT (,,Magnetom Vision Plus”,
Siemens Medical Systems, Erlangen, Deutschland) am Institut fiir Diagnostische und
Interventionelle Radiologie (IDIR) der Friedrich-Schiller-Universitat Jena durchgefiihrt.
Zunachst wurde von jedem Versuchsteilnehmer schriftlich eine Einverstandniserklarung
eingeholt. AnschlieRend wurden alle Probanden von einem diensthabenden Radiologen liber
mogliche Risiken und Komplikationen bei fMRT-Untersuchungen aufgeklart (dokumentierte
Patientaufklarung, Barth, 2001). Daraufhin wurden den Teilnehmern Fragebogen vorgelegt.
Zur Sicherstellung der Rechtshandigkeit wurde der EHI (Oldfield, 1971) ausgefiillt.
Linkshdander konnten so identifiziert und komplett aus der Untersuchung ausgeschlossen
werden. Neben der Erfassung der Essgewohnheiten tber den EAT-26 Miinstern (Meermann
et al, 1987), wurde auch der EDI-Miinster als Selbstbeurteilungsfragebogen fiir
Essstorungen ausgeteilt. AuBerdem wurde ein Bogen zur Aufwandsentschadigung vorgelegt
und ausgefullt. Probandeninformation, Einverstandniserklarung, alle Fragebdgen die in der
Untersuchung angewandt wurden, sowie die dokumentierte Patientenaufklarung finden sich
im Anhang A.

Nach der Bearbeitung samtlicher Unterlagen von den Versuchspersonen, wurden sie in eine
Umkleidekabine geleitet, um alle metallische Gegenstande mit ferromagnetischen Anteilen
abzulegen und die fir die Untersuchung zur Verfiigung gestellte MRT-Kleidung (Kittel)
anzuziehen. AnschlieBend wurden die Teilnehmer in einen Ruheraum gebracht, um die
Elektroden anzubringen. Hierzu wurden eine Elektrode zur Applizierung der Schmerzreize,
eine Referenzelektrode und eine Bandelektrode angebracht. Im Messraum des IDIR
bekamen die Versuchspersonen von dem Medizinisch Technischen Assistenten (MTA)
Ohrstopsel zum Schutz vor der grofRen Lautstarke des Gerdts und der Kopf der Probanden

wurde in einer gepolsterten Birdcage-Spule fixiert. Zusatzlich wurde auf dem Oberkoérper der
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Probanden eine Notfallklingel befestigt. Bei Beschwerden bestand so die Moglichkeit das
Experiment zu pausieren bzw. abzubrechen.

Im Anschluss wurden die Probanden liegend in den Scanner gefahren. Uber einen Beamer
(Toshiba 3 LCD Data Projector TLP710), der auf dem Pult am FuRende der Liege des MRT-
Gerates stand, und ein an der Birdcage-Spule befestigtes Spiegelsystem hatte der Proband
zu jeder Zeit eine gute Sicht auf einen Bildschirm Uber den die Instruktionen wahrend der
Untersuchung prasentiert wurden. AnschlieBend startete die Applizierung der pseudo-
randomisierten Schmerzreize und die simultane Erhebung der funktionellen MRT-Daten. Ein
Assistent befand sich wahrend des gesamten Ablaufs im MRT-Raum, um die
Schmerzbewertungen der Teilnehmer zu protokollieren. In einem benachbarten
Kontrollraum erfolgte die Datenaufzeichnung durch einen diensthabenden MTA. Hier befand
sich auBerdem ein Konstant-Strom Stimulator (DS7H; Digitimer, Welwyn Garden City, UK;

www.digitimer.com/stimulators/index.htm) zur Durchfiihrung der Schmerz-Untersuchung,

sowie die Computer fir die Durchfiihrung des Paradigmas Uber Presentation (Version 9.90,

www.neurobs.com). Ein Sichtkontakt war durch ein Fenster zum MRT-Raum wahrend des

gesamten Versuchsablaufs gewaéhrleistet. Mogliche Artefakteinflisse wurden durch eine
Optimierungsmessung (scout) vor Beginn der eigentlichen Messung reduziert. Der Scout
ermoglicht eine erste grobe Darstellung der vom Scanner erfassten Bereiche des Kopfes und
dient somit auch der Planung der Lage einzelner Schichten (slices) fiir die anschlieende
Datenaufzeichnung. Im Anschluss folgte eine T1l-gewichtete hochauflésende anatomische
Aufnahme des Gehirns (highres; 192 Schichten; 2mm Schichtdicke; time to echo = TE = 5ms;
time to repeat = 15ms; Flip-Winkel = 30°; Matrix = 256 x 256; VoxelgroRe = 1 x 1 x 1mm).
Jede der 192 Schichten wurde sagittal gelegen gemessen und ermoglichte somit eine
dreidimensionale anatomische Abbildung des Gehirns. Die Aufnahme des Highres dient der
spateren raumlichen Standardisierung im Rahmen der Datenvorverarbeitung und dauerte
etwa 12 Minuten. Ein diensthabender Radiologe untersuchte auBerdem den Highres auf
anatomische Auffalligkeiten. Zur Optimierung der Bildqualitdt und zur Minimierung von
Magnetfeldinhomogenititen folgte eine kurze Trimmungsprozedur (shimming; Jezzard,
Matthews & Smith, 2001; Reiser und Semmler, 1997). Daraufhin bekamen die Teilnehmer
die Instruktionen prasentiert. Diese verlangten das prasentierte Fixationskreuz zu betrachten
und nach Aufforderung die zuvor applizierten Schmerzreize mit der rechten Hand,

entsprechend der Intensitat, mit 1 bis 4 zu bewerten. AnschlieRend startete die Applizierung
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der Schmerzreize und die simultane T2-gewichtete Aufnahme der fMRT-Daten mittels Echo-
Planar-Sequenz (EPI; TE = 60; TR = 2790; FA = 90°; MatrixgréRe = 64 x 64; FoV = 192 mm?).

25 Schichten wurden transversal gemessen, parallel zur Verbindungslinie zwischen
anteriorer und posteriorer Kommissur (AC-PC Linie) ausgerichtet und um 20-30° gewinkelt.
So konnten geringstmogliche Signalverluste im prafrontalen Bereichen (Deichmann,
Gottfried, Hutton & Turner, 2003) garantiert werden. Je 25 Schichten bildeten ein Volumen
mit den Maf3en: Schichtdicke = 4 mm; Interschichtdistanz = 0 mm; rdumliche Auflésung = 3 x
3 mm. Die Dauer der Aufnahme betrug ca. 19 Minuten. Um eine ausreichende
Gewebemagnetisierung zu gewahrleisten, wurden die ersten vier Volumen aus der weiteren
Datenanalyse ausgeschlossen. Die Gesamtdauer im Scanner betrug somit ca. 35 Minuten.
Einen Uberblick Uber alle technischen Details fiir die funktionelle und anatomische

Datenaufnahme ist in der Tabelle 4.3 dargestellt.

Tabelle 4.3: Ubersicht Einstellungen MRT.

Parameter T2*-gewichtete Messung T1-gewichtete Messung
(funktionelle Daten) (anatomische Daten)
TR 2790 15
TE 60 5
FA 90° 30°
FoV 192 256
MatrixgroBe (Bildauflosung) 64 x 64 224 x 256
Schichtzahl 25 192
Schichtdicke 4 mm 1 mm
Abstand zwischen den Schichten 0,25 mm gap 0gap
Anzahl der Volumen 404 1
VoxelgroRRe 3x3x3mm’ 1x1x1mm?

TR = Repetitionszeit; TE = Echo-Zeit; FA = Flit-Winkel; FoV = Field of View.

4.6 Datenanalyse
4.6.1 Datenanalyse - Verhaltensdaten

Die Analyse deskriptiver und inferenzstatistischer Verhaltensdaten erfolgte mit Hilfe der

EDV-Programme Microsoft Excel 2007 (Microsoft Office Enterprise 2007, Microsoft
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Corporation) und dem Statistikprogramm IBM SPSS Statistics (Version 19; SPSS Inc.,
Minchen, Deutschland) fir Microsoft Windows.

Zur Prifung der Fragestellung A, die nach erhohten physikalischen Reizintensitdten, bei
gleicher subjektiver Wahrnehmung der AG, im Vergleich zur KG, fragt, wurde eine
Varianzanalyse (ANOVA) mit Messwiederholung durchgefiihrt. Als unabhangige Variable
bzw. Zwischensubjektfaktor wurde der Faktor ,Gruppe” mit zwei Stufen (0 = Kontrollgruppe,
1 = Anorexia-nervosa-Gruppe) in das Modell integriert. Der Innersubjektfaktor ,,Millivolt”
(mV) wurde durch vier Stufen definiert und beinhaltete die Stimuluskategorien ,,mV_INT1”
bis ,mV_INT4” fir die im Vorfeld der Untersuchung bestimmten subjektiven
Wahrnehmungsintensitdten. Zur eingehenderen Untersuchung der Effekte der
Innersubjektfaktoren ,,mV_INT1“ bis ,mV_INT4“ wurden getrennt fir die Gruppen t-Tests
bei verbundenen Stichproben verwendet. Des Weiteren wurden potentielle
Gruppenunterschiede bei signifikanten Ergebnissen des Zwischensubjektfaktors in der
ANOVA mittels t-Test flir unabhangige Stichproben getrennt fiir jede Variable berechnet. Um
einen Alpha-Fehler durch Kumulierung zu vermeiden, wurde bei T-Tests und
Korrelationsanalyse eine Bonferroni-Korrektur (a' =1 - (1 - 0,05)1/k bei k Tests) angewendet
(Nachtigall und Wirtz, 2009). Fir inferenzstatistische Entscheidungen wurde ein
Signifikanzniveau von a = .05 festgelegt (Bortz, 2005), da die in Fragestellung A formulierte
Hypothese ungerichtet war.

Flr die statistische Priifung der Fragestellung B wurde ebenfalls eine Varianzanalyse mit
Messwiederholung durchgefiihrt. Als unabhdngige Variable bzw. Zwischensubjektfaktor
wurde der Faktor ,Gruppe” mit zwei Stufen (0 = Kontrollgruppe, 1 = Anorexia-nervosa-
Gruppe) in das Modell integriert. Als Innersubjektfaktoren wurden ,Rating” durch 4 Stufen
und ,Halfte” durch 2 Stufen definiert, welche die Stimuluskategorien ,Ratl_1“ ,Ratl_2“,
,Rat2_1“, ,Rat2_2“, ,Rat3_1“, ,Rat3_2“ ,Ratd_1“ ,Ratd_2“ beinhalten. Der
Innersubjektfaktor erfasste die Mittelwerte der gewerteten Intensitdten (1 bis 4), aufgeteilt
in zwei Untersuchungshalften. Potentielle Gruppenunterschiede wurden auch hier bei
signifikanten Ergebnissen des Zwischensubjektfaktors in der ANOVA mittels t-Test fir
unabhangige Stichproben getrennt fir jede Variable berechnet. Es wurde eine ungerichtete
Hypothese formuliert und die Berechnung des a” geschah mittels Bonferroni-Korrektur mit

einem Gesamt-a von .05.

42



4.6.2 Datenanalyse - fMRT

Die Vorverarbeitung und die statistischen Analysen der aufgenommenen (f)MRT-Daten
erfolgte mit Hilfe der Software BrainVoyager QX (Version 1.10, Brain Innovation, Maastricht,
Niederlande). Die Schritte der fMRT Datenanalyse umfassen das Importieren, das
Vorverarbeiten, sowie die statistische Auswertung und Analyse der aufgenommenen Daten
im 1,5 Tesla MRT. Ziel dieser Arbeitsschritte war es einen intergruppalen Vergleich zwischen
den AN-Patienten und der KG in den hervorgerufenen Aktivierungsmustern, in Abhangigkeit
zu den vier dargebotenen Intensitaten bei der elektrischen Schmerzapplikation aufzustellen.
Der Ablauf soll im Folgenden kurz erldutert werden.

Nachdem die Daten als MR-Rohdatensatz von einem universitdtsinternen Server
heruntergeladen und mit Hilfe von BV QX (1.10) umgeschrieben wurden, folgte die
Vorverarbeitung der anatomischen Daten (Highres, 192 Volumes). Mit Hilfe der
kontinuierlichen Fourier-Transformation wurde aus dem anatomischen Datensatz eine
dreidimensionale Darstellung des Gehirns jeder Versuchsperson realisiert. Um eine
Vergleichbarkeit der verschiedenen Gehirne herzustellen, mussten sie talairachisiert werden.
Talairach & Tournoux (1988) entwickelten hierzu ein Koordinatensystem fiir ein
Referenzgehirn, zu dessen neuroanatomischer Struktur jeder Punkt zugeordnet werden
kann. Durch die Markierung von acht Referenzpunkten (anteiore und posteriore Kommissur
auf transversaler Ebene, sowie anteriore, posteriore, superiore, inferiore, rechtsseitige und
linksseitige Begrenzungen des Gehirns) kdnnen interindividuelle Unterschiede in GroRRe und
Form der Gehirne der Probanden so gestaucht und gezerrt werden, dass die Koordinaten mit
dem des Referenzgehirns weitestgehend Ubereinstimmen. Da keine perfekte
Ubereinstimmung durch dieses Verfahren erzielt werden kann, erfolgte im Anschluss eine
raumliche Filterung (,Glattung”). Die funktionelle Datenvorverarbeitung besteht aus 7
Schritten, auf die im Folgenden eingegangen werden soll. Tabelle 4.4 bietet eine

anschauliche Darstellung der einzelnen Schritte der Datenvorverarbeitung.
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Tabelle 4.4: Schritte der Datenvorverarbeitung, eigene Darstellung.

Schritte der
Datenvorverarbeitung

Funktion

1. Dateien umbenennen In ein fur BV QX lesbares Format umwandeln.

2. Funktionelles Projekt starten | Artefakt und larmbedingte  Signal-Komponenten
reduzieren.

3. Bewegungskorrektur Motion-Korrektur arbeitet, indem ein funktionelles
Volume eines Runs als Referenz fur alle anderen
funktionellen Volumen ausgerichtet wird.

4. Coregistrierung der Ausrichtung der FMR- und VMR-Datensatze, durch zwei
anatomischen und Phasen:
funktionellen Daten e |A

e FA

5. Talairach-Transformation Realer Aktivitatsverlauf kann so mit vorher postuliertem
der funktionellen Daten verglichen werden.

6. Filtern Verbesserung des Signal-Rausch-Verhaltnisses.

7. Passung liberpriifen Passung durch den Vergleich von Referenzpunkten der

anatomischen und funktionellen Volumen priifen.

BV QX = BrainVoyager QX; FMR = funktioneller Datensatz; VMR = anatomischer Datensatz; IA = initial
allignment; FA = fine-tuning allignment.

Vor der eigentlichen Vorverarbeitung der funktionellen Daten wurden die ersten vier
Volumes aus der Analyse ausgeschlossen. Dieser Vorgang dient der Gewahrleistung
ausreichender Gewebemagnetisierung. Die raumliche Standardisierung wurde mit Hilfe der
kontinuierlichen Fourier-Transformation gewahrleistet und so in eine zweidimensionale
Abbildung tberfihrt. AnschlieBend folgte eine Bewegungs- und
Schichtaufnahmezeitkorrektur (slicetime). Das Slicetime-Verfahren dient der Minimierung
von Artefaktquellen und der Reduzierung der Fehlervarianz (Friston, 2004; Reiser &
Semmler, 1997). Trotz Fixierung des Kopfes durch die Birdcage-Spule kommt es Uber die
Dauer des Experiments sowie insbesondere durch die Applizierung der elektrischen
Stromreize und dem damit einhergehenden Intensitatsrating durch Aufzeigen mit Hilfe der
rechten Hand zu Bewegungen im Kopfbereich des Probanden. Teilnehmer mit einer
Kopfbewegung von mehr als 3,3 mm wurden aus weiteren Analysen ausgeschlossen, da ab
diesem Kriterium die Software keine ausreichende Korrektur gewahrleisten kann. In einem
weiteren Schritt wurden die anatomischen und funktionellen Aufnahmen co-registriert und
anschlieRend nochmals durch Verschiebung und Rotation manuell justiert. Mittels der
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daraus gewonnen Daten konnten die funktionellen Aufnahmen in den dreidimensionalen
Talairach-Raum uberfiihrt werden (voice time courses, VTC). Diese Daten enthalten nun die
Reihenfolge der funktionellen Daten und die Signalintensitdten. Somit konnte nun die
gemessene Gehirnaktivitdit mit der angenommenen Gehirnaktivitat ins Verhaltnis gesetzt
werden. AbschlieBend erfolgte eine raumliche und zeitliche Filterungen (Tiefpassfilter: 2.8
sec, Hochpassfilter: 8 Schwingungen in der gesamten Zeitreihe, , linear trend removal“) und
raumliche Glattung (GauR-Filter: 8 mm) zur Verbesserung des Signal-Rausch-Verhaltnisses.

Im Anschluss an die Vorverarbeitung wurden die Daten auf spezifische Effekte untersucht,
die durch das experimentelle Design hervorgerufen wurden. Hierzu wurde ein Allgemeines
Lineares Modell erstellt (ALM). Das ALM stellt eine multiple lineare Regression dar, in der
sich eine abhdngige Variable Y (Signalintensitdt) aus einer Linearkombination von

gewichteten, erkldrenden (abhangigen) Variablen X und Residuen € ergibt.

Die Regressionsgleichung stellt sich wie folgt dar:

Yij= ByiXia + ByXip + ... + BigXiy + &

Formel zur Berechnung des Allgemeinen Linearen Modells**

Der Regressand (Yj) entspricht in diesem Fall der Signalintensitat des Voxels j im Volume i.
Die daraus resultierte Datenmatrix weist fiir jedes Volume eine Zeile und fiir jedes Voxel eine
Spalte auf. In ihr sind alle beobachteten Signalintensitaten implementiert. Die Regressoren
entsprechend den zuvor definierten Pradiktoren (Stimulustyp: RAT1, RAT2, RAT3, RAT4). Die
Beta-Gewichte (By) sind unbekannte Parameter im Modell und werden bezogen auf das
jeweilige Voxel, geschatzt. Die Schatzung erfolgt hierbei nach der Methode der kleinsten
Quadrate, wobei die Summe der quadrierten Abweichungen zwischen beobachteten und
vom Modell postulierten Werten minimal gehalten wird. Das Residuum (g;) beschreibt die
Abweichung der einzelnen Werte des Regressanden (Y;;) vom Modell und wird ebenfalls
durch die Parameterschdatzung minimiert. Daraus ergeben sich eine Design- und eine
Datenmatrix. In der Designmatrix existiert fir jedes Volume eine Zeile und fiir jedes Voxel

eine Spalte. Hierbei beinhalten die Zellen alle beobachteten Signalintensitaten. Anhand des

13 Zeichenerklarung: i = Nummer des Volumes; j = Nummer des Voxels; k = Anzahl der Pradiktoren; g =
geschéatzte Gewichte; Y = Regressand; X = Regressor
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Stimulationsprotokolls wird, durch die Zuordnung des Auftretens eines Pradiktors fiir jeden
Zeitpunkt des Experiments, die Designmatrix erstellt.

