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Zusammenfassung 

Es gilt als allgemein anerkannt, dass Zwangsstörungen eine komplexe und bislang 

noch nicht gänzlich bekannte multifaktorielle Ätiologie zugrunde liegt, welche unter anderem 

verschiedene biologische und psychologische Faktoren einschließt. Es zeigt sich daher von 

Relevanz weitere Faktoren zu identifizieren, welche zur Entstehung von Zwangsstörungen 

beitragen. In Anbetracht dessen, dass der Krankheitsverlauf von Zwangsstörungen sich oft 

chronisch darstellt und auch nach einer psychotherapeutischen Behandlung eine 

vergleichsweise hohe Restsymptomatik bei Patienten mit Zwangsstörungen verzeichnet 

werden kann, ist zudem die Untersuchung von Faktoren von Relevanz, welche einen Einfluss 

auf die Aufrechterhaltung der Zwangssymptome und den Behandlungsverlauf nehmen. 

Entsprechend konzentriert sich die vorliegende kumulative Dissertation auf die Untersuchung 

weiterer potentieller Faktoren, welche im Zusammenhang mit der Entstehung, 

Aufrechterhaltung sowie dem Behandlungsverlauf - bzw. Erfolg dieser komplexen 

psychischen Störung stehen könnten. Basierend auf drei Studien erfolgt im Zuge dessen eine 

Untersuchung des Zusammenhanges zwischen pränatalen Sexualhormonen (erfasst mittels 

Fingerlängenverhältnis als phänotypischer Marker) und der Zwangssymptomatik (Studie 1), 

sowie eine Abbildung des Profils der Bewältigungsstrategien (Coping-Strategien) von 

Patienten mit Zwangsstörungen (Studie 2) und eine Untersuchung des Einflusses von 

Persönlichkeitsakzentuierungen auf den Behandlungserfolg (Studie 3). 

In Studie 1 wird untersucht, ob pränatale Sexualhormone einen möglichen 

prädisponierenden biologischen Faktor in der Entstehung von Zwangsstörungen darstellen. 

Im Zuge dessen wird von Patienten mit Zwangsstörungen (n = 43) sowie klinischen (Patienten 

mit Depressionen, n = 35) und nicht-klinischen Kontrollprobanden (n = 36) das 

Fingerlängenverhältnis (2D:4D) erfasst, von welchem angenommen wird, dass es die 

pränatale Testosteron- zu Östrogenkonzentration widerspiegelt, und in Bezug zur 

Zwangssymptomatik und geschlechtsspezifischen Aspekten (Symptomschwere, 
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Symptomdimensionen, Alter zu Erkrankungsbeginn) gesetzt. Im Zuge dessen zeigen sich 

erste Hinweise auf eine Assoziation zwischen einem niedrigen Fingerlängenverhältnis, 

welches auf eine höhere pränatale Testosteronkonzentration schließen lässt, und der Schwere 

der Zwangssymptome der Patienten mit Zwangsstörungen sowie einem früheren Alter zu 

Erkrankungsbeginn. Ein höheres Fingerlängenverhältnis, welches auf eine höhere pränatale 

Östrogenkonzentration schließen lässt, zeigt sich signifikant mit einem höheren Score der 

Symptomdimension „Waschen“ assoziiert. In Anbetracht der fehlenden Signifikanz vieler 

Ergebnisse der ersten Studie sowie der relativ geringen Stichprobengröße, sind die 

vorliegenden Ergebnisse mit Vorsicht zu interpretieren und in weiteren Studien unbedingt 

näher zu untersuchen. Zusammenfassend können die Ergebnisse als mögliche erste Hinweise 

darauf gedeutet werden, dass prädisponierende biologische Faktoren in Form von 

Sexualhormonen möglicherweise bereits pränatal einen Einfluss auf die Entstehung einer 

späteren Zwangssymptomatik nehmen könnten.  

In Studie 2 werden, in Form einer Online-Studie, die Coping-Strategien in 

Dimensionen des (1) maladaptiven Copings, des (2) adaptiven Copings und der (3) 

Vermeidung von Patienten mit Zwangsstörungen (n = 60) sowie klinischen (Patienten mit 

Depressionen, n = 110) und nicht-klinischen Kontrollprobanden (n = 1.050) erfasst. Hierbei 

zeigt sich, verglichen mit den Kontrollgruppen, dass Patienten mit Zwangsstörungen stärker 

ausgeprägte Vermeidungs- und maladaptive Coping-Strategien zeigen. Ferner können bei 

ihnen schwächer ausgeprägte adaptive Coping-Strategien verzeichnet werden, welche sich 

darüber hinaus mit einer schlechteren Einsicht in die Zwangssymptomatik assoziiert zeigen. 

Die Ergebnisse der zweiten Studie legen damit nahe, dass bei Patienten mit Zwangsstörungen 

neben dem Einsatz maladaptiver Coping-Strategien vor allem ein Mangel an adaptiven 

Coping-Strategien vorzuliegen scheint, was als möglicher auslösender und 

aufrechterhaltender Faktor von Zwangsstörungen angesehen werden könnte. Dies gilt es in 

weiteren Studien zu untersuchen. 
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In Studie 3 werden die Persönlichkeitsakzentuierungen von Patienten mit 

Zwangsstörungen (N = 82) unter Einsatz des Inventars Klinischer 

Persönlichkeitsakzentuierungen (IKP; Andresen, 2006) erfasst, sowie deren Auswirkungen 

auf den Behandlungserfolg untersucht. Bei nahezu der Hälfte der Patienten mit 

Zwangsstörungen (48.8%) kann mindestens eine Persönlichkeitsakzentuierung verzeichnet 

werden. Bezüglich des Behandlungserfolges zeigt sich insbesondere das Vorhandensein einer 

Vermeidend-Selbstunsicheren Persönlichkeitsakzentuierung mit einem geringeren Rückgang 

der Zwangssymptome und somit einem schlechteren Behandlungserfolg assoziiert. Zudem 

deuten erste Hinweise darauf hin, dass das Vorhandensein von mindestens einer 

Persönlichkeitsakzentuierung ebenfalls mit einem schlechteren Behandlungserfolg assoziiert 

ist. Die Ergebnisse der dritten Studie zeigen auf, dass bei Patienten mit Zwangsstörungen, 

unabhängig von einer diagnostizierten Persönlichkeitsstörung, auf subsyndromaler Ebene 

Persönlichkeitsakzentuierungen verzeichnet werden können und diese darüber hinaus als 

einflussnehmende Faktoren für schlechtere Behandlungserfolge angesehen werden können. 

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass die Ergebnisse der vorliegenden 

Dissertation zu einem besseren Verständnis über weitere potentielle Faktoren beitragen 

können, welche in die Entstehung und die Aufrechterhaltung (sowie den Behandlungserfolg) 

von Zwangsstörungen involviert sein könnten. Ebenso lassen sich durch ihre Diskussion 

mögliche Wege für künftige Forschungsarbeiten aufzeigen, welche notwendig sind, um die 

zugrunde liegenden Mechanismen dieser komplexen psychischen Störung weiter 

entschlüsseln zu können.  
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1. Einleitung 

Die Zwangsstörung (englisch: Obsessive-Compulsive Disorder, OCD) ist eine 

komplexe psychische Störung, deren Krankheitsverlauf zumeist chronisch ist und mit 

massiven Beeinträchtigungen der Lebensqualität sowie Einschränkungen der Funktionalität 

in allen Lebensbereichen einher geht (Angelakis, Gooding, Tarrier, & Panagioti, 2015; 

Coluccia et al., 2016; Hauschildt & Moritz, 2011; Subramaniam, Soh, Vaingankar, Picco, & 

Chong, 2013). Die Befunde aus der wachsenden Forschung zu Zwangsstörungen zeigen auf, 

dass es sich hierbei um eine in sich äußerst heterogene Störungskategorie mit einer enormen 

Vielfalt von Symptominhalten handelt, welche sich in verschiedene Subtypen unterteilen 

lassen (etwa hinsichtlich Symptomdimensionen, des Erkrankungsbeginns oder komorbider 

psychischer Störungen) und die sich wiederum in ihrer Ätiologie voneinander zu 

unterscheiden scheinen (Anlauf & Kordon, 2010; Ecker, 2014; Hirschtritt, Bloch, & 

Mathews, 2017; Torres et al., 2016). Die vorherrschende phänomenologische Heterogenität 

legt demzufolge multifaktorielle Ursachen der Entstehung, jedoch auch der 

Aufrechterhaltung von Zwangsstörungen nahe, welche jedoch bislang noch nicht gänzlich 

ergründet sind (Abramowitz & Jacoby, 2014; Kohl, Ebbert, Sartorius, & Kuhn, 2015; Li, Ji, 

Li, Li, & Feng, 2014; Niu et al., 2017; Pauls, Abramovitch, Rauch, & Geller, 2014; Taylor, 

2011). Diskutiert werden vor allem ein zentraler Einfluss und die Wechselwirkung von 

verschiedenen biologischen und psychologischen prädisponierenden Faktoren, die eine 

Vulnerabilität für die Entstehung einer Zwangsstörung bilden können (Oelkers & Hautzinger, 

2013). In Anbetracht der Heterogenität von Zwangsstörungen und der Evidenzlage 

hinsichtlich geschlechtsspezifischer Unterschiede (etwa hinsichtlich der Symptominhalte und 

des Alters zu Erkrankungsbeginn, siehe Abschnitt 2.2) wird in der Forschung unter anderem 

dem Einfluss durch prädisponierende biologische Faktoren eine wichtige Rolle zugeschrieben 

(Burchi & Pallanti, 2019; Fontenelle & Yücel, 2019; Glahn, Prell, Grosskreutz, Peschel, & 

Müller-Vahl, 2015; Karch & Pogarell, 2011; Pauls et al., 2014; siehe Abschnitt 2.4 für eine 
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Übersicht über biologische und psychologische Erklärungsansätze zur Entstehung und 

Aufrechterhaltung von Zwangsstörungen). Ferner zeigen sich in der Forschung auslösende 

und auch aufrechterhaltende psychologische Faktoren im Hinblick auf Zwangsstörungen von 

Relevanz, welche jedoch ebenso noch nicht gänzlich ergründet sind (Abramowitz & Jacoby, 

2014; Oelkers & Hautzinger, 2013; siehe Abschnitt 2.4). So werden unter anderem Stress 

oder kritische Lebensereignisse als auslösende Faktoren diskutiert, jedoch liegen auch 

inkonsistente Hinweise vor, welchen zufolge ungünstige Bewältigungsstrategien (Coping-

Strategien) möglicherweise eine bedeutende Rolle zukommt - als auslösender, jedoch auch 

aufrechterhaltender Faktor (siehe Abschnitt 2.4.2). Ferner deuten Hinweise darauf, dass sich 

von aufrechterhaltenden Faktoren unter Umständen auch therapeutische Prozesse und konkret 

der Behandlungserfolg berührt zeigt, was von Relevanz hinsichtlich des zumeist chronischen 

Verlaufes von Zwangsstörungen ist (siehe Abschnitt 2.3). Die Untersuchung von Faktoren, 

deren Einfluss sich auf verschiedene Aspekte von Zwangsstörungen erstrecken kann, zeigt 

sich demzufolge unter anderem aus ätiologischer, diagnostischer und darüber hinaus auch 

therapeutischer Sicht von Relevanz. Das Ziel der vorliegenden kumulativen Dissertation 

bestand entsprechend in der Verbesserung der insgesamt noch als teils unklar zu beurteilenden 

Evidenzlage zu Faktoren, welche in die Entstehung und Aufrechterhaltung von 

Zwangsstörungen involviert sind. 

