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Dexamethasone Suppression Test in Anorexia nervosa

Summary. In patients suffering from anorexia nervosa (n = 20)
a significant correlation was found between pathological DST
results and weight loss. In this respect, patients with bulimic
symptomatology do not differ from the main anorectic group.
In addition, the correlation was unaltered by the length of the
disease. These results are interpreted as indicative of second-
ary regulatory disturbances of the hypothalamic-hypophyseal-
adrenal axis, whereas they are inconsistent with a close con-
nection between anorexia nervosa and endogenous depres-
sion. As demonstrated by other authors, weight change exerts
an influence on DST results in endogenous depression as well.

Key words: Dexamethasone suppression test — Anorexia
nervosa — Weight — Depression

Zusammenfassung. Bei Magersiichtigen (n = 20) fand sich
eine relativ enge Beziehung zwischen pathologischen Ergeb-
nissen im DST und dem Grad der Gewichtsabnahme. Bulimi-
sche Verlaufsvarianten hoben sich diesbeziiglich nicht von
Syndromen ab, die die Kerngruppe der Anorexia nervosa bil-
den. Und auch die Krankheitsdauer war ohne Bedeutung.
Diese Befunde werden als Hinweis auf sekundire Regula-
tionsstérungen im Bereich des hypothalamisch-hypophysér-
adrenokortikalen Systems gedeutet, nicht aber als Beleg fiir
enge verwandtschaftliche Beziehungen des Krankheitsbildes
zur endogenen Depression. Wie von anderer Seite nachgewie-
sen wurde, wirkt sich auch bei ihr die Variable Gewichtsver-
dnderung wesentlich auf die DST-Resultate aus.

Schliisselworter: Dexamethason-Suppressions-Test — An-
orexia nervosa — Gewicht — Depression

1. Fragestelung

Freud bezeichnete vor nahezu neunzig Jahren die Pubertits-
magersucht als ,.eine Melancholie bei unentwickelter Sexua-
litdt“. Gemeinsamkeiten zwischen der Anorexia nervosa und
depressiven Erkrankungen wurden seit Carrier (1939), Zutt
(1948) und Gero (1952) unter verschiedenen Blickwinkeln dis-
kutiert. So fallt nicht nur die groBe Hiufigkeit auf, mit der
eine ,,primire Affektkrankheit* bei nahen Verwandten dieser
Patientinnen vorkommt (Gershon u.a. 1983; Winokur u.a.
1980), sondern es lieBen sich auch bei ihnen selbst wiahrend
des spéiteren Verlaufs in iiber der Hélfte der Fille episodisch
deutlich depressive Verstimmungen feststellen (Cantwell u. a.

1977). Andererseits scheint die Gefahr, daB es noch nach vie-
len Jahren zu einer schizophreniedhnlichen Personlichkeits-
integration kommt, sehr viel gréfer zu sein als die Belastung
der Langzeitprognose durch das Auftreten depressiver Phasen,
die bei katamnestischen Erhebungen nur sehr vereinzelt —
und nie mit letzter Sicherheit — erfat wurden (Mester 1981).

Als Hinweis auf gemeinsame hypothalamisch-hypophysire
Regulationsstorungen wurden endokrinologische Besonder-
heiten gedeutet, wie sie sowohl bei Melancholien als auch bei
einer Anorexia nervosa nachweisbar sind. AuBer dem verin-
derten Ansprechen von TSH und STH auf die Provokation
mit TRH (Maeda u.a. 1975, 1976, Vigersky und Loriaux
1977) und einer gesteigerten Aktivitit des adrenokortikalen
Systems (Boyar u.a. 1977; Carroll u. a. 1976; Walsh 1982) fiel
ein gestérter Katecholamin-Stoffwechsel (Abraham u.a.
1981; Gerner und Gwirtsman 1981) als Gemeinsamkeit beider
Krankheitsgruppen besonders auf. Da eine Beziehung zwi-
schen dem erhdhten Cortisolspiegel im Serum, aber auch im
Liquor (Gerner und Wilkins 1983) und der Depressionstiefe
gesehen wurde, nahm man einen direkten Zusammenhang
mit der dysphorischen Verstimmung an, doch standen gleich-
artige Befunde bei manischen Patienten dieser Auffassung
entgegen.