Samtliche geschatzte Beta-Gewichte sind in den Zellen der Designmatrix beinhaltet. Die
ALM-Berechnung ermoglicht so eine moglichst gute Erklarung der Datenmatrix aus der
Designmatrix. Im Rahmen einer Random-Effects-Analyse (RFX) erfolgten die anschlieRenden
statistischen Analysen. Auf diese Weise wird die intra- und interindividuelle Variabilitat der
Daten berlicksichtigt. Das Verfahren der RFX-Analyse testet zwar auf diese Weise
konservativer, jedoch lassen sich die Effekte auf diese Weise auf die Population
generalisieren, aus der die Stichprobe stammt. Die Varianz zwischen den Personen wurde
zuvor durch eine z-Transformation verringert. Durch t-Tests wurden anschlieBend die
Pradiktoren auf signifikant unterschiedliche Beta-Gewichte geprift. Durch die Bildung
spezifischer Kontraste zwischen den Pradiktoren, konnte eine Operationalisierung und
Testung von Fragestellung C realisiert werden. Um die Gefahr eines Alpha-Fehlers durch die
Prifung jedes Kontrastes in jedem Voxel zu minimieren wurden die statistischen Tests auf
definierte Regions of Interest (ROI) beschrankt. Die Definition der ROI erfolgte mit Hilfe der

Datenbank Talairach Daemon (http://www.ric.uthscsa.edu/resources/talairachdaemon/).

In bildgebenden Untersuchungen ist es (blich ein Alpha-Niveau von .001 zu wéahlen. Da BV
QX zweiseitig testet, kann das Alpha mit zwei multipliziert werden und somit ein
Signifikanzniveau von .002 angenommen werden. Aufgrund der kleinen Stichprobe wurde in
dieser Untersuchung jedoch ein Signifikanzniveau von a < .005 (einseitig) gewahlt. In den
zuvor definierten ROIs wurden nur Cluster betrachtet, die aus mindestens vier
zusammenhdngenden und aktivierten Voxeln aus einer GroRe von 3 x 3 x 3 mm
(Clusterthreshold = 108; 1 x 1 x 1 mm?3) bestanden. Jedem Cluster wird hierbei ein p-Wert
zugewiesen, wodurch ein Alpha-Fehler weiter reduziert werden kann. Die auf diese Weise
gefundenen statistischen Aktivierungskarten wurden fiir multiple Vergleiche durch eine von
Forman und Kollegen (1995) beschriebene Prozedur korrigiert. Das Kriterium basiert dabei
auf einer geschatzten raumlichen Glattung und einem iterativen Algorithmus (Monte-Carlo
Simulation), der eine Schatzung der falsch-positiv-Aktivierung der Cluster vornimmt. In der
vorliegenden Arbeit werden nur Cluster berichtet, deren falsch-positive Aktivierungen nach

1000 lterationen ein Alpha-Niveau von p= .05 nicht Gberschreiten.

Gegenstand der Fragestellung C war die Operationalisierung des Einflusses des Pradiktors

,elektrische Schmerzstimulation” auf die Gehirnaktivierung innerhalb vordefinierter
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Regionen in der Gruppe der Anorexia nervosa-Patienten, verglichen mit einer gesunden
Kontrollgruppe.

Die erwartete blood-oxygen-level-depend (BOLD)-Signalanderung fiir jeden Ereignistyp (5
Pradiktoren) wurde mit Hilfe einer hamodynamischen Response-Funktion modelliert
(modifizierte Gamma-Funktion; delta = 2,5, tau = 1,25). Die interessierenden Ereignisse
waren die subjektiven Bewertungen (RAT1 bis RAT4) der applizierten elektrischen
Schmerzreize. Die motorische Antwort (Mot) war nicht von Interesse. Innerhalb der
gruppenibergreifenden statistischen Vergleiche kam eine Mixed-Effekt-Analyse zur
Anwendung, welche intersubjektive Varianzen und Inferenzen auf Populationsebene
berlicksichtigt. Zundchst wurden Voxel-weise statistische Karten generiert und die
entsprechenden, geplanten Kontraste der Pradiktor-Schatzungen (Beta-Gewichte) fiir jede
Versuchsperson einzeln berechnet. Danach wurde eine Random-Effekt-Group-Analyse dieser
individuellen Kontraste durchgefiihrt.

Die Analyse beider Gruppen wurde fiir jede der vier Wertungen (RAT1 bis RAT4), sowie fir
zwei verschiedene Stimulus-Response-Funktionen (SRF) durchgefiihrt. Eine SRF bestand aus
einem linearen Anstieg, der in Abhangigkeit zur erhaltenen Stimulusintensitat (INT1 bis INT4:
-3, -1, +1, +3) stand (vgl. Straube et al., 2009). Die andere SRF bestand aus einer nicht-
linearen, schmerzbezogenen Funktion. Diese war unabhingig von der Baselineaktivierung
(INT1 bis INT4: 0, -3, 1, 2). Dieser Kontrast wurde zusatzlich mit den Kontrasten ,-1, +1, 0, 0“
maskiert (ebd.). Dabei wurden nur die Voxel als schmerzspezifisch betrachtet, die keine

signifikante Aktivierung zwischen ,RAT1“ und ,RAT2“ aufzeigten.
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5 Ergebnisse
Die Ergebnisdarstellung erfolgt getrennt nach Verhaltens- und fMRT-Daten. Zuerst werden
die Ergebnisse aus den Verhaltensdaten getrennt nach Fragestellung A und B aufgefiihrt. Im

Anschluss folgen die Ergebnisse aus den fMRT-Daten getrennt nach Kontrasten.

5.1 Verhaltensdaten
5.1.1 Fragestellung A
Mit der Analyse der subjektiven Daten wurde ermittelt, inwiefern sich Patienten mit AN
signifikant in ihren physikalischen Reizintensitaten, bei gleicher subjektiver Wahrnehmung,
von einer gesunden Kontrollgruppe unterscheiden. Das Bewertungsprofil mit den
Mittelwerten und Standardabweichungen ist in Tabelle 5.1 dargestellt, getrennt nach den

jeweiligen Intensitaten und Untersuchungsgruppen.

Tabelle 5.1: Mittelwerte und Standardabweichungen der physikalischen Reizintensitédten,
angegeben in Millivolt, getrennt nach Intensitdt und Versuchsgruppe.

N=26 mV_INT1 mV_INT2 mV_INT3 mV_INT4
Gruppe KG AG KG AG KG AG KG AG
M 0.42 0.73 1.07 2.66 1.69 6.52 2.47 12.87
SD 0.42 0.51 0.89 1.54 1.05 5.32 1.34 13.87

M= Mittelwert; SD = Standardabweichung;, mV = Millivolt; INT = Intensitdt (1 bis 4); KG =
Kontrollgruppe; AG = Anorexie-Gruppe.

Der varianzanalytische Vergleich der beiden Untersuchungsgruppen ergab einen
signifikanten Haupteffekt des Zwischensubjektfaktors Gruppe (F(1;24) = 9,058; p < .006), des
Innersubjektfaktors ,mV“ (F1,0224481) = 12,364; p < .002), sowie einen signifikanten
Interaktionseffekt fur ,mV x Gruppe® (F(1,022448 = 6,480; p < .017). Somit lasst der
varianzanalytische Vergleich nachfolgende t-Tests fiir die Skala mV zu. Patienten mit AN
haben im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe fiir die Intensitaten ,,INT2 (t24) = -3,223; p
<.004), ,INT3“ (t/24) = -3,121; p < .007) und ,,INT4“ (t124) = -2,691; p < .019) signifikant hohere
physikalische Reizintensitaten, bei gleicher subjektiver Wahrnehmung. Gruppenunterschiede
fur die Intensitat , INT1“ (t24) = -1,711; n.s.) konnten nicht gefunden werden. Nachfolgende t-
Tests bei verbundenen Stichproben ergaben, dass sich innerhalb der Gruppen die vier
physikalischen Reizintensitaten signifikant voneinander unterscheiden.

Sowohl fir KG als auch AG galt: je hoher die Spannung der physikalischen Reizintensitat war,

desto hoher war die Einstufung des applizierten Reizes auf der vierstufigen Skala der
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subjektiven Wahrnehmung. Demzufolge war die Spannung (in mV) fiir die subjektiv mit Stufe

1 bewerteten physikalischen Reizintensitaten geringer als die Spannung von Stufe 2, 3 und 4.

Die Spannung von Stufe 2 war geringer als die von Stufe 3 und 4, jedoch hoéher als die von

Stufe 1. Auch die Spannung von Stufe 3 war geringer als die von Stufe 4, jedoch hoher als die

von Stufe 1 und 2. Eine Ubersicht der statistischen Kennwerte gibt Tabelle 5.2.

Tabelle 5.2: Ergebnisse der t-Tests fiir verbundene Stichproben bzgl. des Zusammenhangs zwischen
physikalischer Reizintensitdt und subjektiver Wahrnehmung, getrennt nach Untersuchungsgruppen (Anzahl der

Freitheitsgrade ist fiir die KG und AG jeweils 12).

N =26 KG AG
Spannungsvergleich subjektiv t-Wert p-Wert t-Wert p-Wert
wahrgenommener Intensitdaten
mV_INT1-mV_INT2 -4,695 .001 -4,533 .001
mV_INT1-mV_INT3 -6,113 <.001* -3,871 .002
mV_INT1-mV_INT4 -6,537 <.001* -3,138 .009
mV_INT2-mV_INT3 -5,145 <.001* -3,352 .006
mV_INT2-mV_INT4 -5,267 <.001* -2,870 .014
mV_INT3-mV_INT4 -5,252 <.001* -2,622 .022

mV= Millivolt; INT (1 bis 4) = Intensitdt; KG = Kontrollgruppe; AG = Anorexie-Gruppe.

Eine Darstellung der Ergebnisse zu Fragestellung A bietet Abbildung 5.1. Der zugehorige

SPSS-Output findet sich in Anhang C.
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Abbildung 5.1: Mittelwerte und Standardfehler der physikalischen Reizintensitédten (1 bis 4),
getrennt nach Versuchsgruppen (mV = Millivolt, INT = Intensitdt, KG = Kontrollgruppe, AG =

Anorexie-Gruppe).
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5.1.2 Fragestellung B

Mit der Analyse der subjektiven Daten wurde ermittelt, inwiefern Unterschiede in der
Habituation zwischen der KG und der AG Uber den Untersuchungsverlauf existieren. Das
Bewertungsprofil mit den Mittelwerten und Standardabweichungen ist in Tabelle 5.3
dargestellt, getrennt Versuchsgruppen.

Tabelle 5.3: Mittelwerte und Standardabweichungen Ratings fiir beide Untersuchungsabschnitte des
Experiments, getrennt nach Bewertung der Reizintensitét und Versuchsgruppen.

N =26 KG AG

M SD M SD
RAT1 H1 1,08 0,09 1,15 0,08
RAT1 H2 1,15 0,32 1,18 0,10
RAT2_H1 1,96 0,26 2,08 0,04
RAT2_H2 2,02 0,28 2,05 0,03
RAT3_H1 2,69 0,34 2,83 0,08
RAT3_H2 2,57 0,28 2,66 0,12
RAT4 Hi 3,52 0,21 3,37 0,10
RAT4 H2 3,33 0,50 3,24 0,12

RAT = Bewertung der Reizintensitdt; H = Untersuchungshdlfte; M = Mittelwert; SD = Standardabweichung; KG =
Kontrollgruppe; AG = Anorexie-Gruppe.

Der varianzanalytische Vergleich der beiden Untersuchungsgruppen ergab weder einen
signifikanten Haupteffekt des Zwischensubjektfaktors , Gruppe” (F(1,24) = 0,282; p < n.s.),
noch einen signifikanten Interaktionseffekt fiir ,,Rating x Gruppe” (F(1,864;44,743) = 0,838; p <
n.s.). AuBerdem wurde die Dreifachinteraktion , Rating x Halfte x Gruppe” nicht signifikant
(Fa,769:42459) = 0,366; p < n.s.). Es wurde jedoch ein signifikanter Haupteffekt des
Innersubjektfaktors ,Rating” (F(1,s64;44,743) = 295,154; p < .001*) gefunden. Da innerhalb des
varinazanalytischen Vergleichs kein signifikanter Gruppenunterschied gefunden wurde,
kamen hierfiir keine anderen inferenzstatistischen Verfahren zur Anwendung. Eine grafische
Darstellung dieses Ergebnisses findet sich in Abbildung 5.2. Der zugehdrige SPSS-Output
findet sich in Anhang C.
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Abbildung 5.2: Mittelwerte und Standardfehler der Bewertungen der Reizintensitdt fiir beide

Untersuchungsabschnitte des Experiments, getrennt nach Versuchsgruppen (RAT = Bewertung

der Reizintensitdt;, H = Untersuchungshdlfte; KG= Kontrollgruppe, AG = Anorexie-Gruppe).
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5.2 fMRT-Daten

5.2.1 Fragestellung C

Ob AN-Patienten im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen eine verdanderte neuronale
Aktivitat in der ,,neural matrix of pain“ bei der Verarbeitung physikalischer Reizintensitaten
zeigen, war der zentrale Punkt von Fragestellung C. Dies lieR sich mit der Analyse der (f)MRT-
Daten beantworten. Der Einfluss der Pradiktoren (,RAT1“, ,,RAT2“, ,,RAT3“, ,,RAT4") auf die
Hirnaktivierungsmuster wurde innerhalb vordefinierter ROIs untersucht. Die Berechnung des
parametrischen Kontrastes ergab signifikante Unterschiede zwischen den beiden
Untersuchungsgruppen in den verschiedenen ROls, sowie im regionalen zerebralen Blutfluss,
bei einem Signifikanzniveau von a = 0,01 (unkorrigiert, zweiseitig). Tabelle 5.4 bietet eine
Ubersicht der signifikanten Gruppenunterschiede fiir die jeweiligen ROls, getrennt nach

Kontrasten.

Tabelle 5.4: Ubersicht der signifikanten Gruppenunterschiede in den neuronalen Aktivitidtsmustern der ROIs fiir
die intensitdtsbezogene und die schmerzbezogene SRF.

ClustergréBe CcT

Kontrast ROI-Areal X y z t-Wert [mm?3]
ThR 19 -19 14 3,79 114 81
Intensitits- SIL -54 -29 53 6,42 1354 81
bezogene P.IC/SIIR 42 -1 1 3,32 223 108
SRF P.IC/SII L -45 22 14 3,8 624 135
ACC, dorsal -8 9 35 4,25 2127 135
Schmerz- P.IC/SIIR 42 1 1 3,48 158 81

bezogene

SRF ACC, dorsal 4 30 26 3,96 1262 108

ROI = Region of Interest; x, y, z = Talairachkoordinaten des Voxels mit dem gré6fiten t-Wert (o = 0,01;
unkorrigiert, zweiseitig); CT = Clusterthreshold; SI = primdr somatosensorischer Cortex; p. IC = posteriorer
insuldrer Cortex; ACC = anteriorer cinguldrer Cortex; Th = Thalamus; R = rechts; L = links.

Im Folgenden werden zunachst gemeinsame Aktivierungsmuster der KG und der AG fir die
intensitatsbezogene SRF  (,-3, -1, +1, +3“) dargestellt. Die Ergebnisse der
Gruppenunterschiede in den neuronalen Aktivitdtsmustern fiir die intensitatsbezogene (,,-3,
-1, +1, +3“) und schmerzbezogene (,0, -3, +1, +2“) SRF folgen im Anschluss. Fir die
Ergebnisse werden die signifikanten Gruppenunterschiede der einzelnen ROIls ndher
betrachtet. Des Weiteren werden die berichteten signifikanten Gruppenunterschiede durch

entsprechende (f)MRT-Bilder (mit Hirnaktivierungen) veranschaulicht.

52




AnschlieBend werden die jeweiligen durchschnittlichen Beta-Gewichte (BOLD-Response) mit
Mittelwerten und Standardfehlern fiir das am starksten aktivierte Voxel eines ROls im

entsprechenden Kontrast dargestellt.

5.2.1.1 Gemeinsame neuronale Aktivierungsmuster von KG und AG in der

intensititsbezogenen SRF

Neben den verschiedenen Kontrasten, auf die im nachsten Abschnitt eingegangen wird,
bietet dieser Unterabschnitt eine Darstellung von gemeinsamen Aktivierungsmustern fir die
KG und die AG. In der intensitatsbezogenen SRF wurden gemeinsame
Hirnaktivierungsmuster im rechten Sl [Talairach-Koordinaten (x,y,z) und t-Wert des starksten
aktivierten Voxels: 46, -26, 38, t(24) = 4,09, ClustergrofRe = 891, Clusterthreshold = 162, p <
.05, korrigiert] und im linken SI [Talairach-Koordinaten (x,y,z), t-Wert des starksten
aktivierten Voxels: -39, -28, 56, t(24) = 4,31, ClustergroBe = 1923, Clusterthreshold = 108, p <
.05, korrigiert], im rechten p. IC/SII [Talairach-Koordinaten (x,y,z) und t-Wert des starksten
aktivierten Voxels: 45, -1, 5, t24) = 3,42, ClustergrofRe = 268, Clusterthreshold = 108, p < .05,
korrigiert] und dem linken p. IC/SII [Talairach-Koordinaten (x,y,z) und t-Wert des starksten
aktivierten Voxels: -44, -1, 8, t(24) = 3,28, Clustergrofle = 550, Clusterthreshold = 135, p < .05,
korrigiert], sowie im dorsalen ACC [Talairach-Koordinaten (x,y,z) und t-Wert des starksten
aktivierten Voxels: -14, 12, 41, t;4) = 3,49, ClustergrofRe = 512, Clusterthreshold = 108, p <
.05, korrigiert] gefunden. Tabelle 5.5 bietet eine Ubersicht {iber die signifikanten neuronalen

Aktivierungsmuster fir die jeweiligen ROIS, fir beide Untersuchungsgruppen.

Tabelle 5.5: Ubersicht der gemeinsamen neuronalen Aktivierungsmuster in den ROIs fiir AG und KG fiir die
intensitdtsbezogene SRF.