Nachfolgend werden in Kapitel 2 die theoretischen Grundlagen von Zwangsstörungen 

näher beschrieben. Es erfolgt im Zuge dessen eine besondere Berücksichtigung der 

Forschungsergebnisse zur Entstehung und Aufrechterhaltung von Zwangsstörungen, da diese 

von Relevanz für die drei Studien sind, welche im Rahmen des Dissertationsvorhabens 

durchgeführt worden sind. Kapitel 3 befasst sich mit der Zielsetzung des 

Dissertationsvorhabens und der drei Studien sowie mit methodischen Aspekten. Eine 

Zusammenfassung der durchgeführten Studien (Theoretischer Hintergrund, Methodik, 

Ergebnisse und Diskussion) erfolgt in Kapitel 4. Kapitel 5 bildet abschließend eine 



15 

 

Zusammenfassung und Diskussion der zentralen Befunde der durchgeführten Studien sowie 

eine Thematisierung von Studien-Limitationen.  
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2. Zwangsstörungen 

In diesem Kapitel wird näher auf die theoretischen Grundlagen von Zwangsstörungen 

eingegangen. Im Zuge dessen werden die diagnostischen Kriterien und die Klassifikation von 

Zwangsstörungen dargestellt (Abschnitt 2.1), ebenso die Symptomatik (Abschnitt 2.2) sowie 

die Epidemiologie und der Krankheitsverlauf (Abschnitt 2.3). Ferner erfolgt eine besondere 

Berücksichtigung der Forschungsergebnisse zu den wichtigsten biologischen und 

psychologischen Faktoren, welche in die Entstehung und Aufrechterhaltung von 

Zwangsstörungen involviert sind (Abschnitt 2.4). Anschließend werden spezifische 

Forschungsergebnisse zum möglichen Einfluss von Sexualhormonen (Abschnitt 2.4.1), 

Coping-Strategien (Abschnitt 2.4.2) und Persönlichkeitsmerkmalen (Abschnitt 2.4.3) auf die 

Zwangssymptomatik aufgegriffen, da der potentielle Einfluss dieser drei Faktoren auf die 

Entstehung bzw. Aufrechterhaltung von Zwangsstörungen im Zentrum der drei 

durchgeführten Studien der vorliegenden Dissertation steht. 

 

2.1 Diagnostische Kriterien und Klassifikation  

Die Diagnose einer Zwangsstörung kann anhand der klinisch-diagnostischen 

Leitlinien der Klassifikationssysteme „International Classification of Diseases“ (ICD-10) der 

Weltgesundheitsorganisation (WHO, 2014) oder des „Diagnostic and Statistical Manual of 

Mental Disorders“ (DSM-5) der American Psychiatric Association (APA, 2013) vergeben 

werden, wobei die Diagnosekriterien dieser beiden Klassifikationssysteme sich nicht gänzlich 

gleichen. Im ICD-10 (WHO, 2014) wird die Zwangsstörung in Kapitel 4 „Neurotische, 

Belastungs- und somatoforme Störungen“ unter Abschnitt F42 angeführt. Die Diagnose einer 

Zwangsstörung wird gestellt, wenn über einen Zeitraum von mindestens zwei Wochen 

wiederholt Zwangsgedanken und / oder Zwangshandlungen an den meisten Tagen vorliegen. 

Die Zwangsgedanken oder Zwangshandlungen müssen von den Betroffenen als ihre eigenen, 

nicht von außen aufgezwungenen, Gedanken bzw. Handlungen angesehen werden, sowie als 
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unangenehm erlebt und als unsinnig / übertrieben erkannt werden (eine genauere Darstellung 

der Symptomatik erfolgt unter 2.2). Das Klassifikationssystem DSM-5 erfasst zusätzlich in 

Abstufungen die Einsicht des Betroffenen in seine Zwangsproblematik ("gute Einsicht" bis 

"keine Einsicht"). Darüber hinaus wird ein Zeitkriterium angeführt, wonach für die Diagnose 

einer Zwangsstörung die Zwangsgedanken und / oder Zwangshandlungen mit einer Dauer 

von mindestens einer Stunde am Tag vorliegen müssen. Basierend auf Erkenntnissen, wonach 

sich Zwangs- und Angststörungen auf genotypischer, neurobiologischer und 

phänomenologischer Ebene unterscheiden (Stein, Craske, Friedman, & Phillips, 2011; Van 

Ameringen, Patterson, & Simpson, 2014), erfolgte im Rahmen der meta-strukturellen 

Überarbeitung für das DSM-5 (APA, 2013) eine Trennung der Zwangsstörungen von den 

Angststörungen (vergleiche DSM-IV; APA, 1994). Zwangsstörungen werden nunmehr in der 

neuen Kategorie „Zwangsstörungen und verwandte Störungen“ erfasst, in welcher unter 

anderem auch die Körperdysmorphe Störung, Trichotillomanie und Horten aufgelistet 

werden. 

 

2.2 Symptomatik und Subtypen 

Zwangsstörungen können sich sowohl in Zwangsgedanken als auch in 

Zwangshandlungen äußern, wobei bei den meisten Betroffenen diese beiden Hauptsymptome 

zusammen auftreten (Hohagen, Wahl-Kordon, Lotz-Rambaldi, & Muche-Borowski, 2015). 

Unter Zwangsgedanken sind wiederkehrende und anhaltende Ideen, Gedanken, 

Vorstellungen oder Impulse zu verstehen, welche von den Betroffenen als aufdringlich, 

störend, ungewollt und sinnlos empfunden werden (DSM-5, APA, 2013). Zwangsgedanken 

werden in der Regel von Zwangshandlungen gefolgt, welche sich in nicht sinnvollen, 

wiederholten Verhaltensweisen oder mentalen Handlungen äußern und stereotyp nach 

bestimmten Regeln (meist in der gleichen Abfolge) ausgeführt werden. Zwangshandlungen 

zielen darauf ab, die durch die Zwangsgedanken hervorgerufenen negativen Emotionen (wie 
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beispielsweise Ängste) und Spannungen abzubauen und die Inhalte der Zwangsgedanken zu 

neutralisieren (Hohagen et al., 2015).  

Abgesehen von der klaren Unterteilung in die beiden Hauptsymptombereiche der 

Zwangsgedanken und Zwangshandlungen, zeichnet sich die Zwangsstörung jedoch insgesamt 

durch eine phänomenologische Heterogenität aus, welche ferner durch Subtypen mit einer 

Vielzahl unterschiedlicher Symptominhalte gekennzeichnet ist (Torres et al., 2016). Häufig 

beinhalten Zwangsgedanken Ängste vor Keimen oder Kontamination, sexuelle, aggressive, 

blasphemische oder religiöse Gedanken (WHO, 2014). Zwangshandlungen können eine 

übermäßige und wiederholte Reinigung oder Kontrollen (z.B. von verschlossenen Türen oder 

Lichtschaltern) beinhalten (WHO, 2014). Entsprechend dieser hohen Variabilität werden die 

Hauptsymptomdimensionen meist unterteilt in (1) „Kontamination“ / „Waschen“, (2) 

„Kontrolle“, (3) „Symmetrie“, (4) „Ordnen“, (5) „Zwangsgedanken“ und (6) „Horten“ 

(Hirschtritt et al., 2017; Leckman et al., 2010). Die benannten Symptomdimensionen können 

bei Betroffenen mit einer Zwangsstörung sowohl einzeln, jedoch auch in Kombination 

auftreten (Hohagen et al., 2015).  

Im Zuge der Heterogenität des Krankheitsbildes lassen sich ferner Altersunterschiede 

hinsichtlich des Erstauftretens der Zwangssymptomatik identifizieren. Obgleich das Alter zu 

Beginn der Zwangssymptome variiert, lassen sich zwei Gipfel zwischen einem Alter von 9 

und 11 Jahren, sowie 20 und 23 Jahren gehäuft verzeichnen (de Mathis et al., 2013). Fineberg 

et al. (2013) berichten, dass etwa zwei Drittel aller Betroffenen mit Zwangsstörungen vor dem 

22. Lebensjahr erkranken. Eine Ersterkrankung nach dem etwa 40. Lebensjahr betrifft 

weniger als 10% der Patienten mit Zwangsstörungen (Frydman et al., 2014; Sharma, Sundar, 

Thennarasu, & Reddy, 2015). So werden Zwangsstörungen mit frühem Beginn vor der 

Adoleszenz (early onset) und spätem Beginn im (frühen) Erwachsenenalter unterschieden 

(late onset; Dell’Osso et al., 2016). Ergebnissen einer Meta-Analyse von Langner, Laws, 

Röper, Zaudig, Hauke und Piesbergen (2009) zufolge, wird ein Alter von 12 Jahren als 
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Empfehlung für die Unterteilung in einen frühen / späten Erkrankungsbeginn angeführt. Im 

Hinblick auf die im Vorfeld angeführten Symptomdimensionen, scheinen bei einem frühen 

Erkrankungsbeginn insgesamt eher Zwangssymptome der Symptomdimension „Kontrolle“ 

(sowie Zähl- und Wiederholungszwänge) vorzuliegen, bei einem späteren 

Erkrankungsbeginn eher Zwangssymptome der Symptomdimension „Kontamination“ / 

„Waschen“ (Grover et al., 2018; Mathes, Morabito, & Schmidt, 2019). In der Forschung 

werden die früh und die spät einsetzende Zwangsstörung immer mehr als zwei Subtypen mit 

unterschiedlicher Ätiologie diskutiert, wobei hinsichtlich der früh einsetzenden 

Zwangsstörung insbesondere eine Beteiligung (neuro-)biologischer Faktoren diskutiert wird 

(Burchi & Pallanti, 2019; Fontenelle & Yücel, 2019; Karch & Pogarell, 2011; Pauls et al., 

2014; siehe Abschnitt 2.4 für eine Übersicht über biologische Erklärungsansätze).  