Der Dexamethason-Suppressions-Test (DST), dem bei der
Abklirung depressiver Erkrankungen besondere Bedeutung
beigemessen wurde (Carroll 1982; kritische Wertung bei Ber-
ger und Klein 1984), fand bei Patienten mit einer Anorexia
nervosa bisher relativ wenig Anwendung. Auch bei ihnen ist
eine Hypersekretion von Cortisol, wie sie mit diesem Test
gemessen wird, in der Mehrzah! der Falle nachweisbar (Fich-
ter und Pirke 1982; Gerner und Gwirtsman 1981). Die Aus-
sagekraft der Ergebnisse litt bisher an der zumeist relativ klei-
nen Anzahl von jeweils Untersuchten, sicht man von wenigen
Ausnahmen ab (Bethge u.a. 1970), sowie vor allem an unter-
schiedlicher methodischer Vorgehensweise, die einen Ver-
gleich der einzelnen Befunde miteinander sehr erschwert. Ein
Mangel der meisten Studien besteht auch darin, daB die
etwaige Abhingigkeit des Testresultates vom Kérpergewicht
der Kranken keine Beachtung fand. Dabei ist bekannt, daf
alle abgemagerten Personen schwere Ausfille im Bereich des
adrenokortikalen Systems entwickeln konnen und daB be-
trichtliche Gewichtsverluste, unabhingig von der Ursache,
héufig mit einer pathologischen Non-Suppression in diesem
Test einhergeht (Cooke u.a. 1964; Edelstein u.a. 1983; Smith
u.a. 1975). Klinische Untersuchungen (Caspar u.a. 1980;
Pyle u.a. 1981; Russell 1979) weisen bereits auf Unterschiede,
die in dieser Hinsicht zwischen ausschlieBlich magersiichtig
Erkrankten sowie Patienten mit iiberwiegend bulimischer
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Symptomatik bedeutungsvoll sein kénnten. Soweit ersicht-
lich, fand bei endokrinologischen Untersuchungen an Anorek-
tikerinnen keine Beriicksichtigung, ob das urspriingliche
Krankheitsbild inzwischen weitgehend von einem Zustand
abgelost wurde, bei dem das Schwelgen in EBanfillen und
nachfolgende Wiedergutmachungsprozeduren im Vorder-
grund stehen.

Vor diesem Hintergrund wird nachfolgend drei Fragen
nachgegangen:

1. Wie fillt der DST bei Anorexiakranken aus, wenn er
streng unter den Bedingungen durchgefiihrt wird, die in der
Depressionsforschung Standard sind?

2a. Welche Beziechung besteht zwischen den Ergebnissen
des DST und dem Korpergewicht dieser Patienten?

2b. Ermoglicht der DST die Unterscheidung zwischen
einer Kerngruppe von Kranken, die sich ausschlieBlich mager-
siichtig verhielten, und solchen, bei denen zuletzt bulimische
Symptome vorherrschten?

3. LaBt sich bei der Anorexia nervosa ein Zusammenhang
zwischen pathologischem Befund im DST und jeweiliger
Schwere der depressiven Verstimmung vermuten?

2. Methodik

2.1. Die Kranken

Untersucht wurden 20 Magersiichtige (darunter 2 ménnlichen
Geschlechts) im Alter zwischen 17 und 28 Jahren (x = 21,3
Jahre). Die mittlere Verlaufsdauer der Krankheit erstreckte
sich tiber 3,2 Jahre (Vb = 0,5-10 Jahre). Sechs der zwanzig
Patientinnen und Patienten litten auch oder inzwischen sogar
iiberwiegend an bulimischen Symptomen.