Kontrast ClustergroRe
ROI-Areal X y z t-Wert [mm3] CcT
SIR 46 | -26 | 38 | 4.089 891 162
Intensitits- SIL 39 | -28 | 56 | 4.309 1923 108
bezogene SRF p. IC/SII R 45 -1 5 3.423 268 108
firAGundKG [ jc/qi | s | 1 8 | 3.282 550 135
ACCdorsal | -14 | 12 41 | 3.488 512 108

ROI = Region of Interest; x, y, z = Talairachkoordinaten des Voxels mit dem gréfiten t-Wert (o = 0,01;
unkorrigiert, zweiseitig); CT = Clusterthreshold; SI = primér somatosensorischer Cortex; p. IC = posteriorer
Insuldrer Cortex; ACC = anteriorer cinguldrer Cortex; R = rechts; L = links.
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Die Abbildung 5.3 zeigt gemeinsame Aktivierungen beider Untersuchungsgruppen bilateral

fur den Sl und den p. IC/SlI, sowie fiir den dorsalen ACC.
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Abbildung 5.3:
Links: Darstellung der Hirnregion (in absteigender Reihenfolge: Sl, rechts; Sl, links; p. IC/SlI,

rechts; p. IC/Sll, links; ACC, dorsal) mit signifikant unterschiedlicher Aktivierung zwischen den
Gruppen fiir die intensitdtsbezogene SRF; blau = h6here Aktivierung in der KG im Vergleich zur
AG; rot = héhere Aktivierung in der AG im Vergleich zur KG; SAG= sagittale Ebene; COR =
coronare Ebene; TRA = transversale Ebene; R = rechts (radiologische Konvention); A = anterior;
P = posterior; Schnittpunkt der Gitternetzlinien markiert das maximal aktive Voxel,;
Signifikanzniveau: a = 0.01 (fiir grafische Zwecke).
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Rechts: Durchschnittliche Beta-Gewichte (M+SE) in absteigender Reihenfolge: rechter Sl, linker
Sl, rechter p. IC/SIl, linker p. IC/SIl, dorsaler fiir die intensitdtsbezogene SRF, getrennt nach
Untersuchungsgruppen (KG = Kontrollgruppe, AG = Anorexie-Gruppe).

5.2.1.2 Intensitatsbezogene SRF

Fir die intensitatsbezogene SRF wurden Unterschiede in den Hirnaktivierungsmustern
zwischen KG und AG in verschiedenen ROIs gefunden. Die AG hatte, im Vergleich zur KG,
hohere Aktivierungen im linken Sl, bilateral im rechten p. IC/SIl, dem dorsalen ACC und dem
rechten Th. Im Folgenden wird auf die einzelnen ROIs detaillierter eingegangen.

In der intensitatsbezogenen SRF zeigte die AG eine hohere Aktivierung, im Vergleich zur KG,
im rechten Th [Talairach-Koordinaten (x,y,z) und t-Wert des starksten aktivierten Voxels: 19,
-19, 14, tpg) = 3,79, Clustergrofle = 114, Clusterthreshold = 81, p < .05, korrigiert]. Zur

Veranschaulichung der Gruppenunterschiede dienen die Abbildungen 5.4 und 5.5.
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Abbildung 5.4: Darstellung der Hirnregion (Th, rechts) mit signifikant unterschiedlicher Aktivierung zwischen
den Gruppen fir die intensitatsbezogene SRF; blau = héhere Aktivierung in der KG im Vergleich zur AG; rot =
héhere Aktivierung in der AG im Vergleich zur KG; SAG= sagittale Ebene; COR = coronare Ebene; TRA
transversale Ebene; R = rechts (radiologische Konvention); A = anterior; P = posterior; Schnittpunkt der
Gitternetzlinien markiert das maximal aktive Voxel; Signifikanzniveau: a = 0.01 (fiir grafische Zwecke).
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Abbildung 5.5: Durchschnittliche Beta-Gewichte (M*SE) im rechten Th fiir die

intensitdtsbezogene SRF, getrennt nach Untersuchungsgruppe (KG = Kontrollgruppe, AG =
Anorexie-Gruppe).

Des Weiteren zeigt die AG eine hohere neuronale Aktivierung, im Vergleich zur KG, im linken
Sl [Talairach-Koordinaten (x,y,z) und t-Wert des starksten aktivierten Voxels: -54, -29, 53, t(24)
= 6,42, ClustergréBe = 1354, Clusterthreshold = 81, p < .05, korrigiert]. Die Abbildungen 5.6

und 5.7 zeigt die Gruppenunterschiede bezliglich dem linken SI.
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Abbildung 5.6: Darstellung der Hirnregion (SI, links) mit signifikant unterschiedlicher
Aktivierung zwischen den Gruppen fiir die intensititsbezogene SRF; blau = héhere Aktivierung

in der KG im Vergleich zur AG; rot = héhere Aktivierung in der AG im Vergleich zur KG; SAG=
sagittale Ebene; COR = coronare Ebene; TRA = transversale Ebene; R = rechts (radiologische
Konvention); A = anterior; P = posterior; Schnittpunkt der Gitternetzlinien markiert das
maximal aktive Voxel; Signifikanzniveau: a = 0.01 (fiir grafische Zwecke).
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Abbildung 5.7: Durchschnittliche Beta-Gewichte (M#*SE) im linken SI  fir die
intensitdtsbezogene SRF, getrennt nach Untersuchungsgruppe (KG = Kontrollgruppe, AG =

Anorexie-Gruppe).

Dariber hinaus zeigt die AG, im Vergleich zur KG, in derselben SRF eine héhere neuronale
Aktivierung im rechten p. IC/SIl [Talairach-Koordinaten (x,y,z) und t-Wert des starksten
aktivierten Voxels: 42, -1, 1, t(24) = 3,32, ClustergréfRe = 223, Clusterthreshold = 108, p < .05,

korrigiert]. Die Abbildungen 5.8 und 5.9 verdeutlichen die Gruppenunterschiede.
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Abbildung 5.8: Darstellung der Hirnregion (p. I1C/Sll, rechts) mit signifikant unterschiedlicher

Aktivierung zwischen den Gruppen fiir die intensitdtsbezogene SRF; blau = héhere Aktivierung
in der KG im Vergleich zur AG; rot = héhere Aktivierung in der AG im Vergleich zur KG; SAG=
sagittale Ebene; COR = coronare Ebene; TRA = transversale Ebene; R = rechts (radiologische
Konvention); A = anterior; P = posterior; Schnittpunkt der Gitternetzlinien markiert das
maximal aktive Voxel; Signifikanzniveau: o = 0.01 (fiir grafische Zwecke).
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Abbildung 5.9: Durchschnittliche Beta-Gewichte (M+*SE) im rechten p. IC/SIl fir die
intensitdtsbezogene SRF, getrennt nach Untersuchungsgruppe (KG = Kontrollgruppe, AG =

Anorexie-Gruppe).

AuBerdem zeigt die AG eine héhere neuronale Aktivierung, im Vergleich zur KG, im linken p.
IC/SII [Talairach-Koordinaten (x,y,z) und t-Wert des starksten aktivierten Voxels: -45, -22, 14,
ti2a) = 3,79, ClustergroBe = 624, Clusterthreshold = 135, p < .05, korrigiert]. Die Abbildungen
5.10 und 5.11 verdeutlichen die Gruppenunterschiede bezuglich dem linken p. IC/SII.

58



2.80
t(24)
p < 0.010000

Abbildung 5.10: Darstellung der Hirnregion (p. IC/Sll, links) mit signifikant unterschiedlicher
Aktivierung zwischen den Gruppen fiir die intensitdtsbezogene SRF; blau = héhere Aktivierung
in der KG im Vergleich zur AG; rot = héhere Aktivierung in der AG im Vergleich zur KG; SAG=
sagittale Ebene; COR = coronare Ebene; TRA = transversale Ebene; R = rechts (radiologische

Konvention); A = anterior; P = posterior; Schnittpunkt der Gitternetzlinien markiert das
maximal aktive Voxel; Signifikanzniveau: o = 0.01 (fiir grafische Zwecke).
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Abbildung 5.11: Durchschnittliche Beta-Gewichte (M#*SE) im linken p. IC/SIl fiir die
intensitdtsbezogene SRF, getrennt nach Untersuchungsgruppe (KG = Kontrollgruppe, AG =

Anorexie-Gruppe).

Des Weiteren zeigte die AG eine héhere neuronale Aktivierung, im Vergleich zur KG, im
dorsalen ACC [Talairach-Koordinaten (x,y,z) und t-Wert des starksten aktivierten Voxels: -8,
9, 35, t2a) = 4,25, ClustergroBe = 2127, Clusterthreshold = 135, p < .05, korrigiert]. Die

Abbildungen 5.12 und 5.13 bieten eine Veranschaulichung des Ergebnisses.
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Abbildung 5.12: Darstellung der Hirnregion (dorsaler ACC) mit signifikant unterschiedlicher

Aktivierung zwischen den Gruppen fiir die intensitdtsbezogene SRF; blau = héhere Aktivierung
in der KG im Vergleich zur AG; rot = héhere Aktivierung in der AG im Vergleich zur KG; SAG=
sagittale Ebene; COR = coronare Ebene; TRA = transversale Ebene; R = rechts (radiologische
Konvention); A = anterior; P = posterior; Schnittpunkt der Gitternetzlinien markiert das
maximal aktive Voxel; Signifikanzniveau: o = 0.01 (fiir grafische Zwecke).
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Abbildung 5.13: Durchschnittliche Beta-Gewichte (M+SE) im dorsalen ACC fiir die
intensitdtsbezogene SRF, getrennt nach Untersuchungsgruppe (KG = Kontrollgruppe, AG =

Anorexie-Gruppe).

5.2.1.3 Schmerzbezogene SRF

Fir die schmerzbezogene SRF wurden Unterschiede in den Hirnaktivierungsmustern

zwischen KG und AG in verschiedenen ROIs gefunden. Die AG hatte, im Vergleich zur KG,
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hohere Aktivierungen im linken SI, bilateral im p. IC/SIl und dem dorsalen ACC. Durch die
Maskierung der schmerzbezogenen SRF mit dem Kontrast ,-1, +1, 0, 0“ wurden nur die Voxel
als schmerzspezifisch betrachtet, die keine signifikante Aktivierung zwischen ,RAT1“ und
,RAT2“ aufzeigten. Demzufolge wurden jeweils der linke Sl und der linke p. IC/SII nicht in die
Ergebnisse aufgenommen. Im Folgenden wird auf die einzelnen ROIs detaillierter
eingegangen.

In der schmerzbezogenen SRF zeigte die AG, im Vergleich zur KG, im rechten p. IC/SIl eine
hohere neuronale Aktivierung [Talairach-Koordinaten (x,y,z) und t-Wert des starksten
aktivierten Voxels: 42, -1, 1, t24) = 3,48, Clustergréfle = 158, Clusterthreshold = 81, p < .05,
korrigiert]. Die Abbildungen 5.14 und 5.15 bieten eine anschauliche Darstellung der
Gruppenunterschiede beziglich der Gehirnaktivierungen in der schmerzbezogenen SRF im

rechten p. IC/SII.
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Abbildung 5.14: Darstellung der Hirnregion (p. IC/SII, rechts) mit signifikant
unterschiedlicher Aktivierung zwischen den Gruppen in der schmerzbezogenen SRF; blau =
héhere Aktivierung in der KG im Vergleich zur AG; rot = héhere Aktivierung in der AG im
Vergleich zur KG; SAG= sagittale Ebene; COR = coronare Ebene; TRA = transversale Ebene; R
= rechts (radiologische Konvention); A = anterior; P = posterior; Schnittpunkt der
Gitternetzlinien markiert das maximal aktive Voxel; Signifikanzniveau: a = 0.01 (fiir
grafische Zwecke).
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Abbildung 5.15: Durchschnittliche Beta-Gewichte (M*SE) im rechten p. IC/SIl in der
schmerzbezogenen SRF, getrennt nach Untersuchungsgruppe (KG = Kontrollgruppe, AG =
Anorexie-Gruppe).

AuBerdem zeigte die AG im dorsalen ACC eine héhere neuronale Aktivierung, im Vergleich
zur KG, [Talairach-Koordinaten (x,y,z) und t-Wert des starksten aktivierten Voxels: 4, 30, 26,

t(24)= 3,96, ClustergroBe = 1262, Clusterthreshold = 108, p < .05, korrigiert]. Die Abbildungen
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5.16 und 5.17 bieten eine anschauliche Darstellung der Gruppenunterschiede beziiglich der

Gehirnaktivierungen in der schmerzbezogenen SRF im dorsalen ACC.
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Abbildung 5.16: Darstellung der Hirnregion (ACC, dorsal) mit signifikant unterschiedlicher
Aktivierung zwischen den Gruppen in der schmerzbezogenen SRF; blau = héhere Aktivierung
in der KG im Vergleich zur AG; rot = hohere Aktivierung in der AG im Vergleich zur KG; SAG=
sagittale Ebene; COR = coronare Ebene; TRA = transversale Ebene; R = rechts (radiologische
Konvention); A = anterior; P = posterior; Schnittpunkt der Gitternetzlinien markiert das
maximal aktive Voxel; Signifikanzniveau: a = 0.01 (fiir grafische Zwecke).
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Abbildung 5.17: Durchschnittliche Beta-Gewichte (M#*SE) im dorsalen ACC in der
schmerzbezogenen SRF, getrennt nach Untersuchungsgruppe (KG = Kontrollgruppe, AG =
Anorexie-Gruppe).
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6 Diskussion

Ziel der vorliegenden Arbeit war die Untersuchung der Gehirnaktivitdat wahrend der
Applikation elektrischer Reize bei Probanden mit AN im Vergleich zu einer gesunden KG mit
Hilfe eines 1,5 Tesla funktionellen Magnetresonanztomographen. Bei der Analyse der
Verhaltensdaten fanden sich Gruppenunterschiede in den physikalischen Reizintensitaten,
die zum Erzeugen gleicher subjektiver Wahrnehmungen noétig waren. Es konnten keine
Gruppenunterschiede in der Habituation auf die applizierten Schmerzreize gefunden
werden. Die Analyse der fMRT-Daten ergab, dass bei Applikation mit elektrischen
Reizintensitdaten beide Gruppen in der intensitatsbezogenen SRF dhnliche Aktivitatsverlaufe
bilateral im SI und im p. IC/SI** sowie im dorsalen ACC aufwiesen. Im Gruppenvergleich
zeigten die AN-Patienten fir die intensitdtsbezogene SRF signifikant hohere
Hirnaktivierungen im rechten Th, linken SlI, bilateral im p. IC und im dorsalen ACC als
gesunde Kontrollprobanden. AulRerdem zeigten die AN-Patienten fiir die schmerzbezogene
SRF signifikant hohere Hirnaktivierungen im rechten p. IC und im dorsalen ACC als gesunde
Kontrollprobanden. Zundchst werden die Ergebnisse der Verhaltensdaten zusammengefasst,
interpretiert und anschlieBend diskutiert. Im Anschluss folgt die Zusammenfassung,

Interpretation und Diskussion der fMRT-Daten.

6.1 Verhaltensdaten
Den Beginn des Abschnitts bildet ein Uberblick der Ergebnisse der Verhaltensdaten, getrennt

nach Fragestellung A und B. Die im Anschluss folgende ausfiihrliche Darstellung der
einzelnen Ergebnisse und deren Diskussion fiir Fragestellung A wird nach ,INT1“ ,INT2“,
,INT3“ und , INT4“ getrennt betrachtet. Daraufhin folgen eine ausfihrliche Darstellung des
Ergebnisses der Fragestellung B und dessen Diskussion.

Bei der Analyse der Verhaltensdaten fanden sich Gruppenunterschiede in den physikalischen
Reizintensitaten, die zum Erzeugen gleicher subjektiver Wahrnehmungen noétig waren.
Fragestellung A, welche Unterschiede in den physikalischen Reizintensitdten, die noétig
waren, um gleiche subjektive Wahrnehmungen zu erzeugen postuliert, konnte bejaht
werden. Es konnten keine Gruppenunterschiede in der Habituation auf die applizierten

Reizintensitaten gefunden werden. Fragestellung B, welche nach Unterschieden in der

" Fir diese ROI hat sich das Cluster im p. IC befunden. Deswegen wird im weiteren Verlauf der p. IC/SII nur
noch als p. IC bezeichnet.
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Habituation auf die Applikation physikalischer Reizintensitdten bei gleicher subjektiver
Wahrnehmung postuliert, konnte nicht bejaht werden.

Fragestellung A postulierte Unterschiede in den physikalischen Reizintensitaten, die notig
waren, um gleiche subjektive Wahrnehmungen zu erzeugen.

Die Untersuchung der Verhaltensdaten ergab Unterschiede innerhalb und zwischen den
Gruppen beziglich der applizierten Spannung fiir die Intensitaten ,INT2“, ,INT3“ und ,INT4“,
nicht jedoch fiir ,,INT1“. Innerhalb der KG als auch der AG galt: je hoher die applizierte
Spannung war, desto hoher war die Einstufung des applizierten Reizes auf der vierstufigen
Skala der subjektiven Wahrnehmung (mV_INT1 < mV_INT2 < mV_INT3 < mV_INT4). Dies
entspricht den Erwartungen und dhnlichen Befunden in der Literatur. So konnten Bornhoévd
et al. (2002) eine steigende subjektive Wertung der Intensitdt im Zusammenhang mit der
Erhohung der Intensitdten applizierter Laserreize, auf einer finfstufigen Skala (PO bis P4),
feststellen. Biichel et al. (2002) hatten das gleiche methodische Vorgehen wie Bornhévd et
al. (2002) und fanden ebenfalls intensivere Schmerzwahrnehmungen bei steigender
physikalischer. In einer Untersuchung von Straube et al. (2009) wurden die applizierten
physikalischen Reizintensitdten mit zunehmender Reizstarke als intensiver wahrgenommen.
Die in der vorliegenden Untersuchung unter Fragestellung A festgestellte Erhohung der
Reizintensitat mit einer verstarkten subjektiven Wahrnehmung steht somit im Einklang mit

vorangehenden Studien.

Erwartungsgemal konnten fir , INT1“ keine Gruppenunterschiede gefunden werden. Dies ist
dadurch zu erklaren, dass die Kontrollbedingung ,INT1“ als nicht wahrnehmbar definiert

wurde.

Allerdings fand sich ein Unterschied zwischen den Untersuchungsgruppen in den
physikalischen Reizintensitaten von , INT2“, , INT3“ und , INT4“. Die AG hatte im Vergleich zur
KG signifikant hohere physikalische Reizintensitaten bei gleicher subjektiver Wahrnehmung
fir ,,INT2, ,,INT3“ und ,INT4“. Demzufolge haben AN-Patienten im Vergleich zu gesunden
Personen erhéhte Wahrnehmungsschwellen (,,INT2“), wobei die vorliegende Untersuchung
gegenwartig die einzige ist, die Wahrnehmungsschwellen bei AN-Patienten untersucht hat.

Es ist denkbar, dass vergleichbar zu anderen psychischen Stérungen, wie spezifische
Phobien, auch bei AN Aufmerksamkeitsanomalien auftreten, welche zu einer veranderten
Wahrnehmungsschwelle beitragen. Um den postulierten Zusammenhang experimentell
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untersuchen zu kdénnen empfiehlt sich ein dhnliches Vorgehen wie das von Lipka et al.
(2011). Diese haben in ihrer Studie zur Untersuchung von Aufmerksamkeits- und
Wahrnehmungsanomalien bei Spinnenphobikern ihren Probanden maskierte neutrale (Pilze,
Vogel) und storungsrelevante (Spinnen) Bilder sub- und supraliminal dargeboten. Die
Aufgabe der Probanden bestand darin per Tastendruck zu entscheiden, ob es sich um ein
neutrales oder storungsrelevantes Bild handelt. Anhand der Reaktionszeiten und der Anzahl
richtiger, falsch positiver und falsch negativer Reaktionen konnten Schliisse auf
Aufmerksamkeitsanomalien und Wahrnehmungsbesonderheiten bei Spinnenphobikern
gezogen werden. Im Falle einer vergleichbaren Untersuchung bei AN ware es moglich statt
Bildern von hochkalorischen Lebensmitteln oder Koérperregionen zu verwenden. Zudem
kdnnte durch die Variation der Prasentationsdauer des Zielreizes die Detektionsschwelle

bzw. Wahrnehmungsschwelle fiir den Zielreiz bestimmt werden.