Obgleich sich Männer und Frauen von Zwangsstörungen in etwa gleichermaßen 

betroffen zeigen, zeichnen sich immer deutlicher Hinweise auf geschlechtsspezifische 

Unterschiede ab, die im Zusammenhang mit (unter anderem) den soeben angeführten 

Subtypen gesehen werden (Glahn et al., 2015; Reimer et al., 2018). Folglich gehen 

Zwangssymptome bei Männern eher mit sexuellen und religiösen Zwangsgedanken einher, 

sowie Kontroll- und Ordnungszwängen, bei Frauen hingehen mit Zwangssymptomen der 

Symptomdimension „Waschen“ (Cherian et al., 2014; Mathes et al., 2019; siehe Vivan, 

Rodrigues, Wendt, Bicca, Braga, & Cordioli, 2014 für gegenteilige Befunde). Ferner zeigen 

sich Männer signifikant häufiger von einem frühen Erkrankungsbeginn betroffen (im 

Kindesalter und teils sehr frühen Kindesalter von weniger als zehn Jahren), Frauen von einem 

Erkrankungsbeginn in der Adoleszenz und im Erwachsenenalter (Cherian et al., 2014; 

Dell’Osso et al., 2016; Fineberg et al., 2013; Mathes et al., 2019). Entsprechend dieser 

geschlechtsspezifischen Unterschiede werden Sexualhormone als mögliche Faktoren 

diskutiert, welche die vorherrschende Heterogenität unter Umständen mit bedingen (Cherian 

et al., 2014; Flaisher-Grinberg, Albelda, Gitter, Weltman, Arad & Joel, 2009; Glahn et al., 
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2015; Mitra, Bastos, Bates, Pereira, & Bult-Ito, 2016; Reimer et al., 2018; siehe Abschnitt 2.4 

und 2.4.1 für Evidenz zum potentiellen Zusammenhang von Sexualhormonen und 

Zwangsstörungen). 

 

2.3 Epidemiologie und Krankheitsverlauf  

Mit einer geschätzten 12-Monats-Prävalenz zwischen 1% und 2.3% (Adam, 

Meinlschmidt, Gloster, & Lieb, 2012; Voderholzer, Schlegl, & Külz, 2011) und einer 

Lebenszeit-Prävalenz zwischen 2% und 4% (Fineberg et al., 2013; Goodman, Grice, Lapidus, 

& Coffey, 2014; Kessler, Petukhova, Sampson, Zaslavsky, & Wittchen, 2012) zählen 

Zwangsstörungen zu den vierthäufigsten psychischen Störungen (Jacobi et al., 2014). Die 

Prävalenz nimmt hierbei mit zunehmendem Alter insgesamt ab (Torres et al., 2006).  

Goodman et al. (2014) zufolge, beginnen Zwangsstörungen häufig schleichend und 

ihr Verlauf ist fast immer chronisch fluktuierend. Insbesondere ein früher Erkrankungsbeginn 

geht in 61.70% der Fälle mit einer Chronifizierung und einem schwereren Krankheitsverlauf 

einher (Goodman et al., 2014; Visser, Van Oppen, Van Megen, Eikelenboom, & Van Balkom, 

2014). Spontanremissionen sind sehr selten, unbehandelt ist lediglich in 5% bis 10% der Fälle 

eine komplette Remission der Zwangssymptome beschrieben, bei weiteren 5% bis 10% muss 

nicht nur von einem weiteren Bestehen der Zwangssymptome ausgegangen werden, sondern 

auch von einer progressiven Verschlechterung (Goodman et al., 2014).  

Bis Betroffene therapeutische Hilfe in Anspruch nehmen, vergehen im Durchschnitt 

zehn bis fünfzehn Jahre (Hohagen et al., 2015). Insbesondere das männliche Geschlecht, ein 

früher Erkrankungsbeginn im Kindes- / frühen Jugendalter, sowie die zunehmende Dauer des 

Vorliegens der Zwangssymptomatik gelten als prognostisch ungünstig für den 

Krankheitsverlauf und Behandlungserfolg (Fontenelle & Yücel, 2019; Sharma, Thennarasu, 

& Reddy, 2014). Ferner sind bei Betroffenen mit Zwangsstörungen Abweichungen bezüglich 

ihrer Emotionsregulation und Bewältigungsfähigkeiten (Coping-Strategien) in Form der 
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Verwendung dysfunktionaler (maladaptiver) Strategien zu verzeichnen (Moritz, Lüdtke, 

Westermann, Hermeneit, Watroba, & Lincoln, 2016b; Zimmer-Gembeck, Dunbar, Ferguson, 

Rowe, Webb, & Skinner, 2014). Dies wird als mögliche Erklärung für die Aufrechterhaltung 

und schlechtere Behandlungserfolge angesehen (Mitchell, Riccardi, Keough, Timpano, & 

Schmidt, 2013; Reid et al., 2017; siehe Abschnitt 2.4.2 für Evidenz zu Coping-Strategien und 

Zwangsstörungen). Darüber hinaus weisen Zwangsstörungen häufig Komorbiditäten auf, von 

welchen ein erheblicher Einfluss auf den Krankheitsverlauf ausgeht (Fontenelle & Yücel, 

2019; Hohagen et al., 2015). Obgleich komorbide psychische Störungen die 

Wahrscheinlichkeit erhöhen ein Behandlungsangebot aufzusuchen (Mayerovitch, du Fort, 

Kakuma, Bland, Newman, & Pinard, 2003), gelten sie zugleich als prognostisch ungünstig 

für den Behandlungserfolg (Fontenelle & Yücel, 2019; Hohagen et al., 2015). Zu den 

häufigsten komorbiden psychischen Störungen bei Patienten mit Zwangsstörungen zählen 

neben Depressionen unter anderem auch Persönlichkeitsstörungen (Brakoulias et al., 2017; 

Lochner et al., 2014), welche als Prädiktor für einen schlechteren Behandlungserfolg 

diskutiert werden (Bulli, Melli, Cavalletti, Stopani, & Carraresi, 2015; Dell’Osso, Benatti, 

Hollander, & Altamura, 2017; siehe Abschnitt 2.4.3 für Evidenz zu 

Persönlichkeitsmerkmalen und Zwangsstörungen). 

 

2.4 Faktoren der Entstehung und Aufrechterhaltung  

Hinsichtlich der Entstehung und auch den Faktoren und Mechanismen der 

Aufrechterhaltung von Zwangsstörungen wird Oelkers und Hautzinger (2013) zufolge 

zwischen prädisponierenden Faktoren, auslösenden Faktoren und aufrechterhaltenden 

Faktoren unterschieden. Für die Entstehung (und was in den nachfolgenden Abschnitten unter 

diesem Begriff. verstanden wird), sind demnach prädisponierende Faktoren als Vorbedingung 

oder Vulnerabilität von Relevanz, ebenso wie auslösende Faktoren, welche die Entstehung 

einer Zwangsstörung auslösen oder anstoßen können (Ambühl, 2005). Bezüglich 
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prädisponierender Faktoren stellt Lehr, Sosnowsky und Hillert (2007) zufolge die 

Vulnerabilität jene Risikofaktoren dar, welche die Wahrscheinlichkeit für das Auftreten einer 

Erkrankung erhöhen. Die hohe Relevanz der Untersuchung von Vulnerabilität greifen Ingram 

und Price (2010) treffend auf, folglich "[…] gibt es kein wichtigeres Ziel in der 

psychopathologischen Forschung als das Verständnis der Ursachen der Psychopathologie. 

Obwohl es mehrere Wege zu einem solchen Verständnis geben kann, sind Theorie und 

Forschung zur Vulnerabilität für diese Suche nach Kausalität unverzichtbar" (S.3). Die 

Untersuchung von Vulnerabilität im Bereich der psychischen Gesundheit erlaubt es somit die 

Mechanismen der Entstehung einer psychischen Störung besser zu verstehen, als auch darüber 

hinaus effektive (präventive) Maßnahmen auf Basis neuer Erkenntnisse zu entwickeln 

(Evraire, Dozois, & Hayden, 2014). Im Hinblick auf Zwangsstörungen zeigt sich dies von 

hoher Relevanz, denn es gilt als allgemein anerkannt, dass Zwangsstörungen eine komplexe 

multifaktorielle Ätiologie zugrunde liegt, welche jedoch bislang noch nicht gänzlich 

ergründet ist (Abramowitz & Jacoby, 2014; Kohl et al., 2015; Niu et al., 2017; Oelkers & 

Hautzinger, 2013; Pauls et al., 2014; Taylor & Jang, 2011).  

Als Faktoren, welche (prädisponierend und auslösend) zur Entstehung von 

Zwangsstörungen beitragen und miteinander interagieren, werden verschiedene biologische, 

psychologische und soziale Faktoren diskutiert, welche sowohl genetisch bedingt, als auch 

im Laufe der persönlichen Lerngeschichte durch Verhaltens- und Denkweisen erworben sein 

können (Abramowitz, Taylor, & McKay, 2009; Förstner, Külz, & Voderholzer, 2011; Oelkers 

& Hautzinger, 2013; Taylor, 2011; Taylor & Jang, 2011; siehe Abbildung 1). Bedeutend ist 

ferner, dass sich viele der Erklärungsansätze nicht nur auf die Entstehung beschränken, 

sondern Faktoren und Mechanismen der Aufrechterhaltung von Zwangsstörungen mit 

einbeziehen (wie beispielsweise die Zwei-Faktoren-Theorie nach Mowrer, 1947, übertragen 

auf Zwangsstörungen von Dollard & Miller, 1950, welche nachfolgend im Rahmen der 

psychologischen Erklärungsansätze noch näher dargestellt wird) und so zu einem besseren 
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Verständnis und der gemeinsamen Abbildung möglicher involvierter Faktoren und 

Mechanismen verhelfen können (Oelkers & Hautzinger, 2013; siehe Abbildung 2). 