Das relative Korpergewicht (im Verhéltnis zum Norm-
gewicht nach den Ciba-Geigy-Tabellen 1968) betrug im
Durchschnitt 73,3%, variierte aber in relativ weiten Grenzen
(54-111%). Es wurde darauf geachtet, da3 geraume Zeit vor
der Durchfiithrung der Tests keine medikamentdse Behand-
lung erfolgte. Stirkere Gewichtsverdnderungen (>2kg) wur-
den in der Woche zuvor nicht registriert.

2.2. Die Durchfiihrung des DST

Das Vorgehen beim Dexamethason-Suppressions-Test hielt
sich an den Standard, den Carroll u.a. (1981) vorschlugen.
Nach der oralen Einnahme von 1 mg Dexamethason am Vor-
abend (23 Uhr) wurden im Laufe des Tages drei Blutproben
entnommen, jeweils genau um 8, 16 und 23 Uhr. Die Bestim-

mung der Cortisolkonzentration im Serum erfolgte nach der
Proteinbindungsmethode (Amerlex-Cortisol-125 J).

3. Ergebnisse

3.1. Beziehungen zum Kérpergewicht

Bei 17 der 20 Untersuchten, in 85% der Fille, fand sich eine
pathologische Non-Suppression, wenn einerseits ein Schwel-
lenwert von 5 pg/dl angenommen wird und andererseits alle
drei CortisolmeBwerte Berticksichtigung finden.

Dabei zeichnete sich ein deutlicher Zusammenhang des
Gewichts mit dem Ausfall des Testergebnisses ab. Das wird
besonders bei einer Unterteilung der Patienten in zwei Unter-
gruppen mit weniger bzw. mehr als 70% des fiir die jeweilige
Altersstufe und KorpergroBe giiltigen Normgewichts ersicht-
lich; die Kranken, bei denen eine Suppression der Cortisol-
ausschiittung erfolgte, fallen in die Kategorie der weniger
Ausgehungerten. Die Gegeniiberstellung der Cortisolkonzen-
trationen ergibt zwischen den beiden Stichproben zu allen
MeBzeitpunkten und folglich auch fiir den Gesamtcortisol-
wert hoch signifikante Differenzen (Abb.1 und Tabelle 1).
Dementsprechend betrug der Gesamtcortisolwert im Tages-
profil bei jedem der 9 Falle mit starker Abmagerung iiber
30 pg/dl, wihrend er bei den {ibrigen 11 Patienten ausnahms-
los unterhalb dieser Grenze lag (p < 0,001, exakter Fischer-
Test).

Aber auch bereits hinsichtlich des sog. Early-escape-
Phinomens (d. h. einer Nicht-Suppression bei der 8-Uhr-Kon-
trolle) unterscheiden sich die beiden Untergruppen, die gebil-
det wurden, sehr klar (Tabelle 2).

Zusammenfassend ergibt sich eine eindeutige Abhéngig-
keit der Cortisolausschiittung, wie sie im DST erfaft wird,
vom AusmaB der Untererndhrung. Diese Beziehung erwies
sich zu allen drei MeBzeitpunkten als statistisch signifikant (r
= —0,43; —0,52 bzw. —0,43; p < 0,03; 0,01 bzw. 0,03) und
somit auch fir den Gesamtcortisolwert (r = —0,52; p < 0,01).
Die Beziehung ist jedoch nicht geradlinig, sondern kurven-
linear (Abb.2). Die Verlaufsdauer der Krankheit, also der
Grad der Chronifizierung des magersiichtigen Verhaltens,
besall demgegeniiber keinen erkennbaren EinfluB auf das
Ergebnis.