Die gefundenen Ergebnisse zur Fragestellung A spiegeln fiir ,INT3“ den bisherigen
Forschungsstand wieder, dass Patienten mit AN im Vergleich zu einer gesunden KG eine
hohere Schmerzschwelle besitzen (Bar et al., 2006; de Zwaan et al., 1995, 1996a, 1996b;
Krieg et al., 1992; Lautenbacher et al., 1990, 1991; Papezova et al., 2005; Raymond et al.,
1999).

Die Autoren der verschiedenen Studien flihren unterschiedliche Interpretationsansatze fiir
die erhéhten Schmerzschwellen bei AN-Patienten auf. Bar et al. (2006) assoziieren dieses
Ergebnis mit einem erhohten parasympathischen Tonus und einer
Schilddriisenunterfunktion. Eine erhéhte Schmerztoleranz fiir thermische Reize variierte bei
de Zwaan et al. (1995, 1996a) mit dem BDI der AN-Patienten, scheint jedoch nicht alleinig
auf diesen zurickfihrbar zu sein. Ferner diskutierten de Zwaan et al. (1995) dariiber, dass
starre kognitive Schemata, wie den starken glauben in Selbstkontrolle bei AN-Patienten,
einen moglichen Einfluss auf Schmerzschwellen haben kénnten. Krieg et al. (1992) konnten
einen Zusammenhang zur gesenkten peripheren Koérpertemperatur feststellen.
Lautenbacher et al. (1990) diskutierten den Einfluss von Naloxone auf erhohte
Schmerzschwellen, konnten jedoch keinen Zusammenhang finden. Raymond et al. (1999)
griffen die Annahme von de Zwaan et al. (1995) auf und untersuchten den Zusammenhang
von Perfektionismus auf Schmerztoleranzschwellen bei AN-Patienten. Sie konnten jedoch
keinen Zusammenhang feststellen. Ferner nahmen sie an, dass erhohte Schmerzschwellen

bei AN einerseits auf Veranderungen in der Neurotransmitteraktivitat zurlickzufiihren sind
66



und andererseits einen Zusammenhang zur Stérung in der Kérperwahrnehmung haben. Die
Autoren verweisen auf gefundene Zusammenhange, geben aber an die dahinter liegenden
Mechanismen nicht erkldren zu kénnen.

Ein moglicher Grund fir erhdhte Schmerzschwellen konnte nach de Zwaan et al. (1995) darin
liegen, dass die AG durch einen starken Glauben an Selbstkontrolle das Bedirfnis hat auch
die Kontrolle iber bevorstehende Schmerzen zu erlangen. Nach den Autoren kdnnten die AN
glauben, dass die Erduldung zunehmender Schmerzen, mit mehr Zustimmung von Seiten der
Forscher einhergeht.

Die Moglichkeit eine besondere Leistungsbereitschaft sich selbst und dem
Untersuchungsleiter gegeniber bestand auch in der vorliegenden Untersuchung. Erhohte
Leistungsbereitschaft und das Gefiihl, dass hohe Leistung von einem selbst erwartet wird,
sind symptomatisch fir das perfektionistische Streben, welches Uber alle Subtypen der
Essstorungsgruppe hinweg starker ausgepragt ist als bei gesunden Kontrollpersonen (Halmi
et al., 2000; Bardone-Cone et al., 2010; Bastiani et al., 1995; Srinivasagam et al., 1995;
Sullivan et al., 1998; Sutandar-Pinnock et al., 2002) und Uber verschiedene Messinstrumente
erfasst werden kann, wie der Subskala 5 des EDI-Minsters, der Multidimensional
Perfectionism Scale (MPS), der Perfectionistic Self-Presentation Scale (PSPS) und dem
Perfectionism Cognitions Inventory (PCl). In der vorliegenden Arbeit unterschieden sich die
beiden Untersuchungsgruppen signifikant in ihrem Perfektionismusstreben in der Subskala

des EDI-Minster (p > .008). Die AG (M = 6,54) hatte dabei hohere Werte als die KG (M =
2,62). Das Perfektionismusstreben wird beispielsweise im EDI Minster Gber die Items ,,Ich

habe das Gefiihl, ich erledige Dinge entweder perfekt oder besser gar nicht.”, ,In meiner
Familie zahlen nur hervorragende Leistungen.” oder ,Ich hasse es, nicht der / die Beste zu
sein.” erfasst.

Um die Annahme des bestehenden Zusammenhangs zwischen Perfektionismusstreben und
erhohten Schmerzschwellen empirisch zu tGberprifen, wurde im Nachhinein eine Korrelation
zwischen der Auspragung auf die Subskala ,Perfektionismusstreben” des EDI-Miinsters und
der Spannung ,mV_INT3“ berechnet. Die Ergebnisse der Analyse ergaben eine mittlere
Korrelationen flr die Gesamtstichprobe, keine Korrelation fiir die AG und niedrige
Korrelationen fiir die KG (Person Produkt-Moment Korrelation: Gesamtstichprobe r(26) =
0.41, p < 0.037; AG r(13) = 0.191, p < 0.533; KG r(13) = 0.298, p < 0.323). Nur die Korrelation
flir die gesamte Stichprobe wurde signifikant. Somit konnte der vermutete Zusammenhang
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zwischen Perfektionismusstreben und erhéhten Schmerzschwellen in dieser Untersuchung
nicht bestatigt werden.

Raymond et al. (1999) gingen von einem dhnlichen Zusammenhang aus und untersuchten
neben den Schmerzschwellenunterschieden (engl. Pain Detection Threshold = PDT) auch
Schmerztoleranzschwellen (engl. Pain Threshold Tolerance = PTT) zwischen AG und KG.
Raymond et al. (1999) folgten dabei dem Gedanken, dass Personlichkeitseigenschaften der
AN, wie Perfektionismus und damit einhergehende extreme Ziigelung und das Bedirfnis
nach Kontrolle, Griinde fiir die Zuriickhaltung in der Meldung der Schmerzempfindung sein
konnten und demzufolge die PTT starker durch kognitive Variablen beeinflusst werden
konnte als die PDT. Auch wenn die PTT als ,noch tolerierbarer Schmerz“ definiert wurde und
nicht der ,INT4“ in dieser Untersuchung entspricht und dieser Zusammenhang nicht
bestatigt werden konnte, verfolgen beide Untersuchungen den gleichen Ansatz, namlich,
dass kognitive Variablen die subjektive Wertung des empfundenen Schmerzes bei der AG so
stark beeinflussen, dass dadurch eine Verzerrung in der Wahrnehmung des applizierten
Reizes entsteht und dadurch der Gruppenunterschied zwischen AG und KG zustande kommt.
Um die Annahme des bestehenden Zusammenhangs zwischen Perfektionismusstreben und
erhohten Schmerzschwellen empirisch zu (berprifen, wurde wie fiir ,,INT3“ im Nachhinein
eine Korrelation zwischen der Ausprdagung auf die Subskala ,Perfektionismusstreben” des
EDI-Minsters und der Spannung ,,mV_INT4“ berechnet. Die Ergebnisse der Analyse ergaben
niedrige Korrelationen fiir die Gesamtstichprobe, keine Korrelationen fiir die AG und
niedrige Korrelationen fir die KG (Person Produkt-Moment Korrelation: Gesamtstichprobe
r(26) = 0.33, p < 0.096; AG r(13) = 0.121, p < 0.695; KG r(13) = 0.390, p < 0.187). Ferner
wurde keine Korrelation signifikant. Somit konnte der vermutete Zusammenhang zwischen
Perfektionismusstreben und erhéhten Schmerzschwellen in dieser Untersuchung nicht
bestatigt werden.

Die vorliegende Untersuchung kann keine Aussage dariber treffen, welche der von den
Autoren bisheriger Schmerzuntersuchungen bei AN-Patienten genannten verschiedenen
Interpretationen fiir erhoéhte Schmerzschwellen vorrangig ist, weil die in den
vorhergehenden Untersuchungen erfassten Variablen in dieser Untersuchung nicht erhoben
wurden und somit ihr Zusammenhang mit erhéhten Schmerzschwellen bei AN nicht

untersucht werden konnte.
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Eine Replikation des bisherigen Forschungsstandes sind die Ergebnisse fiir ,,INT3“ nicht, da
diese Arbeit gegenwadrtig die einzige Untersuchung ist, die als Applizierungsmethode
elektrische Reize zwischen AN-Patienten und gesunden Kontrollprobanden untersucht hat.
Ferner ist die Frage zu klaren in wieweit die bisherigen Forschungsergebnisse, trotz

unterschiedlicher Applizierungsmethode, generalisierbar sind (de Zwaan et al., 1994).

Die statistische Analyse der Fragestellung B diente als Manipulationscheck. In diesem sollte
Uberprift werden, ob sich die AG und die KG in ihrer Habituation auf unterschiedliche
physikalische Reizintensitaten bei gleicher subjektiver Wahrnehmung unterscheiden. Es
konnte gezeigt werden, dass sowohl gesunde Kontrollprobanden als auch AN-Patienten tber
den Verlauf des Experimentes auf die applizierten Reize habituierten und sich beide Gruppen
diesbezliglich nicht unterschieden.

Die gefundenen Ergebnisse lehnen an den bisherigen Forschungsstand fiir gesunde
Kontrollprobanden an, laut denen mittelfristige Habituation auf elektrisch applizierte
Schmerzreize stattfindet (Milne et al., 1991; Kleinbohl et al., 2006; Valeriani et al., 2005).
Milne et al. (1991) berichteten eine Habituation auf nicht-schmerzhafte und schmerzhafte
Reize, bei einer sich wiederholenden elektrischen Reizapplikation liber einen Zeitraum von
10 Minuten. In ihrer Untersuchung variierte das AusmaR der Habituation mit der Dauer der
Stimulusprasentation, wobei der Grad der Habituation mit dem Grad der
Stimuluspradsentation zu- und abnahm. Milne et al. (1991) interpretieren ihre Ergebnisse
dahingehend, dass die Untersuchungsteilnehmer auf supraliminale schmerzhafte und
nichtschmerzhafte Reize im gleichen Ausmal’ habituieren und das AusmaR der Habituation
abhdngig von der Prasentationshadufigkeit des Stimulus ist. Kleinbohl et al. (2006)
schlussfolgern aus ihrer Untersuchung, dass die beobachtete Habituation peripheren
Ursprungs ist, da eine Anderung des Stimulusortes zum Beginn jedes
Untersuchungsabschnitts mit einer neuen Habituation einherging. In der Studie von Valeriani
et al. (2005) konnte gezeigt werden, dass eine Storung der Habituation mit einer Stérung in
der Erregbarkeit schmerzverarbeitender kortikaler Areale einhergeht, deren mittelliniennahe
Strukturen Uber EEG-Elektroden abgeleitet werden kénnen.

In der vorliegenden Untersuchung wurde, dhnlich der Studie von Milne et al. (1991), eine
Habituation auf nicht-schmerzhafte und schmerzhafte Stimuli erzielt, wobei der Zeitraum

der Reizapplikation etwa 15 Minuten betrug. Valeriani et al. (2005) weist auf eine niedrige
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Erregbarkeit mittelliniennaher schmerzverarbeitender kortikaler Areale hin. Ein solches Areal
entspricht in der vorliegenden Untersuchung dem SI. Dieser war in seiner Erregbarkeit weder
flir AG noch fir KG beeintrachtigt. Somit scheint keiner der beiden Gruppen eine besondere
Schmerzsensitivitat zu besitzen, wenn man der Argumentation von Valerinani et al. (2005)

folgt.

6.2 fMRT-Daten
Den Beginn des Abschnitts bildet ein Uberblick der Ergebnisse der fMRT-Datenauswertung.

Daran schliet eine ausfiihrliche Darstellung der einzelnen Ergebnisse und deren Diskussion
getrennt nach intensitidtsbezogener und schmerzbezogener SRF an.

Fragestellung C postulierte Unterschiede in der Gehirnaktivierung zwischen den
Untersuchungsgruppen in der ,neural matrix of pain“ bei der Verarbeitung elektrischer
Reize. Die Untersuchungen der intensititsbezogenen SRF liefern zwei wesentliche
Ergebnisse. Erstens konnten fir KG und AG gemeinsame neuronale Aktivitdtsmuster bilateral
in der Sl und dem p. IC, sowie im dorsalen ACC gefunden werden. Fir die AG gilt, dass mit
zunehmender Reizintensitdt die neuronale Aktivierung in den entsprechenden ROls
zunimmt. Fur die KG lasst sich kein linearer Zusammenhang finden. Zweitens konnten im
Gruppenvergleich hohere neuronale Aktivitatsmuster flir die AG im linken S, bilateral im p.
IC, im dorsalen ACC, sowie im rechten Th gefunden werden. Diese Regionen zdhlen alle zur
y,heural matrix of pain“ und wurden in ihrer Funktion in Tabelle 2.3 (Kapitel 2.6.1)
beschrieben. Aullerdem zeigten Patienten mit AN im Vergleich zu gesunden
Kontrollprobanden in der schmerzbezogenen SRF héhere neuronale Aktivitdaten im rechten
p. IC, sowie im dorsalen ACC. Die beteiligten Hirnareale sind Bestandteil der ,,neural matrix
of pain“. Die Ergebnisse sind konsistent zu vorangehenden Schmerzuntersuchungen
(Apkarian et al., 2005). Fur die anderen in dieser Untersuchung betrachteten ROls, wie dem
SII sowie dem dIPFC, konnten fir keine der untersuchten SRF Gruppenunterschiede in den
neuronalen Aktivitatsmustern festgestellt werden.

Fragestellung C, welche Unterschiede in der Gehirnaktivierung zwischen den
Untersuchungsgruppen in der ,,neural matrix of pain“ bei der Verarbeitung elektrischer Reize

postuliert, konnte bejaht werden.
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Zunachst wurden die Untersuchungsgruppen in der Analyse der intensitdatsbezogenen SRF
auf ihre gemeinsamen neuronalen Aktivitatsmuster untersucht. Es konnten gemeinsame
Aktivitatsmuster bilateral im Sl und im p. IC, sowie im dorsalen ACC gefunden werden.

Fir die AG gilt, dass mit zunehmender Reizintensitat die neuronale Aktivierung in den
entsprechenden ROIs zunimmt. Dieser lineare Anstieg zeichnet sich vor allem fir den
rechten SI, bilateral fir den p. IC, sowie fir den dorsalen ACC ab. Fiir die KG lasst sich in
keinem ROI ein linearer Zusammenhang zwischen der Zunahme der Reizintensitat und der
neuronalen Aktivierung finden. Es konnen zwei Ergebnisse des Manipulationschecks
festgehalten werden. Zum einen war er dahingehend erfolgreich, dass gemeinsame
Aktivitatsmuster fir die Untersuchungsgruppen in den genannten ROIs festgestellt werden
konnten. Zum anderen muss festgehalten werden, dass in der KG kein linearer Anstieg in der
neuronalen Aktivitdt mit Applikation steigender physikalischer Reize einhergeht, jedoch in
der AG.

Die Untersuchung zwischen der AG und der KG in der intensitatsbezogenen SRF fihrte zu
vier bedeutsamen Ergebnissen. Die AG zeigte im Vergleich zur KG eine verstarkte Aktivitat im
rechten Th, linken SI, bilateral im p. IC, sowie im dorsalen ACC. Fiir die AG gilt i.d.R., dass mit
zunehmender Reizintensitat die neuronale Aktivierung in den entsprechenden ROIls ebenfalls
zunimmt. Tendenziell gilt dieser Verlauf auch fiir die KG im Th, linken p. IC und dorsalen ACC,
jedoch nicht fur den SI und den rechten p. IC. Somit zeichnet sich der lberwiegend
gefundene lineare Verlauf in der Gruppe der AN-Patienten wesentlich deutlicher ab.
Scheinbar zeigen die AN-Patienten eine starkere neuronalen Reaktion auf die gleichen
subjektiven Wahrnehmungen. Auf den ersten Blick scheint dieser Befund im Widerspruch zu
den in der vorliegenden Untersuchung gefundenen héheren Wahrnehmungs-, Schmerz- und
Schmerztoleranzschwellen (,INT2“ ,INT3“ ,INT4“) fir AN-Patienten im Vergleich zu
gesunden Kontrollprobanden zu stehen. Dieser Widerspruch 16st sich jedoch auf, wenn man
die gefundenen neuronalen Aktivitatsmuster in Bezug zu den in Fragestellung A diskutierten
Verhaltensdaten setzt. Die Unterschiede zwischen den einzelnen physikalischen
Reizintensitaten bei gleicher subjektiver Wahrnehmung sind fir die AG um ein Vielfaches
groRer als fiir die KG (siehe Tabelle 6.1), was sich in den neuronalen Aktivitditsmustern
ebenfalls wiederspiegelt. So betrdagt der Unterschied zwischen INT1 und INT2 im Mittel 0,66
mV fir die Kontrollgruppe, wahrend er fiir die AG das Dreifache betragt, ndmlich 1,93 mV.

Der Unterschied zwischen INT2 und INT3 betrdagt im Mittel 0,62 mV fir die Kontrollgruppe,
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wahrend er fiir die AG das Sechsfache betrdagt, namlich 3,85 mV. Und der Unterschied
zwischen INT3 und INT4 betrdgt im Mittel 0,78 mV fiir die Kontrollgruppe, wahrend er fiir die
AG das Achtfache betrdagt, namlich 6,35 mV. Somit kann angenommen werden, dass die
anfangs erwdhnte starkere neuronale Reaktion der AG auf die gleichen subjektiven
Wahrnehmungen durch die héheren physikalischen Reizintensitdaten hervorgerufen wird.

Tabelle 6.1: Mittelwertsunterschiede zwischen den einzelnen physikalischen Reizintensitéten bei gleicher
subjektiver Wahrnehmung in mV getrennt nach Versuchsgruppe.

Mittelwertsunterschied zwischen INT1 und INT2 INT2 und INT3 INT3 und INT4
KG 0,66 0,62 0,78
AG 1,93 3,85 6,35

KG = Kontrollgruppe; AG = Anorexie-Gruppe; mV = Millivolt; INT = Intensitdit.

An dieser Stelle wird darauf hingewiesen, dass beide Versuchsgruppen nicht nur im Rahmen
eines Kontrastes, sondern getrennt voneinander betrachtet werden miissten, um eindeutige
Schlussfolgerungen ziehen zu kdénnen. Es bleibt zu klaren, ob die gefundenen signifikanten
Gruppenunterschiede in den neuronalen Aktivitditsmustern bestehen bleiben, wenn beide
Untersuchungsgruppen gleiche physikalische Reizintensitdten appliziert bekdamen. Jedoch
war es Ziel dieser Untersuchung neuronale Aktivitdtsmuster auf der Grundlage gleicher
subjektiver Wahrnehmung der applizierten physikalischen Reizintensitdten zu untersuchen.
Eine gleiche subjektive Wahrnehmung konnte nur gewahrleistet werden durch
unterschiedliche Spannungen der physikalischen Reizintensitaten zwischen den Gruppen.