 

 

Abbildung 1. Übersicht über Faktoren der Entstehung von Zwangsstörungen (eigene Darstellung) 

 

Insbesondere die Forschung zu biologischen und psychologischen Faktoren, deren 

Einfluss im Zusammenhang mit der Entstehung und Aufrechterhaltung von 

Zwangssymptomen diskutiert wird, erbrachte in den vergangenen Jahren wichtige 

Erkenntnisse, sodass im weiteren Verlauf (und im Hinblick auf die Relevanz für die 

vorliegende Dissertation) der Fokus auf diese Faktoren gelegt wird. Nachfolgend werden die 

vielfältigen biologischen und psychologischen Erklärungsansätze ihren wichtigsten Aspekten 

kurz dargestellt (für Einblicke in Forschungsbefunde zu sozialen Faktoren siehe Challis, 

Pelling, & Lack, 2008 oder Koujalgi, Nayak, Pandurangi, & Patil, 2015). An diese Übersicht 

anknüpfend wird näher auf die Forschung zum potentiellen Einfluss von Sexualhormonen auf 
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die Zwangssymptomatik eingegangen (Abschnitt 2.4.1), da diese im Zentrum von Studie 1 

stehen. Ebenso wird näher auf die Forschung zu Coping-Strategien (diese stehen im Zentrum 

von Studie 2, Abschnitt 2.4.2) und auf die Forschung zu Persönlichkeitsmerkmalen bei 

Patienten mit Zwangsstörungen eingegangen (diese stehen im Zentrum von Studie 3; 

Abschnitt 2.4.3). 
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Biologische Erklärungsansätze 

Hinsichtlich biologischer Faktoren, welche in der Entstehung von Zwangsstörungen 

diskutiert werden, deuten die wichtigsten Befunde auf Veränderungen im orbitofrontalen 

Cortex, im anterioren cingulären Cortex, dem Nucleus caudatus und den Basalganglien hin 

(Abe et al., 2015; Pauls et al., 2014). Mittels funktionell-bildgebender Verfahren konnte hier 

eine abnorme Aktivität verzeichnet werden. Ein wichtiger Erklärungsansatz geht so auch von 

einer gestörten Informationsverarbeitung - und Bewertung aus, basierend auf einer Imbalance 

direkter und indirekter cortico-striato-thalamo-cortikaler Regelkreise (Barahona-Corrêa, 

Camacho, Castro-Rodrigues, Costa, & Oliveira-Maia, 2015; de Wit et al., 2015a; Nakao, 

Okada, & Kanba, 2014). Mattina und Steiner (2016) brachten in ihrer Übersichtsarbeit 

genetische Variationen in den Rezeptor- und Enzymkomponenten des serotonergen, 

dopaminergen und glutamatergen Neurotransmittersystems mit der Entstehung von 

Zwangsstörungen in Verbindung, ebenso wie genetische Variationen in Wachstums- und 

Transkriptionsfaktoren. Genetische Faktoren scheinen hierbei umso stärker involviert zu sein, 

je früher die  Zwangssymptome auftreten (Burchi & Pallanti, 2019; Fontenelle & Yücel, 2019; 

Karch & Pogarell, 2011; Pauls et al., 2014; Shmelkov et al., 2010). Darüber hinaus werden 

Infektionen (überwiegend bei Kindern und Jugendlichen) etwa durch beta-hämolysierende 

Streptokokken (englisch: Pediatric autoimmune neuropsychiatric Disorders associated with 

streptococcal Infections; PANDAS), bzw. eine Kreuzreaktion der im Zuge dessen gebildeten 

Antikörper mit den Basalganglien, im Zusammenhang mit der Entstehung einer 

Zwangssymptomatik gesehen (Walitza, Rütter, & Brezinka, 2017) Ferner deuten Hinweise 

auf eine Einflussnahme durch Sexualhormone (Öströgen / Testosteron), welche sich auf die 

Entstehung und Verschlechterung von Zwangssymptomen bezieht. So zeigt sich etwa die 

extreme Veränderung des Hormonspiegels in der (frühen) postpartalen Phase mit der 

Entstehung und Verschlechterung von Zwangssymptomen verbunden (Forray, Focseneanu, 

Pittman, McDougle, & Epperson, 2010; Mathes et al., 2019; Guglielmi, Vulink, Denys, 
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Wang, Samuels, & Nestadt, 2014; Uguz, Kaya, Gezginc, Kayhan, & Cicek, 2011). Als 

mögliche Ursache für diese erhöhte Vulnerabilität wird insbesondere der starke Abfall des 

Östradiol-Spiegels diskutiert, bei welchem in der postpartalen Phase im Vergleich zum 

Schwangerschaftszustand ein bis zu 1.000-facher Rückgang zu verzeichnen ist (Labad, 

Menchon, Alonso, Segalàs, Jimenez, & Vallejo, 2005; Miller, Hoxha, Wisner, & Gossett, 

2015, Sacher et al., 2010). Auf weitere empirische Befunde zu Sexualhormonen und des 

potentiellen Einflusses auf die Entstehung von Zwangssymptomen (mit Relevanz für Studie 

1) wird nachfolgend in Abschnitt 2.4.1 genauer eingegangen. 

 

Psychologische Erklärungsansätze 

Zu psychologischen Faktoren, welche in der Entstehung und Aufrechterhaltung von 

Zwangsstörungen diskutiert werden, zählen die klassische und operante Konditionierung 

(Zwei-Faktoren-Theorie nach Mowrer, 1947, übertragen auf Zwangsstörungen von Dollard 

& Miller, 1950), wonach ein ursprünglich neutraler Reiz (beispielsweise Schmutz) an einen 

angstauslösenden Stimulus gekoppelt wird (beispielsweise ein traumatisches Erlebnis) und 

sich darüber in einen angstauslösenden Reiz wandelt. Hierauf folgen bestimmte 

Verhaltensweisen (Zwangsgedanken / Zwangshandlungen) zur Neutralisierung der Angst und 

im Zuge einer erfolgreichen Reduktion der Angst, somit eine negative Verstärkung und 

Aufrechterhaltung dieser Verhaltensweisen. Ferner werden dysfunktionale Bewertungen / 

Fehlinterpretationen von aufdringlichen Gedanken und deren anschließende, jedoch jeweils 

nur kurzzeitig erfolgreiche Vermeidung (oder Verhaltensweisen zur Neutralisierung) in der 

Entstehung und Aufrechterhaltung von Zwangsgedanken diskutiert (Salkovskis & Forrester, 

2002; siehe Abbildung 2). Hierzu gehören beispielsweise eine Überschätzung der 

tatsächlichen Gefahr und des Risikos (Zetsche, Rief, & Exner, 2015), aber auch ein teils 

übermoralisches Regelsystem und übermäßig stark empfundene Verantwortlichkeit 

(Haciomeroglu & Karanci, 2014), sowie Perfektionismus und Unsicherheit (Chen, Hu, 
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Zhang, & Guo, 2018). Darüber hinaus deuten teils inkonsistente Forschungsergebnisse auf 

Aufmerksamkeitsverzerrungen bei Patienten mit Zwangsstörungen hin (Bradley, Donnch, 

Wilson, Scott, Quinn, & Dyera, 2016). Ergebnisse aus Forschungsarbeiten zum Einfluss des 

in der Kindheit und Jugend erfahrenen elterlichen Verhaltens veranschaulichen, dass enorme 

elterliche Strenge, übermäßig ausgeübte Kritik und insbesondere emotionale und körperliche 

Ablehnung im Zusammenhang mit der Entstehung von Zwangsstörungen zu stehen scheinen 

(Hofer et al., 2018). Ferner scheinen sie die Entwicklung und Verstärkung von Ängstlichkeit 

und Unsicherheit zu begünstigen. Ein übermäßig ängstliches und überbehütendes Verhalten 

der Mutter wird als weiterer einflussnehmender Faktor der Entstehung von Zwangsstörungen 

diskutiert, welcher Forschungsergebnissen von Haciomeroglu und Karanci (2014) zufolge 

mit der Entstehung eines übermäßigen Gefühls der Verantwortlichkeit einher zu gehen 

scheint. Zwangsstörungen scheinen insgesamt durch die eng miteinander verbundene 

Konstrukte der dysfunktionalen Emotionsregulation und Coping-Defiziten gekennzeichnet 

und möglicherweise auch ausgelöst zu sein (Berman, Shaw, Curley, & Wilhelm, 2018; 

Belloch, Morillo, & Garcia-Soriano, 2009; Oelkers & Hautzinger, 2013). Die bisherige 

empirische Befundlage (mit Relevanz für Studie 2) wird nachfolgend in Abschnitt 2.4.2 näher 

beschrieben. Bei Betroffenen mit Zwangsstörungen lassen sich zudem höhere 

Merkmalsausprägungen im Bereich Neurotizismus verzeichnen (Bowen, Balbuena, Baetz, & 

Marwaha, 2015; Fang, Siev, Minichiello, & Baer, 2016; Inchausti, Delgado, & Prieto, 2015; 

Inozu, Kahya, & Yorulmaz, 2018). Persönlichkeitstheorien zufolge, ist Neurotizismus ein 

Marker für psychische Vulnerabilität und drückt demnach eine Prädisposition aus (Costa & 

McCrae, 1992; Eysenck & Eysenck, 1985). Entsprechend kann eine erhöhte psychische 

Labilität im Hinblick auf die Entstehung und Aufrechterhaltung bzw. Bewältigung von 

psychischen Störungen von Relevanz sein. Hinsichtlich weiterer einflussnehmender 

Faktoren, welche im Zusammenhang mit Zwangsstörungen stehen, wird daher 

Persönlichkeitsmerkmalen eine bedeutende Rolle zugeschrieben (Bowen et al., 2015; Fullana 
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et al., 2004; Inozu et al., 2018). In Abschnitt 2.4.3 wird die Evidenz hierzu (mit Relevanz für 

Studie 3) näher beschrieben. 