3.2. Nicht-Abgrenzbarkeit bulimischer Verlaufsvarianten

In einem weiteren Vergleich wurden die 6 Patienten mit
anorektisch-bulimischer Symptomatik denjenigen 5 aus-

Tabelle 1. Durchschnittliche Cortisolkonzentrationen im DST bei unterschiedlich stark abgemagerten Patienten mit einer Anorexia nervosa; in
den beiden Gewichtsklassen zu allen Kontrollzeitpunkten eine hoch signifikante Differenz zwischen diesen Werten und damit auch zwischen der

jeweiligen Summe

Einteilung nach dem AusmaB8 des Untergewichts

Patienten mit <70%

Patienten mit >70%  Irrtumswahrscheinlichkeit

des Normalgewichts  des Normalgewichts
Anzahl der Patienten in der Untergruppe 9 1
Mittleres Relativgewicht (%) 64,0+ 43 80,8 +12,1
Cortisolkonzentration (ug/dl) 8h 22,6 +18,3 22+ 1,1 <0,01
Cortisolkonzentration (pg/dl) 16 h 28,1+13,5 10,7+ 7.9 <0.005
Cortisolkonzentration (pg/dl) 23 h 14,1+ 6,1 56+ 39 < 0,003
Gesamtcortisol (Summe der drei Werte) 65,8+ 32,8 18,5+ 9,6 < 0,002




ug/dl
- 50

L a0
-30
20

10

<]
EE
Lo .

337

Abb. 1. Tagesprofil des Cortisolspiegels bei
Magersiichtigen mit weniger (A) bzw. mehr als
70% des individuellen Normalgewichts;

in letzterer Untergruppe Patienten mit
bulimischem Verhalten (B) von solchen mit
ausschlieBlich anorektischer Symptomatik

(C) abgegrenzt (n = 9, 6 bzw. 5).

Angabe des arithmetischen Mittels (durch
Geraden verbunden), des mittleren Fehlers des
Mittelwertes sowie der Extremwerte

8 16

Tabelle 2. Unterschiedliche Haufigkeit des Early-escape-Phinomens
im DST (= Nicht-Suppression wihrend der 8-Uhr-Kontrolle) bei
stark bzw. weniger stark untergewichtigen Patienten mit einer
Anorexia nervosa; hoch signifikante Ungleichverteilung (exakter
Fischer-Test); p < 0,001

8-Uhr-Cortisol- Patienten Patienten p
wert mit < 70% mit > 70%
des Normal- des Normal-
gewichts gewichts
> 5 pg/dl 8 0 8
(= Non-Suppression)
<5 pg/dl 1 11 12
(= Suppression)
p7 9 11 20

schlieBlich anorektisch Kranken gegeniibergestellt, die ihnen
beziiglich des Korpergewichts am stéirksten glichen. Es unter-
schied sich in den beiden Stichproben nicht signifikant von-
einander. In den erstgenannten 6 Fillen gab es 2 Suppres-

soren und bei den 5 anderen einen (wobei der 8-Uhr-Cortisol-
wert bei allen 11 Patienten supprimiert war). Zu keinem MeB-
zeitpunkt zeichnete sich ein betriachtlicher Unterschied zwi-
schen den beiden Kollektiven ab.

3.3. Unabhiingigkeit der Testergebnisse
von etwaiger Depressivitdit

Bei einem Teil der Untersuchten, nidmlich 9 der 20 Patienten,
wurde auch auf eine etwaige Beziehung zwischen bestimmten
testpsychologischen Befunden und der Hohe der Cortisol-
werte im DST geachtet. Der mittlere Punktwert der D-Skala
im MMPI lag mit 35,3 £ 7,0 im unteren Normbereich. Es
bestand keine Korrelation zwischen diesen Daten und den
endokrinologischen Einzelbefunden.

4. Diskussion

Im DST, angewandt nach der von Carroll u.a. (1981) vor-
geschlagenen Standardisierung, findet sich bei Anorexie-
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f\ y Abb.2. Korrelation zwischen dem Gesamt-
log y= 2,84 - 0,019 x cortisolwert im DST und dem Grad der Ab-
magerung bei 20 Patienten mit einer Anorexia
o . nervosa; halblogarithmische Darsteliung.
O Kranke mit ausschlieBlich magersiichtiger
Symptomatik; @ Patienten, bei denen zuletzt
bulimisches Verhalten vorherrschte.
[ o . . , . . . r* = —0,543 (FG = 18; p < 0,05)
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kranken in sehr hohem Prozentsatz eine eindeutige Non-Sup-
pression. Dabei weisen die Befunde auf eine weitgehende
Abhingigkeit des Testresultates vom AusmaB des Unter-
gewichtes hin. Bei einem koérperlichen Zustand mit weniger
als 70% des Normalgewichts fiel der DST in allen untersuch-
ten Fillen pathologisch aus; andererseits fand sich bei 3 von
11 weniger stark abgemagerten Patienten (also in 27%) eine
eindeutige Hemmung der Cortisolausschiittung.