Zusammenfassend lasst sich festhalten, dass die gefundenen hdéheren neuronalen
Aktivitaten bei der AN im Vergleich zur KG im Th, linken SI, bilateral im p. IC, sowie im
dorsalen ACC vermutlich auf die Applizierung héherer physikalischer Reizintensitaten bei der
AG zurickgefiihrt werden kénnen. Um diese Annahme zu prifen sollte in zukinftigen
Untersuchungen die Frage untersucht werden, ob Unterschiede in der neuronalen Aktivitat

auf die Applikation gleicher physikalischer Reizintensitaten zwischen AG und KG existieren.

Die Untersuchung der schmerzbezogenen SRF fiihrte zu zwei bedeutsamen Ergebnissen.
Erstens zeigte die AG im Vergleich zu der KG eine verstarkte Aktivitat im rechten p. IC und
zweitens eine verstarkte Aktivitdt im dorsalen ACC. Gegenwartig existieren keine
bildgebenden Untersuchungen in dessen Ergebnisspektrum sich diese Befunde sinnvoll

integrieren lassen.
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Es kann nur auf Studien verwiesen werden, welche die Bedeutung des IC im Zusammenhang
mit Schmerzapplikationen untersucht haben (z.B. Starr et al., 2009). Die Verhaltensdaten zur
Fragestellung A konnten bereits die Ergebnisse friiherer Untersuchungen replizieren. Offen
blieb bis dahin, welche Aktivierungsmuster die Hirnregionen der ,neural matrix of pain”
zwischen den AN-Patienten und einer gesunden KG zeigen.

Nunn et al. (2011) geht davon aus, dass der IC eine bedeutsame Rolle bei der Empfindung
von Schmerz spielt, aufgrund seiner Verbindungen zu Regionen die an der Regulierung der
Schmerzwahrnehmung beteiligt sind, wie Frontallappen, somatosensorischer Kortex,
Thalamus und periaquaduktales Grau (Peyron et al., 2000; Starr et al., 2009). Weiterhin
fihren Nunn et al. (2011) aus, dass eine reduzierte IC-Aktivitdt bei AN theoretisch zu
erhohten Schmerzschwellen flhren konnte, was mit  einer  gesenkten
Schmerzempfindlichkeit einhergeht. Diese Annahme konnte in der vorliegenden
Untersuchung nicht bestatigt werden, weil der AG im Vergleich zur KG hohere physikalische
Reizintensitaten bei gleicher subjektiver Wahrnehmung appliziert wurden und die AG eine
erhohte Aktivitdt im p. IC im Vergleich zur KG aufwies. Die Ergebnisse der vorliegenden
Untersuchung sind zwar inkonsistent zu der Annahme von Nunn et al. (2011), weisen
allerdings wie Nunn et al. (2008, 2011) auf eine bedeutsame Rolle des IC im Rahmen der
Schmerzverarbeitung bei AN hin. Ferner entsprechen die hier gefundenen neuronalen
Aktivierungsmuster vorangehenden Untersuchungen, in denen eine erhéhte IC-Aktivitat mit
keiner SI-Aktivitat einherging (Derbyshire et al., 1994; Tolle et al., 1999; Peyron et al., 2000).

Die Befunde lassen die Frage offen, warum AN-Patienten hohere physikalische
Reizintensitaten fir die Schmerzreize ,INT3“ und ,INT4“ bei gleicher subjektiver
Wahrnehmung angeben, die neuronalen Aktivierungsmuster jedoch deutliche Erh6hungen
bei der AG im Vergleich zur KG zeigt. Einen Hinweis auf eine mogliche Erklarung hierfir
liefern Berman et al (2000) und Naliboff et al. (2003), nach denen die neuronalen
Aktivitatsmuster fir den IC starker objektiven Kriterien unterliegen, wie z.B. der
physikalischen Reizintensitat, welche in dieser Untersuchung fir die AG héher war als fiir die
KG. Demnach nimmt mit der physikalischen Reizintensitat auch die neuronale Aktivitat im p.
IC zu. Insgesamt weist dies auf eine verzerrte subjektive Wahrnehmung bei AN-Patienten
hin. In der vorliegenden Untersuchung lasst sich nicht mit Bestimmtheit sagen, ob die
Gruppenunterschiede in den neuronalen Aktivierungsmustern im p. IC aufgrund

unterschiedlich hoher bzw. niedriger Schmerzschwellen zwischen AG und KG zustande
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kommen. Fir zukiinftige Studien ist das Vorgehen von Straube et al. (2009) zu empfehlen.
Die Autoren haben in ihrer Studie Uber Geschlechterunterschiede in der
Schmerzwahrnehmung die Gruppe der schmerztoleranteren Manner per Mediansplit in
hoch und niedrig sensitive Manner unterteilt. Unter Vorbehalt einer niedrigen Stichprobe
konnten keine Aktivierungsunterschiede zwischen diesen Subgruppen im p. IC fir ,INT3"
und ,,INT4"” gefunden werden. So kénnte dieses Vorgehen zukiinftig auch fir die Gruppe der
AN-Patienten angewandt werden. AuRerdem ist fir zukiinftige Untersuchungen eine Analyse
der signifikanten neuronalen Aktivierungsmuster fiir die schmerzbezogene SRF, getrennt fiir
jede Untersuchungsgruppe, zu empfehlen. So kann beurteilt werden, ob die gefundenen
signifikanten Gruppenunterschiede durch eine der beiden Untersuchungsgruppen

verursacht werden (vgl. Straube et al, 2009).

Nachdem der p. IC ausfiihrlich diskutiert wurde folgt nun die Diskussion des dorsalen ACC.
Die hier gefundenen signifikant hoheren Aktivierungen der AG verglichen zur KG im dorsalen
ACC auf schmerzbezogene Reize stehen im Einklang zu den Ergebnissen der Metaanalyse
von Peyron et al. (2000). Demzufolge reagiert der ACC mit einer gesteigerten Aktivitat auf
schmerzhafte Reize. Dabei scheint nach Peyron et al. (2000) der ACC nicht bei der
Stimulusintensitat oder —lokation von Bedeutung zu sein, allerdings ist er gleichzeitig an der
affektiven und aufmerksamkeitsbezogenen Schmerzwahrnehmung beteiligt, sowie von
Bedeutung fiir die Reaktion auf und Kontrolle von Schmerz.

Blchel et al. (2002) kamen in ihrer Studie an gesunden Versuchspersonen, denen sie funf
verschiedene Laserreize von ,nicht wahrnehmbar” bis ,starkster wahrnehmbarer Schmerz”
applizierten, ebenfalls zu dem Ergebnis, dass der ACC an der Schmerzwahrnehmung und
-verarbeitung beteiligt ist und eine Vielzahl schmerzrelevanter Informationen integriert, um
so eine adaquate Reaktion auf den Schmerz zu generieren. Die Autoren waren in der Lage
verschiedene Regionen innerhalb des ACC anhand verschiedener SRF in ihrer Bedeutung zu
charakterisieren.

In der Studie von Biichel et al. (2002) konnte keine Aktivitdt im dorsalen ACC fir die
schmerzbezogene SRF gefunden werden, jedoch eine Aktivitdat fir die stimulus-
wahrnehmungsbezogene SRF. Der dorsale ACC diskriminierte zwischen nicht-
wahrnehmbaren und wahrnehmbaren Reizen, jedoch nicht zwischen wahrnehmbaren und
schmerzhaften Reizen fiir gesunde Kontrollprobanden. Daraus folgerten die Autoren, dass

der dorsale ACC nur fir die einfache Reizwahrnehmung verantwortlich ist, nicht jedoch fiir
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die Unterscheidung von nicht-schmerzhaften und schmerzhaften Reizen, sowie nicht fir die
Unterscheidung der Stimulusintensitaten. Bei der Kontrastierung zwischen AG und KG
konnte in der vorliegenden Untersuchung, wie bei Blichel et al. (2002), keine
schmerzbezogene SRF fiir gesunde Kontrollprobanden gefunden werden, jedoch fiir AN-
Patienten. Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung weisen darauf hin, dass sich AN-
Patienten und gesunde Kontrollprobanden in ihrer Bedeutung des dorsalen ACC fiir die
Schmerzverarbeitung unterscheiden. Der dorsale ACC scheint fiir AN-Patienten fir die
Diskriminierung von Schmerzreizen bedeutsam zu sein, nicht jedoch fir gesunde
Kontrollprobanden. Dariiber hinaus fanden Biichel et al. (2002) fir die schmerzbezogene SRF
Aktivierungen im ventralen posterioren ACC, sowie im perigenualen ACC fir gesunde
Kontrollprobanden. Fir zukiinftige Untersuchungen ist es empfehlenswert neben dem
dorsalen ACC auch andere Anteile des ACC zu betrachten (bspw. den ventralen posterioren
ACC oder den perigenaueln ACC), um genauere Aussagen Uber die Bedeutung des ACC in der
Schmerzverarbeitung treffen zu kénnen. An dieser Stelle wird darauf hingewiesen, dass
beide Versuchsgruppen nicht nur im Rahmen eines Kontrastes, sondern getrennt
voneinander betrachtet werden missten, um eindeutige Schlussfolgerungen ziehen zu
kdnnen.

Zusammenfassend ldsst sich festhalten, dass die gefundenen hdheren neuronalen
Aktivitaten bei der AN im Vergleich zur KG im rechten p. IC auf die Applizierung hoherer
physikalischer Reizintensitdaten bei der AG zurlickgefiihrt werden kénnen. Insgesamt weist
dies auf eine verzerrte subjektive Wahrnehmung bei AN-Patienten hin. Der dorsale ACC
scheint fir AN-Patienten fiir die Diskriminierung von Schmerzreizen bedeutsam zu sein, nicht

jedoch fiir gesunde Kontrollprobanden.

6.3 Zusammenfassung und Implikationen fiir die weitere Forschung

Die vorliegende Arbeit untersuchte in wieweit sich Anorexia nervosa Patienten von
gesunden Kontrollprobanden ihrer Wahrnehmung und neuronalen Verarbeitung elektrisch
applizierter Reize unterschieden. AN-Patienten wiesen hoéhere Wahrnehmungs- und
Schmerzschwellen, sowie hohere Schwellen bei moderatem Schmerz im Vergleich zu

gesunden Kontrollprobanden auf.
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Sowohl in der intensitdatsbezogenen als auch in der schmerzbezogenen SRF zeigten AN-
Patienten im Kontrast zu gesunden Kontrollprobanden héhere Aktivierungen im rechten p.
IC und im dorsalen ACC. Der dorsale ACC scheint fiir AN-Patienten fiir die Diskriminierung
von Schmerzreizen bedeutsam zu sein, nicht jedoch fiir gesunde Kontrollprobanden. Fiir
zukilinftige Untersuchungen ist es empfehlenswert neben dem dorsalen ACC auch andere
Anteile des ACC zu betrachten, um genauere Aussagen Uber die Bedeutung des ACC in der
Schmerzverarbeitung bei AN-Patienten treffen zu konnen.

Darliber hinaus zeigten AN-Patienten in der intensitatsbezogenen SRF hohere Aktivitaten im
Th, linken Sl und linken p. IC. Die gefundenen héheren neuronalen Aktivitaten auf Seiten der
AN-Patienten konnen vermutlich auf die Applizierung hoherer physikalischer
Reizintensitaten bei der AG zurlickgefiihrt werden. Um genauere Schlussfolgerungen ziehen
zu kénnen wird empfohlen beide Versuchsgruppen nicht nur im Rahmen eines Kontrastes,
sondern getrennt voneinander zu betrachten. Des Weiteren wéare es von besonderem
Interesse in zukilinftigen Untersuchungen zu kldren, ob Unterschiede in der neuronalen
Aktivitat zwischen AG und KG bestehen bleiben, wenn beide Versuchsgruppen gleiche
physikalische Reizintensitaten appliziert bekdmen.

Abschliefend ist darauf hinzuweisen, dass dies die gegenwartig einzig bekannte fMRT-
Untersuchung ist, die Wahrnehmungs- und Schmerzschwellen, sowie Schwellen bei
moderatem Schmerzreiz innerhalb eines Paradigmas fiir Anorexia nervosa untersucht hat.
Zudem ist dies die erste Untersuchung, welche die Unterschiede in der neuronalen
Verarbeitung elektrisch applizierter Reize zwischen Anorexia nervosa-Patienten und

gesunden Kontrollprobanden untersucht hat.
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7 Zusammenfassung

Die vorliegende Untersuchung ging der Frage nach, in wieweit sich Anorexia nervosa
Patienten von gesunden Kontrollprobanden ihrer Wahrnehmung und neuronaler
Verarbeitung elektrisch applizierter Reize unterscheiden. Die applizierten vier
Intensitatsstufen, die individuell anhand subjektiver Bewertungen bestimmt wurden,
reichten von ,nicht-wahrnehmbar” bis ,,moderat schmerzhaft“. Die neuronale Aktivitat
wahrend der Applikation physikalischer Reizintensitditen und anschliefender Bewertung
wurde mittels funktioneller Magnetresonanztomographie bei 13 Frauen mit diagnostizierter
Anorexia nervosa und 13 gesunden weiblichen Kontrollprobanden gemessen. Aus den
Ergebnissen geht hervor, dass hohere physikalische Reizintensitaten notwendig sind, um bei
Anorexia nervosa-Patienten gleiche subjektive Wahrnehmungen wie bei gesunden
Kontrollprobanden zu erzeugen. Daraus resultieren hoéhere Wahrnehmungs- und
Schmerzschwellen, sowie hohere Schwellen fir moderate Schmerzreize bei Anorexia
nervosa. Ferner unterscheiden sie sich nicht von gesunden Kontrollprobanden in ihrer
Habituation auf elektrisch applizierte Reize. In ihrer Gehirnaktivitat unterschieden sich
Anorexia nervosa-Patienten von gesunden Kontrollprobanden in der intensitdtsbezogenen
Stimulus-Response-Funktion durch eine héhere Aktivitdt im Thalamus, im linken SI, bilateral
im posterioren insuldren Cortex, sowie im dorsalen ACC. Diese Aktivitdtsunterschiede
konnen vermutlich auf Applizierung hoherer physikalischer Reizintensitaten bei der Anorexia
nervosa-Gruppe zurlickgefiihrt werden. In der schmerzbezogenen Stimulus-Response-
Funktion unterschieden sich Anorexia nervosa-Patienten von gesunden Kontrollprobanden
durch eine hohere Aktivitat im rechten posterioren insularen Cortex, sowie im dorsalen ACC.
Das Ausmal} der Aktivitdt im posterioren insuldaren Cortex scheint von der Starke der
applizierten  physikalischen  Reizintensitat abhangig zu sein, da sich die
Untersuchungsgruppen nur diesbeziglich unterschieden. Dies weist auf eine verzerrte
subjektive Wahrnehmung bei Anorexia nervosa-Patienten hin. Die Ergebnisse zum dorsalen
ACC liefern einen Hinweis darauf, dass dieser bei Anorexia nervosa-Patienten fir die
Diskriminierung von Schmerzreizen bedeutsam zu sein scheint, nicht jedoch bei gesunden

Kontrollprobanden.
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8 Abbildungsverzeichnis

Abbildung 2.1.

Abbildung 2.2.

Zeitstrahl und Phdnomenologie der AN. Eigene
Darstellung, nach Kaye et al. (2009) und Moller et al.
(2009).

Bestimmte dispositionale Faktoren (wie
Personlichkeitsziige) erhohen die Vulnerabilitdt fur die
Entwicklung einer AN. Als Konsequenz diverser
Einflussfaktoren, wie die pubertire Entwicklung,
Sexualhormone, Stress und kulturelle Einfliisse, erhoht
sich der Einfluss der Disposition auf die Person.
Betroffene empfinden, dass Nahrungsrestriktion (und
damit einhergehendes Fasten) die emotionale
Verstimmung reduziert und Nahrungsaufnahme dem
entgegenwirkt. Zusatzlich kommt es durch chronisches
Fasten und Gewichtsverlust zu neurobiologischen
Verdanderungen. Diese Verdnderungen erhdhen das
Risiko der Krankheitsverleugnung, Rigiditdt und
Abhadngigkeiten, sowie das Risiko eine Depression oder
Angststérung zu entwickeln. Die Betroffenen geraten in
eine Abwartsspirale. Diese fuhrt zur starken Abmagerung
und der hochsten Mortalitatsrate aller psychiatrischen

Stoérungen.

Schematische  Darstellung von den an der
Schmerzverarbeitung beteiligten Strukturen, wie in
fMRT-Untersuchungen nachgewiesen werden konnte
(Seifert und Maihofer, 2009, Apkarian et al., 2005 und
Peyron et al., 2000).

PF  prafrontaler Kortex, BG Basalganglien, HT

Hypothalamus, PB Nucleus parabrachialis, PAG

S.15
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Abbildung 4.1.

Abbildung 5.1.

Abbildung 5.2.

Abbildung 5.3.

periaquaduktales Grau, Amyg Amygdala, ACC anteriorer
Gyrus cinguli, PCC posteriorer Gyrus cinguli, SMA
supplementarer Motorkortex, M1 primarer Motorkortex,
S1 primarer somatosensorischer Kortex, S2 sekundarer
somatosensorischer Kortex, PPC posteriorer parietaler

Kortex (Abbildung aus Apkarian et al. 2005).

Schematische Darstellung  des  Ablaufs einer

Schmerzapplikation und — bewertung.

Mittelwerte und Standardfehler der physikalischen
Reizintensitaten (1 bis 4), getrennt nach
Versuchsgruppen (mV = Millivolt, INT = Intensitat, KG =
Kontrollgruppe, AG = Anorexie-Gruppe).

Mittelwerte und Standardfehler der
Intensitatsbewertung fiir beide Untersuchungsabschnitte
des Experiments, getrennt nach Versuchsgruppen (RAT =
Schmerzbewertung/ - rating; H = Untersuchungshilfte;

KG= Kontrollgruppe, AG = Anorexie-Gruppe).

Links: Darstellung der Hirnregion (in absteigender
Reihenfolge: S, rechts; S, links; p. IC/SlI, rechts; p. IC/SII,
links; ACC, dorsal) mit signifikant unterschiedlicher
Aktivierung  zwischen den  Gruppen flur die
intensitatsbezogene SRF; blau = hohere Aktivierung in
der KG im Vergleich zur AG; rot = hohere Aktivierung in
der AG im Vergleich zur KG; SAG= sagittale Ebene; COR =
coronare Ebene; TRA = transversale Ebene; R = rechts

(radiologische Konvention); A = anterior; P = posterior;

S.22

S.39/40

S. 50

S.52
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Abbildung 5.4.

Abbildung 5.5.

Abbildung 5.6.