 

2.4.1 Der Einfluss von pränatalen Sexualhormonen auf die Zwangssymptomatik 

  Einer Meta-Analyse von Russell, Fawcett und Mazmanian (2013) zufolge, zeigen 

postpartale Frauen ein um 45% bis 138% erhöhtes Risiko für die Entstehung einer 

Zwangsstörung. Karpinski, Mattia und Steiner (2017) sprechen hinsichtlich der bisherigen 

Befundlage Frauen eine erhöhte Vulnerabilität für die Entstehung oder Verschlechterung von 

Zwangssymptome in Zeiten zu, welche durch niedrige neuroprotektive Östradiolwerte 

gekennzeichnet sind; etwa der postpartalen oder prämenstruellen Phase (Labad et al., 2005; 

Mathes et al., 2019; Miller et al., 2015; Russell et al., 2013; Vulink, Denys, Bus, & 

Westenberg, 2006). Ergebnisse aus Tierexperimenten liegen vor, wonach Veränderungen der 

Sexualhormonkonzentration einen Einfluss auf das Verhalten ausüben können: Die akute 

Verabreichung von Östrogen bei weiblichen Ratten konnte zwanghafte Verhaltensweisen 

mildern, während der Entzug dieser Verabreichung dieses Verhalten wieder erhöhte 

(Flaisher-Grinberg et al., 2009; Mitra et al., 2016), auch männliche Mäuse mit 

Östrogenmangel (Aromatase-Enzym-Knockout) zeigten zwanghafte Verhaltensweisen, mit 

anschließender Normalisierung nach dreiwöchiger Östrogenersatztherapie (Hill, McInnes, 

Gong, Jones, Simpson, & Boon, 2007).  

Der Annahme folgend, dass Sexualhormone bereits pränatal einen direkten Einfluss 

auf die Gehirnentwicklung nehmen und auch eine langfristige Prägung der postpartalen 

Pathophysiologie des Menschen diskutiert wird (Gluckman, Hanson, Cooper, & Thornburg, 

2008; Lombardo et al., 2018; McCarthy & Nugent, 2013; Seckl & Holmes, 2007), ist es von 

Relevanz zu untersuchen, ob sich durch ihren frühen Einfluss ein weiterer potentieller 

prädisponierender Faktor der Entstehung von Zwangssymptomen aufzeigen lassen könnte. 

Roth und Strüber (2014) beschreiben vor allem die frühen Stadien der pränatalen 
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Entwicklung, während der Neurogenese und Migration, als einen Zeitraum größter 

Vulnerabilität. Ergebnisse bisheriger Untersuchungen zur pränatalen Phase der Entwicklung 

lassen darauf schließen, dass entscheidende strukturelle Differenzen in der 

Gehirnentwicklung und des zentralen Nervensystems (ZNS) bereits sehr früh eingeleitet 

werden und hierbei neben genetischen Signalen auch Sexualhormone eine Rolle spielen 

(Auyeung, Lombardo, & Baron-Cohen, 2013; Craig, Harper, & Loat, 2004; Lombardo et al., 

2012, Lombardo et al., 2018). Ergebnisse aus Tierexperimenten verdeutlichen, dass sich das 

weibliche und männliche ZNS auf struktureller, zellulärer und molekularer Ebene in 

Regionen unterscheidet, welche eine hohe Dichte von Rezeptoren für Sexualhormone 

aufweisen (Cahill, 2006; McCarthy & Nugent, 2013). Die Entwicklung des limbischen 

Systems, welches im Zusammenhang mit der Entwicklung von Persönlichkeit, aber auch mit 

Emotionen und deren Verarbeitung steht, zeigt sich durch pränatale Sexualhormone 

beeinflusst: Birnbauer und Schmidt (2013) beschreiben im gesamten limbischen System eine 

hohe anatomische Verteilung von Zellsystemen mit Sexualhormonen. Diese Befunde sind 

von Relevanz, da beispielsweise in Bereichen des präfrontalen Cortex, der Amygdala und der 

Basalganglien von Veränderungen bei Betroffenen mit Zwangsstörungen ausgegangen wird, 

welche unter anderem die Verarbeitung und Bewertungen von Informationen, Emotionen und 

Gefahren beeinflussen (Berman et al, 2018; Chen et al., 2018; Haciomeroglu & Karanci, 

2014; Zetsche et al., 2015). Pränatale Einflüsse (vor allem des pränatalen Testosterons), 

werden darüber hinaus im Hinblick auf psychische Störungen diskutiert, von welchen sich 

eher Männer betroffen zeigen und bei welchen ein Erkrankungsbeginn in der (frühen) 

Kindheit, sowie atypische Befunde bezüglich der Gehirnentwicklung verzeichnet werden 

können (etwa bei Autismus, Tic-Störungen oder einer Aufmerksamkeitsdefizit- / 

Hyperaktivitätsstörung; Körner et al., 2019; Lombardo et al., 2018; Werling, 2016). Folglich 

könnten auch geschlechtsspezifische Aspekte von Zwangsstörungen möglicherweise durch 

die Konzentration pränataler Sexualhormone beeinflusst sein: Der Einfluss einer höheren 



31 

 

pränatalen Testosteronkonzentration könnte sich demnach über den frühen Einfluss auf die 

Gehirnentwicklung in einem frühen Erkrankungsbeginn äußern, wie er bei Zwangsstörungen 

häufiger bei Männern zu verzeichnen ist und von welchem ein stärkerer Einfluss durch 

prädisponierende biologische Faktoren postuliert wird (vergleiche Burchi & Pallanti, 2019; 

Fontenelle & Yücel, 2019; Karch & Pogarell, 2011; Pauls et al., 2014; Shmelkov et al., 2010). 

Hinweisen folgend, dass von bestimmten Symptomdimensionen (wie „Kontrolle“ oder 

„Ordnen“) eher Männer betroffen sind und diese Symptomdimensionen gleichzeitig eher mit 

einem frühen Erkrankungsbeginn assoziiert sind, könnte ein Einfluss durch eine erhöhte 

pränatale Testosteronkonzentration angenommen werden (entsprechend gegenteilig bei 

Symptomdimensionen, von welchen sich eher Frauen betroffen zeigen und welche eher später 

auftreten, wie „Waschen“; Cherian et al., 2014; Grover et al., 2018; Mathes et al., 2019; 

Mathis et al., 2011; Nakatani, Krebs, Micali, Turner, Heyman, & Mataix‐Cols, 2011). 

Befunde aus medizinischen Untersuchungen legen nahe, dass die sich entwickelnden 

Finger, ebenso wie das sich entwickelnde Gehirn, reich an Östrogen- und 

Testosteronrezeptoren sind und deren Länge durch das Gleichgewicht von pränatal 

vorherrschender Östrogen- zu pränatal vorherrschender Testosteronkonzentration bestimmt 

wird (Baker, 1888; Phelps, 1952; Zheng & Cohn, 2011; Manning & Fink, 2018). Das 

Fingerlängenverhältnis „2D:4D“ (englisch: „digit ratio“; Verhältnis von Zeige [2. Digit]- zu 

Ringfinger [4. Digit], errechnet mittels Länge 2D : 4D), als nicht-invasive Möglichkeit um 

retrospektiv einen Einblick in die im Mutterleib vorgeherrschte Sexualhormonkonzentration 

zu erhalten, gilt als geeigneter Indikator pränataler Sexualhormonkonzentration und wird in 

der psychologischen Forschung unter anderem in Bezug zu Persönlichkeitsmerkmalen und 

psychischen Störungen gesetzt (Manning, 2011; Manning, Kilduff, Cook, Crewther, & Fink, 

2014). Dieser Annahme folgend, steht demnach ein niedriges Fingerlängenverhältnis im 

Zusammenhang mit höherer pränataler Testosteronkonzentration, während ein hohes 
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Fingerlängenverhältnis mit höherer pränataler Östrogenkonzentration assoziiert ist (Daftary 

& Taylor, 2006; Fink, Neave, & Manning, 2003; Manning & Fink, 2018).  

 

2.4.2 Der Einfluss von Coping-Strategien auf die Zwangssymptomatik 

Im Hinblick auf die in Abschnitt 2.4 umrissenen psychologischen Erklärungsansätze 

zur Entstehung von Zwangsstörungen wird deutlich, dass eine ebenso wichtige Rolle den 

Faktoren der Aufrechterhaltung zugeschrieben wird (etwa durch Vermeidung oder 

Verhaltensweisen zur Neutralisierung; vergleiche Dollard & Miller, 1950; Salkovskis & 

Forrester, 2002). Obgleich insgesamt eher wenige und teils inkonsistente 

Forschungsergebnisse vorliegen (wie nachfolgend näher dargestellt), deuten aktuelle 

Forschungsergebnisse auf Coping-Defizite bei Patienten mit Zwangsstörungen hin, welche 

als auslösende Faktoren die Entstehung von Zwangssymptomen begünstigen können (siehe 

Oelkers & Hautzinger, 2013). Ebenso wird diskutiert, ob diese Defizite möglicherweise auf 

die Aufrechterhaltung und auch therapeutische Prozesse einwirken (Mitchell et al., 2013; 

Reid et al., 2017). So scheinen Patienten mit Zwangsstörungen zwar ein starkes Bedürfnis zu 

haben ihre negativen Emotionen zu reduzieren mit welchen sie konfrontiert werden, jedoch 

verwenden sie möglicherweise hierfür dysfunktionale bzw. maladaptive Strategien zur 

Emotionsregulation und Bewältigung (Berman et al., 2018; Belloch et al., 2009; de Wit et al., 

2015b; Paul, Simon, Endrass, & Kathmann, 2016; Moulding, Doron, Kyrios, & Nedeljkovic, 

2008). Diese zeigen sich beispielsweise in Form des Ausübens von Zwangshandlungen, um 

Zwangsgedanken abzuwehren bzw. das vorherrschende Gefühl von Angst zu neutralisieren- 

was jedoch zu keiner langfristigen Reduktion der Zwangssymptomatik führt (Calkins, 

Berman, & Wilhelm, 2013). Ebenso berichten Patienten mit Zwangsstörungen von einem 

stärkeren Einsatz von „Katastrophierung“ im Alltag, im Vergleich zu Kontrollprobanden, 

ebenso wie einem geringeren Einsatz kognitiver Neubewertung von problematischen 

Gedanken und Situationen und einer positiven Neuorientierung (de Wit et al., 2015b; Paul et 
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al., 2016). Im Zuge einer erhöhten Stressintoleranz können bei ihnen darüber hinaus Defizite 

in der Fähigkeit verzeichnet werden, sich auf unangenehme emotionale Zustände einzulassen 

und diese zu tolerieren (Cougle, Timpano, Fitch, & Hawkins, 2011; Macatee & Cougle, 2015; 

Robinson & Freeston, 2014). Diese Aspekte sind entscheidend im Hinblick auf die 

Aufrechterhaltung von vorherrschenden Zwangssymptomen und therapeutische Prozesse. 