Die Ergebnisse, die Aro u.a. (1977), Frankel und Jenkins
(1975) sowie Walsh u.a. (1978) mitteilten, beziehen sich nur
auf 5, 4 bzw. 3 Patientinnen mit einer Magersucht, sind aber
vor allem deshalb mit obigen Daten schlecht vergleichbar,
weil stets nur ein einziger Testwert (ndmlich 8 Uhr) bestimmt
wurde.

Ebenso verfuhren Bethge u.a. (1970), allerdings nach der
Gabe von 3 (statt 1) mg Dexamethason am Abend zuvor;
dabei stellte er in 8 Fallen mit erheblichem Untergewicht (51—
55%) viermal eine pathologische Non-Supression fest, hin-
gegen nur einmal bei 6 Kranken mit nicht so hochgradigem
Gewichtsverlust (ndmlich einem Untergewicht von 20~-31%).
Takahara u.a. (1976) stellten bei ihren 13 deutlich unter-
gewichtigen Patienten (im Mittel 38% unter Normalgewicht)
ohne Ausnahme eine Non-Suppression im 9-Uhr-Cortisolwert
nach 1 mg Dexamethason fest. Ahnliches ergaben die Unter-
suchungen von Gerner und Gwirtsman (1981). Bei 22 Mager-
stichtigen entsprach der 16 Uhr kontrollierte Cortisolspiegel
ausnahmslos einem pathologischen Wert; dariiber hinaus fiel
insbesondere auf, daBl die Einzeldaten von Kranken, die im
Mittel nur 65% des Idealgewichts besaBen, im Trend (p >
0,05) uber denjenigen lagen, die von Patienten stammten,
welche nur auf 74-80% abgemagert waren. In der Stichprobe
von 16 wegen einer Anorexie Behandelten, tiber die Doerr
u.a. (1980} berichteten, betrug das Gewicht 51-77% des
individuellen Normwertes; nach 1,5 mg Dexamethason kam
es bis auf eine Ausnahme jeweils zu einem eindeutigen Fort-
fall der Unterdriickungsreaktion. Die von letzteren Autoren
beschriebenen Magersiichtigen entsprachen iibrigens hinsicht-
lich des AusmaBes der Kachexie recht genau der von uns
untersuchten Untergruppe von Patienten, deren Korper-
gewicht weniger als 70% des ,,Solls“ betrug. Fichter und Pirke
(1982) wiesen auf die Gewichtsabhingigkeit auch anderer
endokrinologischer Veridnderungen (etwa auf der Hypo-

thalamus-Hypophysen-Gonadenachse oder nach Art eines

Diabetes insipidus) besonders hin.

Die absolute Héhe der Cortisolwerte weicht in den beiden
Gewichtsgruppen, in die die Kranken unterteilt wurden, zu
allen drei MeBzeitpunkten signifikant voneinander ab. Die
starker Untergewichtigen weisen jeweils den hoheren Corti-
solspiegel auf (Tabelle 1). Fiir den Summenwert 148t sich nach
den vorliegenden Daten eine Art Grenzschwelle angeben; bei
70% des Normalgewichts oder weniger liegt der Gesamtcorti-
solwert iiber 30 pg/dl, bei héhergewichtigen Patienten aber
darunter.