Schnittpunkt der Gitternetzlinien markiert das maximal
aktive Voxel; Signifikanzniveau: a = 0.01 (fiir grafische
Zwecke).

Rechts: Durchschnittliche Beta-Gewichte (M+SE) in
absteigender Reihenfolge: rechter Sl, linker Sl, rechter p.
IC/SII, linker p. IC/SII, dorsaler  fur die
intensitdatsbezogene SRF, getrennt nach
Untersuchungsgruppen (KG = Kontrollgruppe, AG =

Anorexie-Gruppe).

Darstellung der Hirnregion (Th, rechts) mit signifikant
unterschiedlicher Aktivierung zwischen den Gruppen fir
die intensitatsbezogene SRF; blau = héhere Aktivierung
in der KG im Vergleich zur AG; rot = hohere Aktivierung
in der AG im Vergleich zur KG; SAG= sagittale Ebene; COR
= coronare Ebene; TRA = transversale Ebene; R = rechts
(radiologische Konvention); A = anterior; P = posterior;
Schnittpunkt der Gitternetzlinien markiert das maximal
aktive Voxel; Signifikanzniveau: a = 0.01 (fiir grafische

Zwecke).

Durchschnittliche Beta-Gewichte (M%SE) im rechten Th
fir die intensitatsbezogene SRF, getrennt nach
Untersuchungsgruppe (KG = Kontrollgruppe, AG =

Anorexie-Gruppe).

Darstellung der Hirnregion (SI, links) mit signifikant
unterschiedlicher Aktivierung zwischen den Gruppen fir
die intensitatsbezogene SRF; blau = héhere Aktivierung
in der KG im Vergleich zur AG; rot = hohere Aktivierung

in der AG im Vergleich zur KG; SAG= sagittale Ebene; COR

S.55

S. 56

S. 57
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Abbildung 5.7.

Abbildung 5.8.

Abbildung 5.9.

Abbildung 5.10.

= coronare Ebene; TRA = transversale Ebene; R = rechts
(radiologische Konvention); A = anterior; P = posterior;
Schnittpunkt der Gitternetzlinien markiert das maximal
aktive Voxel; Signifikanzniveau: a = 0.01 (fiir grafische

Zwecke).

Durchschnittliche Beta-Gewichte (MzSE) im linken SI fur
die intensitatsbezogene SRF, getrennt nach
Untersuchungsgruppe (KG = Kontrollgruppe, AG =

Anorexie-Gruppe).

Darstellung der Hirnregion (p. IC/Sll, rechts) mit
signifikant unterschiedlicher Aktivierung zwischen den
Gruppen fir die intensitdtsbezogene SRF; blau = hdhere
Aktivierung in der KG im Vergleich zur AG; rot = hohere
Aktivierung in der AG im Vergleich zur KG; SAG= sagittale
Ebene; COR = coronare Ebene; TRA = transversale Ebene;
R = rechts (radiologische Konvention); A = anterior; P =
posterior; Schnittpunkt der Gitternetzlinien markiert das
maximal aktive Voxel; Signifikanzniveau: a = 0.01 (fir

grafische Zwecke).

Durchschnittliche Beta-Gewichte (M+SE) im rechten p.
IC/SIl fur die intensitdtsbezogene SRF, getrennt nach
Untersuchungsgruppe (KG = Kontrollgruppe, AG =

Anorexie-Gruppe).

Darstellung der Hirnregion (p. IC/SlI, links) mit signifikant
unterschiedlicher Aktivierung zwischen den Gruppen fir
die intensitatsbezogene SRF; blau = héhere Aktivierung
in der KG im Vergleich zur AG; rot = héhere Aktivierung

in der AG im Vergleich zur KG; SAG= sagittale Ebene; COR

S.57

S.58

S. 58

S.59
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Abbildung 5.11.

Abbildung 5.12.

Abbildung 5.13.

Abbildung 5.14.

= coronare Ebene; TRA = transversale Ebene; R = rechts
(radiologische Konvention); A = anterior; P = posterior;
Schnittpunkt der Gitternetzlinien markiert das maximal
aktive Voxel; Signifikanzniveau: a = 0.01 (fiir grafische

Zwecke).

Durchschnittliche Beta-Gewichte (M+SE) im linken p.
IC/SIl fur die intensitiatsbezogene SRF, getrennt nach
Untersuchungsgruppe (KG = Kontrollgruppe, AG =

Anorexie-Gruppe).

Darstellung der Hirnregion (dorsaler ACC) mit signifikant
unterschiedlicher Aktivierung zwischen den Gruppen fir
die intensitatsbezogene SRF; blau = hdhere Aktivierung
in der KG im Vergleich zur AG; rot = hohere Aktivierung
in der AG im Vergleich zur KG; SAG= sagittale Ebene; COR
= coronare Ebene; TRA = transversale Ebene; R = rechts
(radiologische Konvention); A = anterior; P = posterior;
Schnittpunkt der Gitternetzlinien markiert das maximal
aktive Voxel; Signifikanzniveau: a = 0.01 (fiir grafische

Zwecke).

Durchschnittliche Beta-Gewichte (M#SE) im dorsalen
ACC fir die intensitdatsbezogene SRF, getrennt nach
Untersuchungsgruppe (KG = Kontrollgruppe, AG =

Anorexie-Gruppe).

Darstellung der Hirnregion (p. IC/Sll, rechts) mit
signifikant unterschiedlicher Aktivierung zwischen den
Gruppen in der schmerzbezogenen SRF; blau = héhere
Aktivierung in der KG im Vergleich zur AG; rot = hohere

Aktivierung in der AG im Vergleich zur KG; SAG= sagittale

S. 59

S. 60

S. 60

S.61
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Abbildung 5.15.

Abbildung 5.16.

Abbildung 5.17.

Ebene; COR = coronare Ebene; TRA = transversale Ebene;
R = rechts (radiologische Konvention); A = anterior; P =
posterior; Schnittpunkt der Gitternetzlinien markiert das
maximal aktive Voxel; Signifikanzniveau: a = 0.01 (fiur

grafische Zwecke).

Durchschnittliche Beta-Gewichte (M+SE) im rechten p.
IC/SIl in der schmerzbezogenen SRF, getrennt nach
Untersuchungsgruppe (KG = Kontrollgruppe, AG =

Anorexie-Gruppe).

Darstellung der Hirnregion (ACC, dorsal) mit signifikant
unterschiedlicher Aktivierung zwischen den Gruppen in
der schmerzbezogenen SRF; blau = hohere Aktivierung in
der KG im Vergleich zur AG; rot = hohere Aktivierung in
der AG im Vergleich zur KG; SAG= sagittale Ebene; COR =
coronare Ebene; TRA = transversale Ebene; R = rechts
(radiologische Konvention); A = anterior; P = posterior;
Schnittpunkt der Gitternetzlinien markiert das maximal
aktive Voxel; Signifikanzniveau: a = 0.01 (fiir grafische

Zwecke).

Durchschnittliche Beta-Gewichte (M#SE) im dorsalen
ACC in der schmerzbezogenen SRF, getrennt nach
Untersuchungsgruppe (KG = Kontrollgruppe, AG =

Anorexie-Gruppe).

S. 62

S. 62

S. 63

S. 63
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Tabelle 5.3.

Tabelle 5.4.

Diagnostische Kriterien des DSM-IV-TR fir AN (eigene
Darstellung nach: DSM-IV-TR, 2003).

Komobide  Achse-I-Stérungen bei ANR. Eigene
Darstellung nach Bottin et al. (2010).

Kortikale Regionen der , neural matrix of pain“ und ihre
Funktionen  wurden mit Hilfe  anatomischer,
elektrophysiologischer Methoden und bildgebender
Verfahren identifiziert (eigene Darstellung, nach Treede
et al., 1999).

Statistische Angaben zu: Alter, BMI, EAT-26 und EDI (KG =
Kontrollgruppe, AG = Anorexie-Gruppe).
Stichprobenbeschreibung fiir jede Versuchsperson, nach
ID, Alter, EHI-, BMI-, EAT- und EDI-Werten.

Ubersicht Einstellungen MRT.

Schritte der Datenvorverarbeitung, eigene Darstellung.
Mittelwerte und Standardabweichungen der
physikalischen Reizintensitaten, angegeben in Millivolt,
getrennt nach Intensitat und Versuchsgruppen.
Ergebnisse der t-Tests fir verbundene Stichproben bzgl.
des Zusammenhangs zwischen physikalischer
Reizintensitat und subjektiver Wahrnehmung, getrennt
nach Untersuchungsgruppen (Anzahl der Freitheitsgrade
ist fir die KG und AG jeweils 12).

Mittelwerte und Standardabweichungen Ratings fir
beide  Untersuchungsabschnitte des Experiments,
getrennt nach Intensitatsbewertung und
Versuchsgruppen.

Ubersicht der signifikanten Gruppenunterschiede in den

neuronalen Aktivitatsmustern der ROIls fur die

.11

.22/23

.34/35
.42
.45

.48

.49

.50

.53

.33/34
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Tabelle 5.5.

intensitdtsbezogene und die schmerzbezogene SRF.
Ubersicht der gemeinsamen Aktivierungsmuster in den
ROIs fiir die AG und KG im linearen Kontrast (,,-3, -1, +1,
+3“).

S.54

85



10 Abkiirzungsverzeichnis

Abb. Abbildung

ACC anteriorer cinguldrer Cortex

AG Anorexie-Gruppe

ALM Allgemeines Lineares Modell

AN Anorexia nervosa

ANOVA Varianzanalyse

ANR Anorexia nervosa restriktiver Typ
BMI Body Mass Index

BN Bulimia nervosa

BOLD blood-oxygen-level-depend

BV BrainVoyager

bzw. beziehungsweise

CT Clusterthreshold

dIPFC dorsolateraler prafrontaler Cortex
DSM-IV-TR Diagnostisches und Statistisches Manual Psychischer Stérungen in

ihrer vierten Auflage -Text Revision

EAT Eating Attitudes Test

EDI Eating Disorder Inventory

EDV elektronische Datenverarbeitung
EG Experimentalgruppe

FA fine-tuning allignment

FA Flit-Winkel

FMR funktioneller Datensatz

fMRT funktionelle Magnetresonanztomographie
FoV Field of View

FSU Friedrich-Schiller-Universitat

H Untersuchungshalfte

Highres High Resolution

i.d.R. in der Regel

IA initial allignment
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ICD-10- Internationale Klassifikation der Krankheiten und verwandter

GM Gesundheitsprobleme - in ihrer zehnten Revision - German
Modification

IDIR Diagnostische und Interventionelle Radiologie

INT Intensitat

ISI Interstimulusintervall

KG Kontrollgruppe

KIP Kinder- und Jugendpsychiatrie und Psychotherapie

Mot motorische Antwort

MTA medizinisch-technischer Assistent

mV Millivolt

p.IC posteriorer insularer Cortex

PDT pain detection threshold

PFC Prafrontaler Cortex

PS Personlichkeitsstorung

PTT pain tollerance threshold

RAT Rating

RFX Random-Effects-Analyse

ROI Region of Interest

SE Standardfehler

S| Primarer Somatosensorischer Cortex

Sl Sekundarer Somatosensorischer Cortex

SRF Stimulus-Response-Funktion

TE Echo-Zeit

Th Thalamus

TR Repetitionszeit

VMR anatomischer Datensatz

VTC voice time courses

WHO Weltgesundheitsorganisation
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A Einwilligungserkldrungen, Instruktion und Fragebogen

A.1 Probandeninformation und Einwilligungserklarung

Friedrich-Schiller-Universitdt Jena

seit 1548

Fakultat fur Sozial- und Verhaltenswissenschaften

Institut fUr Psychologie Lehrstuhl fir  Amsteiger3, Haus1
Biologische und Klinische  p.g7743 Jena
Psychologie

Telefon: 03641+ 945143

Prof. Dr. Thomas Weil3 Telefax: 036 41- 945142

E-Mail: Weiss@biopsy.uni-jena.de

www.biopsy.uni-jena.de

Probandeninformation und Einwilligungserklarung

Liebe Probandin, sehr geehrte Eltern!

Wir mochten Dich/Sie bzw. lhre Tochter als freiwillige Teilnehmerin fur eine
wissenschaftliche Untersuchung zum Thema Zentralnerviése Grundlagen gestorter
Reizverarbeitung bei Anorexia nervosa gewinnen. Anorexia nervosa (Magersucht) ist eine

Erkrankung, die vorwiegend bei jungen Frauen auftritt und in erster Linie durch extremen
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Gewichtsverlust, aber auch Verdnderungen in der Reizverarbeitung gekennzeichnet ist. Diese

Veranderungen der Reizverarbeitung kénnten ursachlich fir Anorexia nervosa sein.

Bei der Untersuchung werden verschiedene Reize an der Hand getestet, um Schwellen fiir die
Wahrnehmung zu bestimmen. Dazu werden leichte elektrische Reize an der Fingerkuppe
genutzt. Dabei ist das subjektive Empfinden ausschlaggebend. In keinem Fall wird jedoch mit
einer Intensitat gereizt, die der Haut schaden konnte. Fiir die Applikation der elektrischen
Reize wird an der Fingerkuppe punktformig etwas Hornhaut entfernt und eine Elektrode
befestigt.

Im zweiten Teil der Untersuchung soll die Reizverarbeitung durch das Gehirn untersucht werden. Da
das Gehirn auf die Verarbeitung von Informationen mit erhdhter Durchblutung reagiert, kann man die
regionale Hirndurchblutung mit der Methode der funktionellen Magnetresonanztomographie (kurz
fMRI) messen. Zuerst wird eine exakte Aufnahme des Gehirns mit geschlossenen Augen erfolgen (ca.
12 Minuten). Dies ist notwendig, damit man spater identifizieren kann, in welchen Regionen die
Hirndurchblutung wéhrend der Informationsverarbeitung ansteigt. Wahrend der eigentlichen
Untersuchung werden die oben genannten elektrischen Stimuli noch einmal verabreicht. Weiterhin
erscheinen Worter, die aus verschiedenen, fur die Erkrankung wichtigen Kategorien ausgewahlt sind.
Dazu gehéren u.a. Worter zum Essen und zum Korper. Im Anschluss werden Fragebdgen zum
Essverhalten, derzeitigem Hunger und Korperbild ausgefullt. Fur die einzelnen Teile der

Untersuchung bekommst/en Du/Sie jeweils noch eine ausfuihrliche Anweisung vom Versuchsleiter.

Insgesamt dauert die Untersuchung etwa 90 Minuten. Vor der Untersuchung sollten/st Du/Sie zwei
Stunden nicht gegessen, keinen Kaffee getrunken und nicht geraucht haben. Fur diese Untersuchung
kénnen wir eine Aufwandsentschadigung von 7 Euro pro Stunde zahlen. Falls Du/Sie nicht in Jena

wohnst/wohnen, kdnnen wir den Reiseaufwand mit maximal 13 Euro vergditen.

Wir sichern Dir/lhnen zu, dass die von uns erhobenen studienspezifischen Daten entsprechend dem
Datenschutzgesetz geschiitzt werden. In eine mogliche Veroffentlichung der Resultate der
Untersuchung gehen die Daten anonymisiert ein. Die Daten werden nicht an Personen weitergegeben,
die an der Studie nicht beteiligt sind. Mit der Unterschrift wird lediglich eine anonyme
Befunddokumentation gestattet. Die Studienplanung wurde der Ethik-Kommission der Friedrich-
Schiller-Universitat Jena vorgelegt, sie wurde von der Kommission nicht beanstandet.

Voraussetzung fiir die Untersuchung ist eine schriftliche Zustimmung sowie ggf. die eines
Erziehungsberechtigten. Die Einwilligung zur Teilnahme kann jederzeit ohne Angabe von

Griinden zuriickgezogen werden. Es entsteht der Probandin kein Nachteil daraus.
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Solltest/n Du/Sie Fragen zu dieser Studie haben, sind wir gern bereit, diese zu beantworten.
Wir sind erreichbar unter Jena (03641) 945143 Prof. Dr. Thomas Weil3.

Ich stimme freiwillig der Teilnahme an den beschriebenen Untersuchungen zu.

Untersuchungsteilnehmer: s
(Erziehungsberechtigter: s )
Untersuchungsleiter:
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A.2 Dokumentierte Patientenaufklarung

Basisinformation zum Aufklarungsgesprach

Patiemandaten/Aufilabar

rnspintomographie
{Magnet-Resonanz-Tomographie, MRT)

Zu untersuchende Korperregion:

Liebe Patientin, lieber Patient, liebe Eltern,
Ihre Aretin/Thr Arzt hat Ihnen eine Kemspintomographie vorgeschlagen, um damit eine Erkrankung genau-
er diagnostizieren oder sogar ausschlieBen zu kénnen. Vor der Untersuchung werden Sie iber den Ablauf,
dic miglichen Risiken und Folgen, sowie die bestehenden Allernativen der geplanten MabBnahme infor-
miert, damit Sie sich entscheiden kinnen, Dieses Aufkliirungsblant soll helfen, das persiinliche Gespriich
mit dem Arzt vorzubereiten und die wichtigsten Punkte zu dokumentieren.

.as ist eine Kernspintomographie?

[ie Kemspimomographic (MET) dient zur hildlichen
Darstellung des Kirpers ohne Rontgenstrahlen. Mit
Hilfe eines Magnetfeldes werden Radiowellen er-
reugl, aufl bestimmte Kirperbereiche geschickt und
die entstehenden Echosignale gemessen. Ein Compu-
ter erstellt daraus Querschninsbilder der untersuchten
Kimpemegion, S0 kimnen - ohne Rintgenstrahlen -
krankhafte Veriinderungen (z.B. ein Bandscheiben-
vorfall, Brusttumor, Gehirnverinderungen u.a) ex-
akt nachgewiesen werden, Die MRT kann so eine
Gewebeentnahme  oder Operation  ersparen und  sie
erlaubt eine Verlaufskontrolle nach einer Operation
oder  Strahlenbehandlung.

.&e erfolgt die Untersuchung?

[Der Ablauf einer MET hiingt w.a. vom Geriitetyp und
dem jeweiligen Untersuchungsziel ab. In der Regel
werden Sie im Liegen langsam in eine ca. 70 -100
em groBe Offnung des rohrenfirmigen Magneten
(Kermmspimtomographen)  hincinbewegt (s, Abh,),
Sollten Sie zu Platzangst neigen, kann vorab ein Be-
ruhigungsmittel verabreicht werden.

Lauwte Klopfgeriusche withrend der Untersuchung
rithren von den  elektromagnetischen  Schalungen
her und sind villig normal. Bei Bedarf kinnen Sie
Ohrstipsel oder Kopthirer erhalten.

Wihrend der Untersuchung miissen Sie vollkommen
ruhig bleiben und gleichmifig atmen (besonders bei
Uniersuchungen im Brustbereich). Die geringsie Be-
wepgung verursacht Bildstrungen und beeinflusst die
Miglichkent die Bilder genau zu beunteilen, Bei der
Untersuchung von Kindern miissen diese deshalb ge-
legentlich medikamentiés beruhigt werden. Um  die
Kinder dann wihrend der Untersuchung zuverliissig
fu dberwachen, wird meist am  Finger  eine
Messsonde (Pulsoximetrie) schmerzfrel befestigt,

In manchen Fillen ist es notwendig, spezielle Kon-
trastmittel zu verabreichen, um hestimmte Struktu-
ren besser beurteilen zu kKdnmen.