Die kognitive Verhaltenstherapie (KVT) gilt bei der Behandlung von Zwangsstörungen als 

Behandlungsmethode der Wahl (Öst, Havnen, Hansen, & Kyale, 2015) und die Exposition 

mit Reaktionsmanagement (ERP) gilt hierbei als zentrales und sehr effektives 

Behandlungselement (McKay et al., 2015; Olatunji, Naragon-Gainey, & Wolitzky-Taylor, 

2013; Öst et al., 2015; Wheaton et al., 2016). Dennoch zeigt sich, dass rund 25% der Patienten 

nicht auf diese Intervention ansprechen und die Abbruchrate sich in etwa auf 19% beläuft 

(Ong, Clyde, Bluett, Levin, & Twohig, 2016). Die Verwendung maladaptiver Coping-

Strategien während der Intervention (Exposition-Reaktions-Management), wie etwa der 

Ausübung von Zwangshandlung zur Neutralisierung der negativen Emotionen oder der 

Schaffung einer emotionalen Distanzierung (durch Gedanken an andere Dinge), könnte als 

eine mögliche Erklärung für diese recht hohen Raten herangezogen werden. Maladaptive 

Coping-Strategien scheinen darüber hinaus möglicherweise mit einer schlechteren Einsicht 

in die Zwangssymptomatik verbunden zu sein, auch können sie die Patienten daran hindern, 

sich an den Übungen erfolgreich zu beteiligen bzw. gegenüber aufkommenden negativen 

Emotionen einen stärkeren Widerstand leisten zu können und diese Zustände zu akzeptieren 

und zu tolerieren (Mitchell et al., 2013; Öst et al., 2015; Reid et al., 2017). Letztlich könnten 

Coping-Defizite so zur Aufrechterhaltung der Zwangssymptome beitragen und dem 

Behandlungserfolg hinderlich sein. Insbesondere in Anbetracht dessen, dass Untersuchungen 

zu Coping-Strategien von Patienten mit Zwangsstörungen eher rar sind (Berman et al., 2018; 

für eine Meta-Analyse siehe Aldao, Nolen-Hoeksema, & Schweizer, 2010) wären weitere 
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Befunde hilfreich, welche Aufschluss darüber geben könnten, wie sich das genaue Profil der 

Coping-Strategien von Patienten mit Zwangsstörungen darstellt. 

 

2.4.3 Der Einfluss von Persönlichkeitsmerkmalen auf die Zwangssymptomatik 

Die Persönlichkeitsdimension Neurotizismus umfasst unter anderem die 

Persönlichkeitseigenschaften Ängstlichkeit, Empfindsamkeit und psychische Labilität (etwa 

Unsicherheit und Zweifel beinhaltend) und wird als einflussnehmender Faktor der 

Entstehung, aber auch die Aufrechterhaltung von psychischen Erkrankungen angesehen 

(Ormel et al., 2013). Im Hinblick auf Faktoren, welche zur Ätiopathogenese von 

Zwangsstörungen beitragen, ist dies von Relevanz, da Betroffene bei genau dieser 

Persönlichkeitseigenschaft nicht nur eine erhöhte Merkmalsausprägung aufzeigen (Bowen et 

al., 2015; Fang et al., 2016; Inchausti et al., 2015; Inozu et al., 2018), sondern darüber hinaus 

auch erhebliche Komorbiditäten (Hohagen et al., 2015). Bei 32% bis 92% der Betroffenen 

mit Zwangsstörungen wird im Laufe ihres Lebens mindestens eine komorbide psychische 

Störung diagnostiziert (Brakoulias et al., 2017; Lochner et al., 2014). Einer Meta-Analyse zur 

Komorbidität von Angst- und Persönlichkeitsstörungen bei Patienten mit Zwangsstörungen 

zufolge, wurde bei 52% der Patienten eine komorbide Persönlichkeitsstörung diagnostiziert 

(Friborg, Martinussen, Kaiser, Øvergård, & Rosenvinge, 2014). Die Vermeidend-

Selbstunsichere, Dependente sowie Anankastische Persönlichkeitsstörung zeigte sich 

signifikant häufiger vertreten (Friborg et al., 2014; Zaudig, 2011). Obgleich die Befundlage 

insgesamt inkonsistent ist, scheint das Vorliegen komorbider Persönlichkeitsstörungen nicht 

nur den Erkrankungsverlauf von Zwangsstörungen zu verkomplizieren, sondern wird 

insbesondere auch als einflussnehmender Faktor für einen schlechteren Behandlungserfolg 

diskutiert (Bulli et al., 2015; Dell’Osso et al., 2017; Thiel, Hertenstein, Nissen, Herbst, Külz, 

& Vorderholzer, 2013). Dies ist von Relevanz in Anbetracht dessen, dass die 

Zwangssymptomatik in über der Hälfte der Fälle einen chronischen Verlauf nimmt (siehe 
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Abschnitt 2.3) und sich auch nach abgeschlossener Therapie bei Patienten mit 

Zwangsstörungen in 40% bis 60% der Fälle eine unzureichende Therapieansprache zeigt 

(McGuire, Piacentini, Lewin, Brennan, Murphy, & Storch, 2015; Ong et al., 2016). Jedoch 

mangelt es insgesamt an Wissen um Prädiktoren für den Behandlungserfolg (Torp et al., 

2015). Insbesondere im Hinblick darauf, dass die hohe Merkmalsausprägung im Bereich 

Neurotizismus (welche auf eine erhöhte psychische Labilität hinweist) sich mit 

Zwangsstörungen assoziiert zeigt (Bowen et al., 2015; Fang et al., 2016; Inchausti et al., 2015; 

Inozu et al., 2018) und bei knapp der Hälfte der Patienten mit Zwangsstörungen eine 

Persönlichkeitsstörung diagnostiziert werden kann (Friborg et al., 2014), könnte die weitere 

Untersuchung des Einflusses von Persönlichkeitsmerkmalen auf den Behandlungserfolg zu 

neuen Erkenntnissen verhelfen. Da zwar nicht jeder Patient die diagnostischen Kriterien einer 

Persönlichkeitsstörung erfüllt, könnten jedoch folglich möglicherweise subsyndromale 

Auffälligkeiten in Form Akzentuierungen der Persönlichkeit vorherrschen und sich negativ 

auf den Behandlungserfolg auswirken. 
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3. Zielsetzung der vorliegenden Dissertation 

Die Zielsetzung der vorliegenden Dissertation bestand in der Erlangung weiterer 

Erkenntnisse über potentielle Faktoren der Entstehung und Aufrechterhaltung, deren 

Zusammenhänge zu Zwangsstörungen bislang noch nicht gänzlich untersucht worden sind. 

Im Hinblick auf Aspekte der Entstehung, Aufrechterhaltung und therapeutischer Prozesse 

sollte im Zuge dessen in drei Studien (1) der Zusammenhang zwischen pränatalen 

Sexualhormonen (erfasst mittels phänotypischem Indikator) und Zwangsstörungen untersucht 

werden, (2) festgestellt werden, ob Coping-Strategien bei Patienten mit Zwangsstörungen 

durch ein Übermaß maladaptiver und / oder einen Mangel adaptiver Coping gekennzeichnet 

sind und (3) welcher Einfluss von Persönlichkeitsakzentuierungen auf den Behandlungserfolg 

von Zwangsstörungen ausgeht. Die folgenden Abschnitte beschreiben die Ziele und die 

Methodik der drei Studien. 

 

Studie 1: Der Einfluss pränataler Sexualhormone auf die Ätiopathogenese von 

Zwangsstörungen 

Das Ziel der ersten Studie bestand darin, den Zusammenhang und möglichen Einfluss 

pränataler Östrogen- und Testosteronkonzentration (mittels phänotypischem Marker), auf 

Zwangsstörungen zu untersuchen. Das Fingerlängenverhältnis (2D:4D; siehe Abschnitt 2.4.1) 

wurde im Zuge dessen als Indikator pränataler Sexualhormonkonzentration ermittelt. Für die 

Erfassung des Fingerlängenverhältnisses (2D:4D) wurden Scans der Handflächen erstellt. Die 

Vermessung der Zeige (2D)- und Ringfinger (4D), sowie die Division der Länge des 

Zeigfingers durch die Länge des Ringfingers, erfolgten unter Einsatz von Computersoftware, 

wie von Allaway, Bloski, Pierson und Lujan (2009) empfohlen. Die bislang einzige 

publizierte Studie zum Zusammenhang pränataler Sexualhormone (erfasst mittels 

Fingerlängenverhältnis) und Zwangsstörungen wurde von Taner, Gozil, Iseri, Buru und 

Bahcelioglu (2016) durchgeführt und bestand aus einem Vergleich des 
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Fingerlängenverhältnisses einer relativ kleinen Stichprobe von Jungen und Mädchen mit 

Zwangsstörungen, gegenüber einer nicht-klinischen Kontrollgruppe. Entgegen der 

formulierten Hypothese eines niedrigen Fingerlängenverhältnisses bei den Kindern mit 

Zwangsstörungen (bedingt durch eine erhöhte pränatale Testosteronkonzentration), zeigte 

sich jedoch ein höheres Fingerlängenverhältnis (mit höherer pränataler 

Östrogenkonzentration) bei Mädchen mit Zwangsstörungen im Vergleich zur nicht-

klinischen Kontrollgruppe. Auf Grundlage dieser, der Hypothese entgegengesetzten, 

Ergebnisse und der Beschränkung der Datenerfassung und Datenanalyse auf den Vergleich 

des Fingerlängenverhältnisses bei Kindern, sind weitere Untersuchungen von Bedeutung.  

Der Versuchsplan der ersten Studie sah vor, das Fingerlängenverhältnis (als Indikator 

pränataler Östrogen- / Testosteronkonzentration) von Patienten mit Zwangsstörungen, 

klinischen Kontrollprobanden (Patienten mit Depression) sowie nicht-klinischen 

Kontrollprobanden mit einander zu vergleichen. Basierend auf der bisherigen Befundlage 

(siehe Abschnitt 2.4.1) wurde angenommen, dass Patienten mit Zwangsstörungen durch den 

höheren Einfluss der pränatalen Testosteronkonzentration ein niedrigeres 

Fingerlängenverhältnis aufweisen als die klinischen und nicht-klinischen Kontrollprobanden. 

Darüber hinaus wurde erwartet, dass sich eine negative Korrelation zwischen 

Fingerlängenverhältnis und dem Schweregrad der Zwangssymptome aufzeigen lässt (somit 

ein niedrigeres Fingerlängenverhältnis mit einem höheren Schweregrad verbunden ist). 