Uber diese quantitativen Unterschiede hinaus verlaufen
aber auch die Tagesprofile in den beiden Gewichtsklassen im
wesentlichen anders (Abb. 1). Die hochgradig Abgemagerten
zeigten fast durchgingig (in 8 von 9 Beobachtungen) ein
Early-escape-Phinomen (8-Uhr-Wert > 5 pg/dl) als Ausdruck
vollstindiger Nicht-Supprimierbarkeit; umgekehrt war das bei
den Kranken, die noch mehr als 70% des Normalgewichts
besaBen, nicht ein einziges Mal der Fall. Dieser Befund besti-
tigt den von Doerr u.a. (1980) beschriebenen Zusammen-
hang: 5 Kranke mit durchschnittlich nur 57% des Ideal-

gewichts wiesen das Early-escape-Phinomen auf, Patientin-
nen aus hoheren Gewichtsgruppen jedoch nicht. Entspre-
chende Daten stehen den Angaben von Brown u.a. (1977)
entgegen, nach denen sich zwischen geringer Kalorienzufuhr
bzw. dem Ausmal des Gewichtsverlustes einerseits und einer
Erhohung des Cortisolspiegels im Serum andererseits keine
Korrelation nachweisen 146t.

Es lag nahe, den EinfluB von Gewichtsschwankungen auf
den Ausfall des DST auch bei Patienten zu untersuchen, die
an einer melancholischen Phase leiden. Bei ihnen stellen
Appetitverlust und konsekutive Gewichtsabnahme ein hiufi-
ges, diagnostisch gut brauchbares Symptom dar. Berger u. a.
(1983) sowie Kline und Beeber (1983) arbeiteten einen ent-
sprechenden Zusammenhang heraus: Der Hiufung von Non-
Suppressoren in DST bei depressiven Patienten, deren Kér-
pergewicht stark abgesunken war, stand umgekehrt ein hoher
Anteil von Suppressoren unter Kranken mit konstantem Ge-
wicht gegeniiber. Demgegeniiber fanden Coppen u.a. (1984)
bei depressiven Patienten keine Beziehung zwischen Ge-
wichtsverlust und Ausfall des DST.

Bei neun Midchen und Frauen mit einer priméren Bulimie
fanden Hudson u.a. (1982) fiinfmal einen pathologischen
Ausfall im DST (und zwar bei einer Kontrolle um 16 Uhr).
Nach obiger Darstellung unterscheiden sich jedoch Syndrome
»rein® anorektischer bzw. ,,gemischt* anorektisch-bulimischer
Prigung weder nach der Art, noch nach der Hohe der Ergeb-
nisse im DST, vorausgesetzt, daB der Erndhrungszustand der
Untersuchten sich in etwa entspricht. Die kleine Anzahl von
Beobachtungen, die es zu dieser Frage bisher gibt, 148t viel-
leicht noch keine endgiiltige Aussage zu. Jedoch scheint die
psychopathologische Ausgestaltung des Syndroms ebenso wie
die jeweilige Art von Essensanomalie (hartnickiges Fasten
oder aber Phasen von unphysiologisch groer Nahrungsauf-
nahme mit konsekutivem Erbrechen) hinter dem Faktor ,,Ab-
magerung” an Bedeutung fiir die Reaktion im DST weit
zuriickgetreten.

Zum Zeitpunkt der Untersuchung bestand bei den Kran-
ken keine klinisch ohne weiteres fabare depressive Sympto-
matik. Charakteristischerweise heben Magersiichtige auf dem
Hoéhepunkt ihrer Erkrankung hiufig hervor, wie gut sie sich
subjektiv fithlen. Dennoch 148t sich auch testpsychologisch
zeigen, wieviel an depressiver Verstimmung hinter dieser Fas-
sade relativen Wohlbefindens zumeist verborgen ist. Anders
als in einer frither beschriebenen Stichprobe (Mester 1982)
fanden sich bei den jetzt untersuchten Kranken in der D-Skala
des MMPI durchweg Punktwerte im unteren Normbereich.
Eine Beziehung zum Ausfall des DST war dabei offensichtlich
nicht vorhanden. Bemerkenswert ist, dal sich die unter-
schiedlichen depressiven Erscheinungen, zu denen es im Ver-
laufe einer Anorexia nervosa kommen kann, zumeist mit der
Gewichtszunahme deutlich bessern (Eckert u.a. 1982).