Die  durchschnittliche  Untersuchungszeit liegt  bei
etwa 20-40 Minuen. In dieser Zeit werden mehrere
Dutzend Bilder aufgenommen.

Alternativ oder ergiinzend zur Kernspintomographie
kiinnen asch  Untersuchungen mit  Ronigensirahlen
(z.B. Rintgenuntersuchung,  Angiographie),  Ultra-
schall (Sonographie), Radicaktivitit (Szintigramm),
die Computertomographie (eine spezielle Rintgen-
untersuchung) oder eine Spiegelung (Endoskopie) in
Frage kommen, Auf Thren Wunsch informient Sie Thr
Arzt gemne niher iiber die Alernativen.

’t mit Komplikationen zu rechnen?

Die Kemspintomographie gilt heute allgemein als
risikoarmes Routineverfahren, Dennoch kiinnen  in
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Einzelfiilllen Komplikationen auftreten, die eine wei-

tere Behandlung edforderlich machen. Zu nennen sind:

. is_hi hY . durch

metallhaltige Farbstoffe in Make-up oder Tiito-

Wierungen;

* leichte bis miige Kopfschmerzen klingen meist
von selbst wieder ab:

+ extrem selten: Ohrgeriusche (Tinnitus), die in der
Regel mach der Untersuchung  wieder verschwin-
den, extrem selien aber auch bleiben kinnen;

+ sehr selten: im geschlossenen Kemspintomogra-
phen kann erstmals eine noch unerkannte Furcht
vor engen Ridumen (Klavstrophobie) offenkun-
dig werden und fortan immer wieder auftreten;

+ extrem selten:  Haut-, Weichteil- oder Nepven-
schiiden (z.B. Spritzenabszess, Absterben von Ge-
webe, Merven- und Venenretzung) infolge von Ein-
spritzungen, dic medikamentts oder operativ be-
handelt werden missen und w.ll. langandavernde
oder daverhafie Beschwerden (Narben, Schmerzen,
Taubheitsgefiihl} zur Folge haben kimnen:

+ sehr selten: i Al .
empfindlichkeitsreaklionen)  awf  Beruhigungs-/
Kontrastmintel (2.B. Brechreiz, Juckreir, Hautaus-
schlag) kKlingen meist von selbst wieder ab unid be-
diirfen in der Regel keiner Behandlung;

« extrem selten: schwere allergische Reaktionen auf
Beruhigungs-/Kontrastmittel  mit  Schleimhaut-
schwellung im Kehlkopf, Here-/Kreislaufversagen,
Atermstinmgen und Kriimpfen erfordem eine inten-
sivmedizinische Behandlung und  kinnen wll. Jg-

ich sein oder infolge mangelnder Organ-
durchblumng  #u  bleibenden  Schiden (MNieren-
versagen, Himschiidigung, Krampfanfillen) filhren.

Melden Sie plitzliches Unwohlsein wilhrendinach

der Untersuchung oder in den Tagen danach (z.B.

Juckreiz, Niesreiz.,  Schwindel, Kopfschmerzen,

Ubelkeit, Atembeschwerden, Durchfall, Schmerzen)

bitte sofort dem Arz!

gen zum Aufklarungsgesprach:
Im Aufklirungsgespriich sollten Sie nach allem fra-
gen, was Thnen wichtig oder noch unklar erscheint,
Hier haben Sie die Moglichket, Thre Fragen zu notie-
ren, damit Sie diese beim Gespriich nicht vergessen:

’Orauf ist zu achten?

Beachten Sie die Anordnungen des Arztes genau,
v.a. in Berug auf die Einnahme von Medikamenten.

Kernspintomographie

Yor der Untersuchung:

Metallteile, die m das Magnetfeld gelangen, kinnen

#u Verletrungen und Bildartefakten fiihren! Legen

Sie deshalb alle metallenen oder magnetischen Ge-

genstinde vor dem Betreten des Untersuchungsrau-

mes ab (sie werden in einem eigenen Schrinkchen filr

Sie aufbewahrt):

+ LUhr, Brlle, Schliussel, (Piercing-)5chmuck, Haar-
nadeln/-spangen,  Kugelschreiber  und  anders
Metallteile;

* Geldbewtel, lose Geldmiingen, Briefiasche incl.
Kreditkarten (Magnetstreifen werden  gelische!);

* Metallteile an der Kleidung (z.B. Girelschnal-
lem); Kleidungsstlicke mit einem Reilverschluss,
Mewllknipfen oder Ahnlichem (z.B. Meallver-
schluss am BH) aber auch Make-up diirfen nicht
getragen werden;

*  herausnchmbarer  Zahnersatz,  Zahnspangen;

* Horhilfe, Akupunkturnadeln.

Nach der Untersuchung:

Falls Sie ein Beruhigungsmittel erhalten haben. lassen
Sie sich bine unbedingt abholen. Aufgrund der vor-
ibergehenden Einschriinkung der Straflenverkehrs-
tauglichkeit diirfen Sic in den néichsten 24 Stunden
kein Fahrzeug steuern. sollten nicht an gefihrlichen
Maschinen arbeiten und keinen Alkohol wrinken.

der Arzt wissen sollte...

Bitte geben Sie auf die unten aufgefithrien Fragen
genau und ausfiihrlich Auvskunft. damit mégliche
Gefahrenguellen rechizentig erkannt werden kiinnen:

I. Tragen Sie einen Herzschrittmacher
oder eine kilnstliche Herzklappe? Qnein Jdja
2. Befinden sich Metallteile im Kirper
(z.B. Gefibelips, Gelenkprothese,
Metallstifte, Zahnspange, Granat- oder
sonstige Metallsplitter, Spirale.
Akupunkiur-Nadel,  Insulinpumpe,
Intrapon, Titowierungen, etc)?
Wenn ja. bitte angeben:
Achtung: Die MRET darf bei allen Personen, die ir-
gendeine Ant von Metall im Kirper haben (Herz-
schrittmacher, kiinstliche Herzklappe. Metallpro-
thesen, chirurgische Clips, Spirale. Metallsplitter,
etc.) nicht in jedem Fall durchgefihrt werden.
Informicren Sie bitte unbedingt den Arzt, wenn
Sie zu dieser Risikogruppe gehiren!
3. Wurden Sig/fThr Kind schon emmal am
Herzen oder am Kopf operiert? U nein ja
4. Besteht cine Allergie (z.B. Asthma,
Heuschnupfen) oder eine Uberemp-

findlichkeit, z.B. gegen Medikamente
(inshesondere Jod oder Penicillin

dnein W ja
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A.3 EAT-26 Miinster
Deutsche Ubersetzung des , Eating Attitude Test-26“

Name: geb.:

Datum:

Bitte kreuze bei jeder der folgenden Stellungnahmen die jeweils fiir dich zutreffende Antwort an. Die

meisten Fragen beziehen sich auf Essen und Nahrung. Bitte beantworte jede Frage sorgfaltig. Danke !

1. Ich fiirchte mich davor, Ubergewicht zu haben.
0]

2. Ich vermeide es zu essen, wenn ich hungrig bin.
0

3. Ich werde vom Essen ganz in Anspruch genommen.
0)

4. Ich habe mich Fressanfallen hingegeben wobei ich

merkte, dass ich nicht mehr aufhéren konnte zu essen.

O

5. Ich zerteile meine Essen in kleine Stlicke.
O

6. Ich weiB, wieviel Kalorien die Nahrungsmittel

haben, die ich esse.
0]

immer

Sehr oft

oft

manchmal

o

selten

o

nie

108



7. Ich meide besonders die Nahrungsmittel, die viele

Kohlehydrate haben. 0] 0] 0) O O
O

8. Ich splire, dass andere es gern sahen, wenn ich mehr

ake. 0] 0] 0] 0] 0]
@)
9. Ich erbreche nach dem Essen. 0] 0] 0] @) @)
O

10. Nachdem ich gegessen habe fihle ich

mich deswegen sehr schuldig. 0] 0] 0] @) @)
0
11. Mich beschaftigt der Wunsch diinner zu sein. 0] 0] @) @) @)
0

12. Wenn ich in Bewegung bin denke ich daran,

wieviel Kalorien ich verbrauche. O O O O O
O

13. Andere Menschen sind der Meinung, dass ich zu

didnn bin. @) @) O O O
O

14. Mich beherrscht der Gedanke, dass ich Fett an

meinem Korper habe. 0] 0] 0) O O
O
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15. Ich brauche mehr Zeit als andere um meine

Mahlzeiten aufzuessen. O
(@)
16. Ich vermeide Speisen, die Zucker enthalten. 0]
(@)
17. Ich halte Diat. 0]
@)

immer

18. Ich habe dass Gefiihl, dass das Essen mein Leben

beherrscht. 0]
O
19. Ich kontrolliere mein Essverhalten. O
0O

20. Ich habe dass Gefiihl, dass die anderen mich

Sehr oft

oft

manchmal

selten

nie
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drangen zu essen. 0] @) 0] 0) 0)
@)

21. Ich verwende zuviel Zeit und zu viele Gedanken

an dass Essen. 0] 0] 0] O 0]
O

22. Ich fihle mich unwohl, wenn ich SiRigkeiten

gegessen habe. 0] 0] 0] 0) 0)
0)
23. Mein Essverhalten beschaftigt mich. 0] 0] 0] 0] 0]
0)
24. Ich habe es gern, wenn mein Magen leer ist. 0] 0] 0] @) @)
0)
25. Ich probiere gern neues und reichhaltiges Essen. 0] 0] 0] 0] 0]
0]

26. Nach den Mahlzeiten versplire ich den Drang,

zu erbrechen. 0] O O O O
@)

A.4 EDI-Miinster / Selbstbeurteilungsfragebogen fiir Essstorungen
(R. Meermann, Ch. Napiersky, E.M. Schulenkorf)
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Deutsche Ubersetzung des ,Eating Disorder Inventory)

NaMe: ..o Datum: .....coviviiiiiiiiei
Geboren: ....cooveeiiii AILEr: (i
GeWICht: ...ieiiiie e e kg GroBe: ...coveveeeveereereeee e, cm
Geschlecht: .....oooviiiiiiiee e,

Ihr bisher hochstes Kérpergewicht

(Schwangerschaft aUSEENOMMEN): ......cccuiii e e e et s e e e e s taeeae e st aeente e saesnneas kg
Wi 1ange ist das NEI 2 ....ueiiiee et et ae e sate e e e e sabe e e e e e srbaeenne s (Monate)
Wie lange hielten Sie das GEWIChT ? .......cccoovie i e (Monate)
Ihr bisher niedrigstes Korpergewicht als ErWachSener ? ..........cccvivieerecciececeeee e ee e seee e seeee e kg
VN T g Y I e - T =T TR (Monate)
Wie lange hielten Sie das GEWIChT ? .....ccuiiiiiecie e e e (Monate)
Was erachten Sie als Thr [dealGEWICHT 2.....cooviiiie e e e s n kg
Alter, in dem lhre Gewichtsprobleme begonnen haben ? ... e
Anweisung

Dieser Fragebogen erfasst eine Vielfalt von Einstellungen, Geflihlen und Verhaltensweisen. Einige
Feststellungen beziehen sich auf Nahrungsmittel und Essgewohnheiten. Andere fragen nach Ihren Gedanken zu
sich selbst. DA es keine richtigen oder falschen Antworten gibt, bemiihen Sie sich bitte, um duRerste Ehrlichkeit
bei lhren Antworten. lhre Antworten werden streng vertraulich behandelt! Lesen Sie jede Frage und machen
Sie ein Kreuz in der Antwortspalte, die Thnen am zutreffendsten erscheint. Bitte beantworten Sie jede Frage
sehr sorgfiltig. Vielen Dank!

5 _
. E £
9] Ire) S §
E & & E 3 ¢
1. Ich esse SuRigkeiten und Kohlehydrate ohne nervos zu werden O O O O o0 o
2. Ich empfinde meinen Bauch als zu dick. O O O O o o
3. Ich winschte, ich kdnnte zurtickkehren in die
Sicherheit meiner Kindheit. O O O O o o
4. Ich esse, wenn ich mich durcheinander fiihle. O O O O O o
5. Ich stopfe mich mit Speisen voll. O O O O O o
g —
. E .
E T . = 2 4
E (s B £ g =



9.

10

11

12

13

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20

21.

22.

23.

24,

26.

27.

28.

. Ich wiinschte, ich wére jinger.
. Ich denke Uber Diat nach.

. Ich bekomme Angst, wenn meine Gefiihle

zu stark werden.
Ich empfinde meine Oberschenkel als zu dick.
. Ich fiihle mich als unfahiger Mensch.
. Ich fuihle mich schuldig, wenn ich mich
Uberessen habe.
. Ich glaube, dass mein Bauch gerade die
richtiger Grof3e hat.
. In meiner Familie zahlen nur hervorragende Leistungen.
Die glicklichste Zeit im Leben ist die Kindheit.
Ich zeige offen meine Gefihle.
Ich habe Angst davor, zuzunehmen.
Ich vertraue anderen.
Ich fuhle mich allein in der Welt.
Ich bin mit der Gestalt meines Korpers zufrieden.
. Im Allgemeinen habe ich das Gefiihl, mein Leben
unter Kontrolle zu haben.
Ich bin oft verwirrt Gber meine wahren Gefiihle.
Ich wére lieber ein Erwachsener als ein Kind.
Es ist leicht fiir mich, mit anderen zu verkehren/ reden.

Ich wiinschte, ich ware jemand anderer.

Ich fihle mich unzulanglich.
Ich hatte schon Essanfélle, bei denen ich dass Gefiihl

hatte, nicht mit dem Essen aufhoren zu kénnen.

Ich kann meine Geflihle klar voneinander unter scheiden.

immer

gewohnlich

oft

e}

manchmal

selten

nie



29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

Als Kind habe ich es immer anstrengend versucht zu

vermeiden, meine Eltern und Lehrer zu enttduschen.

Ich habe enge zwischenmenschliche Beziehungen.
Ich mag die Form meines Gesalies.

Der Wusch diinner zu sein, nimmt mich geistig

voll in Anspruch.

Ich weil nicht, was in mir selbst vorgeht.

Ich habe Schwierigkeiten, anderen meine Gefiihle zu zeigen.
Die Anforderungen der Erwachsenenwelt sind zu hoch.

Ich hasse es, nicht der / die Beste zu sein.

Ich flihle mich in mir geborgen, bin mir meiner selbst bewusst.
Ich beschaftige mich gedanklich mit Essanfallen.

Ich bin froh, dass ich kein Kind mehr bin.

Ich weild oft nicht, ob ich hungrig bin, oder nicht.

Ich habe keine besonders gute Meinung von mir selbst.

Ich glaube, dass ich meine Ziele erreichen kann.

Meine Eltern haben hervorragende Leistungen von mir erwartet.

Ich habe, Angst, dass mir meine Gefiihle auRRer Kontrolle geraten.

Ich empfinde meine Hiften als zu breit.

Vor anderen esse ich gemaRigt und stopfe mich

erst dann voll, wenn ich wieder allein bin.

Ich fiihle mich schon nach einer kleine Mahlzeit aufgequollen.
Ich glaube, dass Menschen am gliicklichsten

sind, wenn sie Kinder sind.

Wenn ich ein Pfund zunehme, habe ich Angst

davor, dass ich immer mehr zunehmen werde.

immer

gewohnlich

oft

manchmal

selten

nie



50. Ich glaube, dass ich ein wertvoller Mensch bin.

51. Wenn ich mich durcheinander fiihle, weil} ich
nicht, ob ich traurig, angstlich oder wiitend bin.

52. Ich habe das Gefiihl, ich erledige Dinge ent-
weder perfekt oder besser gar nicht.

53. Ich denke daran zu erbrechen, um Gewicht
zu verlieren.

54. Ich muss anderen Menschen gegenlber immer
eine gewisse Distanzhalten / fiihle mich unwohl,
wenn jemand versucht, mir zu nahe zu kommen.

55. Ich glaube, dass meine Oberschenkel gerade die
richtige Form haben.

56. Ich fiihle mich innerlich leer.

57. Ich kann Gber personlich Gedanken und Gefiihle
reden.

58. Die besten Jahre im Leben sind die, wenn man
erwachsen wird.

59. Ich empfinde mein Gesal als zu breit.

60. Ich habe Geflhle, die ich nicht richtig einordnen
kann.

61. Ich esse oder trinke heimlich.

62. Ich bin zufrieden mit der Form meiner Hiften.

63. Ich habe sehr hohe MaRstabe.

64. Wenn ich mich durcheinander fiihle, habe ich

Angst davor, dass ich anfangen kdnnte zu essen.
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A.5 EHI
Ihren CODE bitte hier eintragen :

Handigkeitsfragebogen
Bitte geben Sie die Hand an, mit der Sie bevorzugt die folgenden Tatigkeiten ausfihren.

Klicken Sie dazu mit der Maus einfach in eines der Kdstchen in der entsprechenden
Spalte.

Wenn die Bevorzugung einer Hand so stark ist, dass Sie nur unter Zwang die andere
Hand benutzen wiirden, kreuzen Sie bitte beide Kastchen in der jeweiligen Spalte an.

Sollten Sie sich nicht sicher sein, welcher Hand Sie den Vorzug geben, tragen Sie ein
Kreuz in beiden Spalten ein.

Einige Tatigkeiten erfordern den Gebrauch beider Hande. In diesen Fallen ist in
Klammern angegeben, flir welchen Teil der Tatigkeit die bevorzugte Hand angegeben
werden soll.

Bitte beantworten Sie alle Fragen und lassen Sie nur dann eine Zeile frei, wenn Sie
keinerlei Erfahrung mit dieser Tatigkeit haben.

Tatigkeit links rechts
1  Schreiben LI ]
2 Zeichnen LI ]
3 Werfen LI ]
4 Schere LI ]
5 Zahnbiirste LI ]
6 Messer (ohne Gabel) LI ]
7  Loffel LI ]
8 Besen (obere Hand) LI ]
9 Streichholz anziinden (Streichholz) LI ]
10 Schachtel 6ffnen (Deckel) LI ]
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I  Mit welchem FuB kicken Sie bevorzugt? ] Q0]

II Welches Auge benutzen Sie, wenn Sie nur eines [][] 0]

bendtigen?

Handigkeit des Vaters: links [] rechts [_]

Handigkeit der Mutter: links [] rechts [_]

A O NEIN []

Linkshander in der Familie bekannt?