Hinsichtlich des Erkrankungsbeginns wurde ein positiver Zusammenhang zwischen 

Fingerlängenverhältnis und dem Alter zu Beginn der Zwangssymptomatik erwartet. Folglich 

sollte sich ein niedrigeres Fingerlängenverhältnis mit einem früheren Erkrankungsbeginn 

verbunden zeigen, da angenommen wird, dass der frühe Einfluss von pränatalem Testosteron 

auf die Gehirnentwicklung zu einer frühen Symptomentwicklung führt. Bezüglich der 

Ausprägung geschlechtertypischer Symptomdimensionen wurde erwartet, dass ein 

niedrigeres Fingerlängenverhältnis negativ mit höheren Werten der Symptomdimensionen 
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"Kontrolle" und / oder "Ordnen" korreliert, ein höheres Fingerlängenverhältnis hingegen 

positiv mit höheren Werten der Symptomdimension "Waschen". 

Die Rolle pränataler Sexualhormone bei verschiedenen psychiatrischen Erkrankungen 

(bei denen zum Teil Unterschiede im Geschlecht bestehen) wurde bereits in einer Vielzahl 

von Studien untersucht (für Befunde zu Depressionen, siehe de Kruijff, Mackus, Otten, 

Garssen, & Verster, 2016; zu Angststörungen, siehe Burris & Jin, 2017). Studie 1 stellt die 

erste Untersuchung des Fingerlängenverhältnisses (2D:4D) bei erwachsenen Patienten mit 

Zwangsstörungen (sowie bei klinischen und nicht-klinischen Kontrollen) dar. Ebenso erfolgt 

im Rahmen dessen eine erstmalige Untersuchung des potentiellen Zusammenhanges 

zwischen Fingerlängenverhältnis und Schweregrad, sowie geschlechtsspezifischen Aspekten 

von Zwangsstörungen (Alter zu Beginn der Zwangssymptome und Symptomdimensionen). 

Die Ergebnisse der ersten Studie können demnach zum Verständnis der Entstehungsfaktoren 

von Zwangsstörungen beitragen und erste Hinweise dazu liefern, inwiefern pränatale 

Sexualhormone als weiterer potentiell prädisponierende biologische Faktoren 

möglicherweise in die komplexe Entstehung von Zwangsstörungen involviert sein könnten. 

 

Studie 2: Das Profil adaptiver und maladaptiver Coping-Strategien bei Patienten mit 

Zwangsstörungen 

Als Faktoren, welche in die Aufrechterhaltung von Zwangssymptomen und 

therapeutische Prozesse greifen, werden Coping-Defizite bzw. die Verwendung von 

maladaptiven Coping-Strategien diskutiert, obgleich ein klares Profil der verwendeten 

Coping-Strategien von Patienten mit Zwangsstörungen jedoch bislang noch nicht erforscht ist 

(Aldao et al., 2010; Belloch et al., 2009; Berman et al., 2018). Ebenso liegen keine klaren 

Ergebnisse dahingehend vor, in welchem Verhältnis sich die Strategien des adaptiven und 

maladaptiven Copings zu einander befinden. Folglich bestand das Ziel der zweiten Studie in 

der Abbildung eines Profils der verwendeten Coping-Strategien von Patienten mit 
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Zwangsstörungen. Der Versuchsplan der zweiten Studie sah vor, im Rahmen einer Online-

Studie die Coping-Strategien von Patienten mit Zwangsstörungen, klinischen 

Kontrollprobanden (Patienten mit Depressionen) sowie nicht-klinischen Kontrollprobanden 

zu erfassen und mit einander zu vergleichen. Der Maladaptive and Adaptive Coping Styles 

Questionnaire (MAX; Moritz et al., 2016b) diente im Zuge dessen der Erfassung der 

verwendeten Coping-Strategien (in Form eines Selbstbeurteilungsfragebogens mit 21 Items), 

unterteilt in die drei Dimensionen des (1) maladaptiven Copings, des (2) adaptiven Copings 

und der (3) Vermeidung. Der Annahme folgend, dass sich hierbei ein Übermaß maladaptiver 

Coping-Strategien bei Patienten mit Zwangsstörungen und Depressionen (verglichen mit 

nicht-klinischen Kontrollprobanden) zeigen würde, sollte der Einsatz des MAX ebenso zur 

Abbildung eines klareren Bildes darüber verhelfen, ob die Coping-Strategien bei Patienten 

mit Zwangsstörung durch ein Übermaß maladaptiver Coping-Strategien, einen Mangel an 

adaptiven Coping-Strategien oder sogar beidem gekennzeichnet sind. Darüber hinaus war von 

Interesse, in welchem Bezug die Coping-Strategien zur Zwangssymptomatik stehen. Im 

Hinblick auf die vorherrschende mangelnde empirische Forschung zu Coping-Strategien bei 

Zwangsstörungen sowie die inkonsistenten Befunde bisheriger Untersuchungen, könnten die 

Ergebnisse aus Studie 2 dazu beitragen, diese bestehenden Wissenslücken zu schließen. 

Darüber hinaus sind diese Ergebnisse von Relevanz für das Verständnis über weitere 

potentielle psychologische Faktoren, welche in die Mechanismen der Entstehung und vor 

allem im Hinblick auf die Aufrechterhaltung von Zwangsstörungen involviert sein könnten.  

 

Studie 3: Der Einfluss von Persönlichkeitsakzentuierungen auf den Behandlungserfolg von 

Zwangsstörungen 

In Anbetracht dessen, dass bei Patienten mit Zwangsstörungen ein hohes Maß an 

psychischer Vulnerabilität (Neurotizismus) verzeichnet werden kann (Bowen et al., 2015; 

Fang et al., 2016; Inchausti et al., 2015; Inozu et al., 2018) und 52% der Patienten die 
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Diagnosekriterien für eine komorbide Persönlichkeitsstörung erfüllen (Friborg et al., 2014), 

ist es von Relevanz Persönlichkeitsvariablen in die Suche nach weiteren Prädiktoren für den 

Behandlungserfolg einzubeziehen (Bowen et al., 2015; Fullana et al., 2004; Inozu et al., 

2018). Ausgehend davon, dass zwar ein großer Anteil von Patienten mit Zwangsstörung die 

Diagnosekriterien erfüllt, jedoch nicht alle, führt zu der Frage, ob unter Umständen 

subsyndromale Auffälligkeiten bei Patienten mit Zwangsstörungen vorliegen und ob sich 

diese negativ auf den therapeutischen Prozess auswirken. Das Ziel der dritten Studie bestand 

entsprechend in der erstmaligen Erfassung von Persönlichkeitsakzentuierungen bei Patienten 

mit Zwangsstörungen sowie der Untersuchung ihrer prädiktiven Wirkung auf den 

Behandlungserfolg. Das Inventar Klinischer Persönlichkeitsakzentuierung (IKP; Andresen, 

2006) diente im Zuge dessen der dimensionalen Erfassung einer Akzentuierung der 

Persönlichkeit in Form eines Selbstbeurteilungsfragebogens mit 11 Skalen. Der Einsatz des 

IKP erlaubt eine Erfassung von Persönlichkeitsakzentuierungen in Anlehnung an die im 

DSM-IV (APA, 2013) angeführten Persönlichkeitsstörungen und erschließt eine Ebene ohne 

dichotome Abgrenzung zwischen „gesund“ und „krank“. Studie 3 stellt die erstmalige 

Erfassung von Persönlichkeitsakzentuierungen (mit Hilfe des IKP; Andresen, 2006) und ihrer 

prädiktiven Wirkung auf den Behandlungserfolg bei Patienten mit Zwangsstörungen dar. Die 

Ergebnisse der dritten Studie können somit zum Verständnis über potentiell vorherrschende 

subsyndromale Auffälligkeiten bei Zwangsstörungen beitragen und sind darüber hinaus von 

Relevanz um weitere psychologische Faktoren zu identifizieren, welche möglicherweise in 

die Aufrechterhaltung und therapeutische Prozesse involviert sein könnten. 
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finger length: Digit ratio (2D:4D) as a biological marker of early developmental processes 
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4. Zusammenfassung der durchgeführten Studien 

 In diesem Kapitel werden die drei durchgeführten Studien, bzw. die drei aus den 

Studien resultierenden Artikel, in Form einer kurzen Zusammenfassung in ihren wichtigsten 

Aspekten dargestellt (Theoretischer Hintergrund, Methodik, Ergebnisse und Diskussion). Im 

Zuge dessen erfolgt zunächst eine Zusammenfassung von Studie 1, in welcher der Fokus auf 

der Untersuchung des potentiellen Zusammenhanges zwischen Fingerlängenverhältnis (als 

Indikator pränatal vorherrschender Sexualhormone) und Zwangssymptomatik lag (Abschnitt 

4.1). Für die Volltextversion des Artikels zu Studie 1 wird auf Anhang A verwiesen. 

Anschließend erfolgt die Zusammenfassung von Studie 2, welche das Ziel der Abbildung 

eines Profils der Coping-Strategien von Patienten mit Zwangsstörungen verfolgte (Abschnitt 

4.2). Für die Volltextversion des Artikels zu Studie 2 wird auf Anhang B verwiesen. 

Abschließend erfolgt die Zusammenfassung von Studie 3, in welcher 

Persönlichkeitsakzentuierungen bei Patienten mit Zwangsstörungen erfasst worden sind, 

ebenso wie der potentielle Zusammenhang zwischen Persönlichkeitsakzentuierungen und 

Behandlungserfolg (Abschnitt 4.3). Für die Volltextversion des Artikels zu Studie 3 wird auf 

Anhang C verwiesen. 

 

4.1 Studie 1: Pränatale Sexualhormone und Fingerlänge: Das Fingerlängenverhältnis 

(2D:4D) als biologischer Marker für frühe Entwicklungsprozesse bei Patienten mit 

Zwangsstörungen 

 

 

Hintergrund: Die Zwangsstörung ist eine phänomenologisch heterogene psychische 

Störung, deren Entstehungsbedingungen bislang nicht gänzlich erforscht sind. In Anbetracht 

geschlechtsspezifischer Unterschiede (etwa des Alters zu Erkrankungsbeginn und 
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Symptominhalten) und Evidenz zum Einfluss der Sexualhormone Östrogen und Testosteron 

auf die Entwicklung und Verschlechterung von Zwangssymptomen, könnten pränatale 

Sexualhormone nicht nur auf die frühe Gehirnentwicklung im Mutterleib einwirken, sondern 

auch einen potentiellen prädisponierenden Faktor für die Entstehung einer späteren 

Zwangsstörung darstellen. Das Ziel der vorliegenden Studie bestand in der Erfassung der 

pränatalen Sexualhormonkonzentration bei Patienten mit Zwangsstörung durch einen 

phänotypischen Marker (Fingerlängenverhältnis, 2D:4D) sowie der Untersuchung der 

Zusammenhänge zwischen der Ausprägung dieses phänotypischen Markers (als Indikator 

pränataler Sexualhormonkonzentration) und der Symptomschwere sowie 

geschlechtsspezifischen Unterschieden. 