Weiterer AufschluB3 iiber neuroendokrine Korrelate der
Anorexia nervosa ist am ehesten dadurch moglich, daf8 die
Verdnderungen, die mit der Variablen , Untergewicht* zu-
sammenhingen, ausgeschlossen werden (Walsh 1982). Dazu
lieBen sich etwa Patientinnen mit einer priméiren Bulimie oder
auch Kranke, die nicht mehr untergewichtig sind, aber noch
die typischen psychopathologischen Kennzeichen einer Ma-
gersucht aufweisen, zum Vergleich heranziehen. Zwar gilt,
daB die Storungen auf der ,hypothalamisch-hypophysar-
adrenalen Achse“ sich nach Anhebung des Koérpergewichts
wieder zuriickbilden (Isaaks 1979), doch miften genauere
Verlaufsstudien erst zeigen, wie die Besserung des psychi-



schen Befundes, die Wiederholung des Erndhrungszustandes
sowie die jeweiligen hormonellen Veranderungen miteinander
verbunden sind.

5. SchluBfolgerungen

Als wichtigstes Ergebnis der Untersuchung stellte sich die
starke Abhéngigkeit heraus, die bei der Anorexia nervosa
zwischen den Cortisolwerten im DST sowie dem Grad der
Abmagerung besteht. Es bestétigt sich sehr deutlich, was
Bethge u.a. (1970) in allgemeinerer Weise tiber das Verhalten
der Plasma-Kortikosteroide bei diesem Krankheitsbild folger-
ten, niamlich, daB Patienten ,,mit relativ geringem Unter-
gewicht in der Mehrzahl normale Daten“ aufweisen, sich aber
in ,der Patientengruppe mit dem hochsten prozentualen
Untergewicht auffallend haufig pathologische Werte* erge-
ben. Dieser Befund schlieBt nicht aus, daB noch andere Fak-
toren als der chronische Hungerzustand — seien sie rein
psychopathologischer Art oder handele es sich mehr um die
Schlafstorung oder die betrachtlich gesteigerte motorische
Aktivitit — am Zustandekommen der zentralen Dysregula-
tion beteiligt sind. Die Haufigkeit, mit der bei Magersiichti-
gen im DST eine Hemmwirkung auf die Cortisolausschiittung
fehlt, weicht nicht wesentlich von den Ergebnissen ab, die von
melancholisch Erkrankten beschrieben wurden. Wenn die
Testbefunde bei der Mehrzahl der Anorexiepatienten in so
hohem Grade pathologisch ausfallen, ohne daf bei ihnen
jedoch gleichzeitig eine manifeste depressive Symptomatik
besteht, lassen sich daraus zwar einige biochemische Gemein-
samkeiten zwischen den beiden Krankheitsgruppen ableiten,
aber noch nicht unbedingt auch verwandtschaftliche Bezie-
hungen. Vielmehr spiegelt sich im pathologisch veranderten
DST-Befund das mit unseren gegenwartigen Moglichkeiten
erfaBbare Resultat bestimmter somatischer und psychischer
Fehlsteuerungen wider, die es noch genauer zu kliren gilt.

Zumindest wire es dullerst voreilig, die Pubertits- und
Postpubertdtsmagersucht nur wegen einiger neuroendokrino-
logischer Aspekte, die hier wie dort auf Stdrungen im hypo-
thalamischen Bereich verweisen, als Sonderform der manisch-
depressiven Erkrankungen aufzufassen. Wie auch Zutt (1948)
hervorhob, spricht schon der unterschiedliche Spontanverlauf
dagegen. Im ibrigen konnte sich herausstellen, daB der DST
bei Adoleszenten viel weniger spezifisch fiir das Bestehen
oder Nicht-Bestehen einer endogenen Depression ist als im
Erwachsenenalter (Ha u.a. 1984).
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