HQ: BITTE NICHT AUSFULLEN! Decil:
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B Stimulusmaterial

B.1 Wertung Schmerz

Name: Vpnr:
1 51
2 52
3 53
4 54
5 55
6 56
7 57
8 58
9 59

10 60
11 61
12 62
13 63
14 64
15 65
16 66
17 67
18 68
19 69
20 70
21 71
22 72
23 73
24 74
25 75
26 76
27 77
28 78
29 79
30 80
31 81
32 82
33 83
34 84
35 85
36 86
37 87
38 88
39 89
40 90
41 91
42 92
43 93
44 94
45 95
46 96
47 97
48 98

Datum:
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99
100

49

50
Bemerkungen:

B.2 Reihenfolge + Intensitit Reize

Datum:

Vpnr:

Name:
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Bemerkungen:
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C Outputs mit Syntax

ANOVA mit Messwiederholung fiir den Faktor Millivolt

GLM mV_INT1 mV_INT2 mV_INT3 mV_INT4 BY Gruppe
/WSFACTOR=mV 4 Polynomial
/METHOD=SSTYPE (3)
/CRITERIA=ALPHA (.05)
/WSDESIGN=mV
/DESIGN=Gruppe.

Tests der Innersubjekteffekte

MaR:MASS 1
Quadratsumme Mittel der
Quelle vom Typ Il df Quadrate F Sig.
mV Sphaérizitdt angenommen 753,061 3 251,020 12,364 ,000
Greenhouse-Geisser 753,061 1,020 738,270 12,364 ,002
Huynh-Feldt 753,061 1,067 705,738 12,364 ,001
Untergrenze 753,061 1,000 753,061 12,364 ,002
mV * Gruppe Spharizitdt angenommen 394,694 3 131,565 6,480 ,001
Greenhouse-Geisser 394,694 1,020 386,942 6,480 ,017
Huynh-Feldt 394,694 1,067 369,891 6,480 ,016
Untergrenze 394,694 1,000 394,694 6,480 ,018
Fehler(mV) Sphaérizitdt angenommen 1461,803 72 20,303
Greenhouse-Geisser 1461,803 24,481 59,712
Huynh-Feldt 1461,803 25,609 57,081
Untergrenze 1461,803 24,000 60,908
Tests der Zwischensubjekteffekte
MaR:MASS 1
Transformierte Variable:Mittel
Quadratsumme
Quelle vom Typ lll df Mittel der Quadrate F Sig.
Konstanter Term 1312,862 1 1312,862 24,938 ,000
Gruppe 476,835 1 476,835 9,058 ,006
Fehler 1263,470 24 52,645
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ANOVA mit Messwiederholung fiir die Faktoren Rating und Halfte

GLM RAT1 1 RAT1 2 RAT2 1 RAT2 2 RAT3 1 RAT3 2 RAT4 1 RAT4 2 BY Gruppe
/WSFACTOR=Rating 4 Simple H&lfte 2 Simple

/CONTRAST (Gruppe) =Simple
/METHOD=SSTYPE (3)
/CRITERIA=ALPHA (.05)
/WSDESIGN=Rating H&lfte Rating*Halfte

/DESIGN=Gruppe.

Multivariate Tests”

Wurzel nach Roy

Effekt Wert F Hypothese df | Fehler df Sig.

Rating Pillai-Spur ,956 [ 158,782° 3,000 22,000 ,000
Wilks-Lambda ,044 [ 158,782° 3,000 22,000 ,000
Hotelling-Spur 21,652| 158,782° 3,000 22,000 ,000
GroRte charakteristische 21,652 158,782% 3,000 22,000 ,000
Wurzel nach Roy

Rating * Gruppe Pillai-Spur ,126 1,056° 3,000 22,000 ,388
Wilks-Lambda ,874 1,056° 3,000 22,000 ,388
Hotelling-Spur ,144 1,056° 3,000| 22,000 ,388
GroRte charakteristische ,144 1,056% 3,000 22,000 ,388
Wurzel nach Roy

Halfte Pillai-Spur ,220 6,776% 1,000 24,000 ,016
Wilks-Lambda ,780 6,776% 1,000 24,000 ,016
Hotelling-Spur ,282 6,776% 1,000 24,000 ,016
Grofdte charakteristische ,282 6,776% 1,000 24,000 ,016
Wurzel nach Roy

Halfte * Gruppe Pillai-Spur ,015 ,367% 1,000 24,000 ,550
Wilks-Lambda ,985 ,367% 1,000 24,000 ,550
Hotelling-Spur ,015 ,367% 1,000 24,000 ,550
GroRte charakteristische ,015 ,3672 1,000 24,000 ,550
Wurzel nach Roy

Rating * Halfte Pillai-Spur ,234 2,2422 3,000 22,000 112
Wilks-Lambda ,766 2,242% 3,000| 22,000 ,112
Hotelling-Spur ,306 2,2422 3,000| 22,000 ,112
GrofRte charakteristische ,306 2,2422 3,000 22,000 112
Wurzel nach Roy

Rating * Halfte * Pillai-Spur 111 ,913? 3,000 22,000 ,451

Gruppe Wilks-Lambda ,889 ,913% 3,000| 22,000 ,451
Hotelling-Spur ,125 ,913? 3,000 22,000 ,451
GrofRte charakteristische ,125 ,913?% 3,000 22,000 ,451

a. Exakte Statistik

122



Multivariate Tests”

Effekt Wert F Hypothese df | Fehler df Sig.

Rating Pillai-Spur ,956 | 158,782% 3,000 22,000 ,000
Wilks-Lambda ,044 [ 158,782° 3,000 22,000 ,000
Hotelling-Spur 21,652 | 158,782° 3,000 22,000 ,000
Grolte charakteristische 21,652 | 158,782° 3,000 22,000 ,000
Wurzel nach Roy

Rating * Gruppe Pillai-Spur ,126 1,056° 3,000 22,000 ,388
Wilks-Lambda ,874 1,056° 3,000 22,000 ,388
Hotelling-Spur ,144 1,056° 3,000 22,000 ,388
GroRte charakteristische ,144 1,056° 3,000 22,000 ,388
Wurzel nach Roy

Halfte Pillai-Spur ,220 6,776% 1,000| 24,000 ,016
Wilks-Lambda ,780 6,776% 1,000| 24,000 ,016
Hotelling-Spur ,282 6,776% 1,000| 24,000 ,016
GroRte charakteristische ,282 6,776% 1,000 24,000 ,016
Wurzel nach Roy

Halfte * Gruppe Pillai-Spur ,015 ,367% 1,000| 24,000 ,550
Wilks-Lambda ,985 ,367% 1,000 24,000 ,550
Hotelling-Spur ,015 ,367% 1,000 24,000 ,550
Grofte charakteristische ,015 ,367% 1,000 24,000 ,550
Wurzel nach Roy

Rating * Hélfte Pillai-Spur ,234 2,242 3,000| 22,000 ,112
Wilks-Lambda ,766 2,242 3,000| 22,000 ,112
Hotelling-Spur ,306 2,242 3,000| 22,000 ,112
Grofdte charakteristische ,306 2,242? 3,000 22,000 ,112
Wurzel nach Roy

Rating * Halfte * Pillai-Spur ,111 ,913% 3,000| 22,000 ,451

Gruppe Wilks-Lambda ,889 ,913% 3,000| 22,000 ,451
Hotelling-Spur ,125 ,913? 3,000 22,000 ,451
Groflte charakteristische ,125 ,913? 3,000 22,000 ,451

Wurzel nach Roy

a. Exakte Statistik

b. Design: Konstanter Term + Gruppe

Innersubjektdesign: Rating + Halfte + Rating * Halfte
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Mauchly-Test auf Spharizitat®

MaR:MASS 1
Innersubjekteffekt Epsilon®
Mauchly- | Approximiertes Greenhouse- Huynh-
W Chi-Quadrat df Sig. Geisser Feldt Untergrenze
Rating ,389 21,443 5 ,001 ,621 ,700 ,333
Halfte 1,000 ,000 0f. 1,000 1,000 1,000
Rating * Hélfte ,240 32,468 5 ,000 ,590 ,660 ,333

Pruft die Nullhypothese, dafR sich die Fehlerkovarianz-Matrix der

abhangigen Variablen proportional zur Einheitsmatrix verhalt.

orthonormalisierten transformierten

a. Kann zum Korrigieren der Freiheitsgrade fur die gemittelten Signifikanztests verwendet werden. In der

Tabelle mit den Tests der Effekte innerhalb der Subjekte werden korrigierte Tests angezeigt.

b. Design: Konstanter Term + Gruppe

Innersubjektdesign: Rating + Halfte + Rating * Halfte

Tests der Innersubjekteffekte

Mal3:MASS 1
Quelle Quadratsumme Mittel der
vom Typ lll df Quadrate F Sig.
Rating Spharizitat 140,329 3 46,776 | 295,154 ,000
angenommen
Greenhouse-Geisser 140,329 1,864 75,272 | 295,154 ,000
Huynh-Feldt 140,329 2,099 66,842 | 295,154 ,000
Untergrenze 140,329 1,000 140,329 | 295,154 ,000
Rating * Gruppe Sphaérizitat ,399 3 ,133 ,838 AT7
angenommen
Greenhouse-Geisser ,399 1,864 ,214 ,838 432
Huynh-Feldt ,399 2,099 ,190 ,838 ,443
Untergrenze ,399 1,000 ,399 ,838 ,369
Fehler(Rating) Sphaérizitat 11,411 72 ,158
angenommen
Greenhouse-Geisser 11,411 44,743 ,255
Huynh-Feldt 11,411 50,386 ,226
Untergrenze 11,411 24,000 475
Halfte Sphaérizitat ,186 1 ,186 6,776 ,016
angenommen
Greenhouse-Geisser ,186 1,000 ,186 6,776 ,016
Huynh-Feldt ,186 1,000 ,186 6,776 ,016
Untergrenze ,186 1,000 ,186 6,776 ,016
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Halfte * Gruppe Sphaérizitat ,010 1 ,010 ,367 ,5650
angenommen
Greenhouse-Geisser ,010 1,000 ,010 ,367 ,5650
Huynh-Feldt ,010 1,000 ,010 ,367 ,550
Untergrenze ,010 1,000 ,010 ,367 ,550
Fehler(Hélfte) Spharizitat ,660 24 ,027
angenommen
Greenhouse-Geisser ,660| 24,000 ,027
Huynh-Feldt ,660( 24,000 ,027
Untergrenze ,660| 24,000 ,027
Rating * Hélfte Sphaérizitat ,433 3 ,144 3,796 ,014
angenommen
Greenhouse-Geisser 433 1,769 ,245 3,796 ,035
Huynh-Feldt ,433 1,979 ,219 3,796 ,030
Untergrenze ,433 1,000 ,433 3,796 ,063
Rating * Halfte * Spharizitat ,042 3 ,014 ,366 778
Gruppe angenommen
Greenhouse-Geisser ,042 1,769 ,024 ,366 ,670
Huynh-Feldt ,042 1,979 ,021 ,366 ,693
Untergrenze ,042 1,000 ,042 ,366 ,551
Fehler(Rating*Halfte) Spharizitat 2,737 72 ,038
angenommen
Greenhouse-Geisser 2,737 42,459 ,064
Huynh-Feldt 2,737 47,499 ,058
Untergrenze 2,737| 24,000 ,114
Tests der Innersubjektkontraste
MaRR:MASS 1
Quelle Halfte Quadratsumme Mittel der
vom Typ lll df Quadrate F Sig.
Rating Niveau 1 vs. 128,343 128,343 470,309 ,000
Niveau 4
Niveau 2 vs. 46,182 46,182 245,774 ,000
Niveau 4
Niveau 3 vs. 11,722 11,7221 114,570 ,000
Niveau 4
Rating * Gruppe Niveau 1 vs. ,179 ,179 ,655 426
Niveau 4
Niveau 2 vs. ,227 ,227| 1,207| ,283
Niveau 4
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Niveau 3 vs. ,348 1 ,348 3,401 ,078
Niveau 4
Fehler(Rating) Niveau 1 wvs. 6,549 24 273
Niveau 4
Niveau 2 vs. 4,510 24 ,188
Niveau 4
Niveau 3 vs. 2,456 24 ,102
Niveau 4
Halfte Niveau 1 vs. ,093 1 ,093( 6,776| ,016
Niveau 2
Halfte * Gruppe Niveau 1 vs. ,005 1 ,005 ,367| ,550
Niveau 2
Fehler(Halfte) Niveau 1 wvs. ,330 24 ,014
Niveau 2
Rating * Hélfte Niveau 1 vs. Niveau 1 vs. 1,046 1 1,046 3,815| ,063
Niveau 4 Niveau 2
Niveau 2 vs. Niveau 1 vs. ,785 1 ,785 5831 ,024
Niveau 4 Niveau 2
Niveau 3 vs. Niveau 1 vs. ,004 1 ,004 ,033] ,857
Niveau 4 Niveau 2
Rating * Halfte * Niveau 1 vs. Niveau 1 vs. ,075 1 ,075 273 ,606
Gruppe Niveau 4 Niveau 2
Niveau 2 vs. Niveau 1 vs. ,146 1 ,146 1,088 ,307
Niveau 4 Niveau 2
Niveau 3 vs. Niveau 1 vs. ,094 1 ,094 ,884 ,357
Niveau 4 Niveau 2
Fehler(Rating*Halfte) Niveau 1 vs. Niveau 1 vs. 6,578 24 274
Niveau 4 Niveau 2
Niveau 2 vs. Niveau 1 vs. 3,230 24 ,135
Niveau 4 Niveau 2
Niveau 3 vs. Niveau 1 vs. 2,552 24 ,106
Niveau 4 Niveau 2
Tests der Zwischensubjekteffekte
MaR:MASS 1
Transformierte Variable:Mittel
Quadratsumme Mittel der
Quelle vom Typ lll df Quadrate F Sig.
Konstanter Term 138,254 1 138,254 6518,052 ,000
Gruppe ,006 1 ,006 ,282 ,600
Fehler ,509 24 ,021
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t-Test bei gepaarten Stichproben fiir die Variable Millivolt in der Kontrollgruppe

T-TEST PAIRS=mV_INT1 mV_INT1 mV_INT1 mv_INT2 mV_INT2 mV_INT3 WITH mV_INT2 mv_INT3

mV_INT4 mV_INT3 mV INT4 mV_ INT4

/CRITERIA=CI (.9500)
/MISSING=ANALYSIS.

Test bei gepaarten Stichproben?®

(PAIRED)

Gepaarte Differenzen

95%

Konfidenzintervall der

Standard- | Standard-fehler Differenz Sig. (2-

Mittelwert | abweichung | des Mittelwertes [ Untere Obere T df | seitig)

Paaren mV_INT1 -,65692 ,50452 , 13993 -,96180 -,35205 -112 ,001
1 mV_INT2 4,695

Paaren mV_INT1 -1,27231 , 75048 , 20815 -1,72582 -,81880 -112 ,000
2 mV_INT3 6,113

Paaren mV_INT1 -2,05308 1,13238 ,31407 | -2,73737 | -1,36879 -112 ,000
3 mV_INT4 6,537

Paaren mV_INT2 -,61538 43127 , 11961 -,87600 -, 35477 -112 ,000
4 mV_INT3 5,145

Paaren mV_INT2 -1,39615 ,89453 ,24810( -1,93672 -,85559 -112 ,000
5 mV_INT4 5,627

Paaren mV_INT3 -, 78077 ,53601 , 14866 | -1,10468 -,45686 -112 ,000
6 mV_INT4 5,252
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t-Test bei gepaarten Stichproben fiir die Variable Millivolt in der Anorexie-Gruppe

Test bei gepaarten Stichproben?®

Ge

paarte Differenzen

Standard-fehler

95%

Konfidenzintervall der

Standard- des Differenz Sig. (2-

Mittelwert | abweichung Mittelwertes Untere Obere T df | seitig)

Paaren mV_INT1 -1,93077 1,53590 42598 -2,85890| -1,00264 -112 ,001
1 mV_INT2 4,533

Paaren mV_INT1 -5,78462 5,38824 1,49443 -9,04069 | -2,52854 -112 ,002
2 mV_INT3 3,871

Paaren mV_INT1 - 13,94839 3,86859| -20,56739| -3,70953 -112 ,009
3 mV_INT4 12,13846 3,138

Paaren mV_INT2 -3,85385 4,14480 1,14956 | -6,35852( -1,34917 -112 ,006
4 mV_INT3 3,352

Paaren mV_INT2 - 12,82215 3,55622| -17,95604 | -2,45935 -112 ,014
5 mV_INT4 10,20769 2,870

Paaren mV_INT3 -6,35385 8,73829 2,42357| -11,63434| -1,07335 -112 ,022
6 mV_INT4 2,622
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t-Test bei unabhangigen Stichproben fiir die Variable Millivolt

T-TEST GROUPS=Gruppe (0 1)
/MISSING=ANALYSIS
/VARIABLES=mV_ INT1 mV_INT2 mV_INT3 mV_INT4
/CRITERIA=CI (.95).

Test bei unabhéngigen Stichproben

Levene-Test der
Varianzgleichheit T-Test fur die Mittelwertgleichheit
95%
Sig. Standard- | Konfidenzintervall
Signifi- (2- | Mittlere | fehler der der Differenz
F kanz T df _[seitig) | Differenz | Differenz Untere | Obere
mV_INT1 Varianzen] 1,562 ,223 - 24| ,100| -,31462 , 18391 -,69419| ,06496
sind 1,711
gleich
Varianzen -123,137( ,101| -,31462 , 18391 -,69494| ,06571
sind nicht 1,711
gleich
mV_INT2 Varianzen| 4,829 ,038 - 24| ,004| -1,58846 ,49292 | -2,60581 | -,57112
sind 3,223
gleich
Varianzen -119,262( ,004( -1,58846 ,49292 | -2,61921| -,55771
sind nicht 3,223
gleich
mV_INT3 Varianzen | 12,463 ,002 - 24| ,004| -4,82692 1,50281 | -7,92858 -
sind 3,212 1,72527
gleich
Varianzen -112,931( ,007| -4,82692 1,50281 | -8,07531 -
sind nicht 3,212 1,57854
gleich
mV_INT4 Varianzen | 12,720 ,002 - 241 ,013 - 3,86451 - -
sind 2,691 10,40000 18,37596 | 2,42404
gleich
Varianzen -112,223( ,019 - 3,86451 - -
sind nicht 2,691 10,40000 18,80305 | 1,99695
gleich
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Korrelationen von mV_INT3, mVINT4 und EDI Skala 5 (Perfektionismus)

SPLIT FILE OFF.

GET

FILE='C:\Dokumente
Dateien\Downloads\DA\Verhaltensdaten\Volkan Stichprobe Fragebogendaten.sav'.

DATASET NAME DatenSet2 WINDOW=FRONT.

DATASET ACTIVATE DatenSetl.

CORRELATIONS

und

/VARIABLES=EDI Skala5 mV_INT3 mV_INT4
/PRINT=TWOTAIL NOSIG
/MISSING=PAIRWISE.

Korrelationen

Einstellungen\user\Eigene

EDI Skala5 mV_INT3 mV_INT4

EDI_Skala5 Korrelation nach Pearson 1 410 ,333

Signifikanz (2-seitig) ,037 ,096

N 26 26 26
mV_INT3 Korrelation nach Pearson 410 1 977"

Signifikanz (2-seitig) ,037 ,000

N 26 26 26
mV_INT4 Korrelation nach Pearson ,333 977" 1

Signifikanz (2-seitig) ,096 ,000

N 26 26 26
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