Methodik: In die Studie wurden 114 Versuchspersonen eingeschlossen (43 Patienten mit 

Zwangsstörungen, 35 Patienten mit Depressionen und 36 gesunde Kontrollprobanden). Die 

Beurteilung der Schwere der Zwangssymptome erfolgte in Fremd- und Selbstbeurteilung 

durch Einsatz der Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale (Y-BOCS; Goodman et al., 

1989; deutsche Version von Hand & Büttner-Westphal, 1991) sowie des Obsessive-

Compulsive Inventory-Revised (OCI-R, deutsche Version von Gönner, Leonhart, & Ecker, 

2008), mit welchem ebenfalls die Symptomdimensionen (1) „Waschen“, (2) 

„Zwangsgedanken“, (3) „Horten“, (4) „Ordnen“, (5) „Neutralisieren“ und (6) „Kontrolle“ 

erfasst wurden. Die Konzentration der pränatalen Sexualhormone Östrogen und Testosteron 

wurde mittels Fingerlängenverhältnis (2D:4D), einem leicht identifizierbaren phänotypischen 

Marker für pränatale Sexualhormone, bestimmt.  

Ergebnisse: Hinsichtlich des Fingerlängenverhältnisses konnten im Gruppenvergleich keine 

Unterschiede festgestellt werden (Zwangsstörung / Depression / Kontrolle). Eine negative 

Korrelation hinsichtlich des Fingerlängenverhältnisses und der Schwere der 

Zwangssymptomatik konnte bei Patienten mit einer Zwangsstörung verzeichnet werden, 



43 

 

Moritz, S., Fink, J., Miegel, F., Nitsche, K., Kraft, V., Tonn, P., & Jelinek, L. 

(2018). Obsessive-Compulsive Disorder is Characterized by a Lack of Adaptive Coping 

Rather than an Excess of Maladaptive Coping. Cognitive Therapy and Research, 42(5), 

650-660. 

650-660.11. 

ebenso ein positiver Zusammenhang zwischen Fingerlängenverhältnis und Alter zu 

Erkrankungsbeginn. Die Signifikanz dieser beiden Ergebnisse hielt jedoch der Bonferroni-

Korrektur für multiples Testen nicht Stand. Hinsichtlich der Symptomdimensionen zeigte 

sich, auch nach Bonferroni-Korrektur, ein signifikant positiver Zusammenhang zwischen 

Fingerlängenverhältnis und der Symptomdimension „Waschen“. 

Diskussion: Die Ergebnisse der vorliegenden Studie sind mit Vorsicht als erste Hinweise 

darauf zu deuten, dass pränatale Sexualhormone in die frühen Entwicklungsprozesse der 

Zwangsstörung involviert sein könnten und insbesondere eine hohe pränatale 

Testosteronkonzentration (resultierend in einem niedrigen Fingerlängenverhältnis) 

möglicherweise im Zusammenhang mit der Symptomschwere und einem frühen 

Erkrankungsbeginn stehen könnte. Weitere Studien sind notwendig um die Rolle pränataler 

Sexualhormone, als prädisponierender Faktor in der Entstehung von Zwangsstörungen, zu 

klären.  

 

4.2 Studie 2: Zwangsstörungen sind eher durch einen Mangel adaptiver Coping-

Strategien als durch einen Überschuss maladaptiver Coping-Strategien gekennzeichnet 

 

 

 

 

Hintergrund: Zwangsstörungen scheinen durch eine dysfunktionale Emotionsregulation und 

Coping-Defizite gekennzeichnet zu sein. Obgleich Befunde vorliegen, welche darauf 

hinweisen, dass die Arbeit an Emotionsregulationsfähigkeiten die Zwangssymptomatik 

verringern kann, liegt insgesamt jedoch ein Mangel an empirischer Forschung zu Coping bei 

Zwangsstörungen vor. Gegenstand der vorliegenden Studie ist die Untersuchung der Coping-
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Strategien von Patienten mit Zwangsstörungen, insbesondere dahingehend, ob diese durch ein 

Übermaß an maladaptiven Coping-Strategien und / oder einen Mangel an adaptiven Coping-

Strategien gekennzeichnet sind. 

Methodik: In die vorliegende Studie wurden 1220 Versuchspersonen eingeschlossen (60 

Patienten mit Zwangsstörungen, 110 Patienten mit Depressionen und 1050 gesunde 

Kontrollprobanden). Die Zwangs-, sowie Depressionssymptomatik wurde mit der Yale-

Brown Obsessive-Compulsive Scale (Y-BOCS; Goodman et al., 1989; deutsche Version von 

Hand & Büttner-Westphal, 1991), dem Obsessive-Compulsive Inventory-Revised (OCI-R, 

deutsche Version von Gönner et al., 2008) und dem Patient Health Questionnaire-9 für 

Depressionen (PHQ-9; Kroenke, Spitzer, & Williams, 2001) erfasst. In drei Dimensionen 

wurden Strategien des (1) maladaptiven - und (2) adaptiven Copings, sowie (3) des 

Vermeidungsverhaltens durch Einsatz des Maladaptive und Adaptive Coping Styles 

Questionnaire (MAX; Moritz et al., 2016b) erfasst und zwischen den drei 

Versuchspersonengruppen verglichen. 

Ergebnisse: Verglichen mit den nicht-klinischen Kontrollprobanden zeigten Patienten mit 

Depressionen oder Zwangsstörungen ein stärker ausgeprägtes Vermeidungsverhalten, 

darüber hinaus stärker ausgeprägte maladaptive Coping-Strategien. Patienten mit 

Zwangsstörungen zeigten zudem schwächer ausgeprägte adaptive Coping-Strategien, sowohl 

im Vergleich mit den nicht-klinischen Kontrollprobanden als auch den Patienten mit 

Depressionen. Darüber hinaus korrelierte dies stark mit einer schlechteren 

Widerstandsfähigkeit und Einsicht in die Zwangssymptomatik.  

Diskussion: Die Befunde der vorliegenden Studie deuten darauf hin, dass die Coping-

Strategien von Patienten mit Zwangsstörungen insgesamt eher durch einen Mangel an 

adaptiven Coping-Strategien, als durch ein Übermaß an maladaptiven Coping-Strategien 
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gekennzeichnet sind. Weitere Studien sind notwendig um zu beurteilen, ob dieser Mangel an 

adaptiven Coping-Strategien in die Aufrechterhaltung von Zwangsstörungen involviert ist. 

 

4.3 Studie 3: Persönlichkeitsakzentuierungen bei Zwang: Risikofaktoren für den 

Behandlungserfolg? 

 

 

 

 

Hintergrund: Aufgrund der vergleichsweise geringen Therapieanspracheraten und der nicht 

eindeutig benennbaren Prädiktoren, welche im Zusammenhang mit dem Behandlungserfolg 

bei Patienten mit Zwangsstörung stehen, ist die Erforschung weiterer Einflussfaktoren von 

Relevanz. Obgleich Hinweise vorliegen, nach welchen der Behandlungserfolg negativ durch 

das Vorliegen komorbider Persönlichkeitsstörungen beeinflusst zu werden scheint, zeigen 

bisherige Untersuchungen zum Einfluss komorbider Persönlichkeitsstörungen jedoch 

inkonsistente Befunde auf. Darüber hinaus könnten sich auch subsyndromale Auffälligkeiten 

negativ auf den Behandlungserfolg auswirken. Das Ziel der vorliegenden Studie bestand 

daher in der Erfassung von Persönlichkeitsakzentuierungen sowie der Untersuchung ihrer 

prädiktiven Wirkung, als möglicher einflussnehmender Faktor auf den Behandlungserfolg 

von Patienten mit Zwangsstörungen.  

Methodik: In die Studie wurden 82 Patienten mit Zwangsstörung eingeschlossen. Der 

Schweregrad der Zwangssymptome wurde durch Fremd - (Yale-Brown Obsessive-

Compulsive Scale, Y-BOCS; Goodman et al., 1989; deutsche Version von Hand & Büttner-

Westphal, 1991) und Selbstbeurteilung (Obsessive-Compulsive Inventory-Revised, OCI-R, 

deutsche Version von Gönner et al., 2008) zu Behandlungsbeginn, nach acht Wochen sowie 
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nach sechs Monaten beurteilt. Die dimensionale Erfassung der 

Persönlichkeitsakzentuierungen wurde durch Einsatz des Inventars Klinischer 

Persönlichkeitsakzentuierung (IKP; Andresen, 2006) zu Beginn der Behandlung 

durchgeführt. 

Ergebnisse: Basierend auf den Kriterien des IKP für das Vorliegen einer Akzentuierung der 

Persönlichkeit, zeigte fast die Hälfte der Patienten mit Zwangsstörungen (48.8%) mindestens 

eine Persönlichkeitsakzentuierung. Hinsichtlich des Behandlungserfolgs zeigte sich die 

Vermeidend-Selbstunsichere Persönlichkeitsakzentuierung mit einem geringeren 

Behandlungserfolg verbunden, ebenso (auf Trendniveau) das Vorhandensein einer oder 

mehrerer Persönlichkeitsakzentuierungen. 

Diskussion: Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung deuten nicht nur darauf hin, dass 

bei Patienten mit Zwangsstörungen subsyndromale Auffälligkeiten in Form von (mehreren) 

Persönlichkeitsakzentuierungen verzeichnet werden können, sondern dass diese darüber 

hinaus Einfluss auf den Behandlungserfolg zu nehmen scheinen und mit einem geringeren 

Rückgang der Zwangssymptome assoziiert sind. Insbesondere hinsichtlich der inkonsistenten 

Befundlage zum Einfluss von Persönlichkeitsstörungen, sollte dem möglichen prädiktiven 

Effekt von Persönlichkeitsakzentuierungen bis hin zu Persönlichkeitsstörungen auf den 

Behandlungserfolg weiter nachgegangen werden. 
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5. Diskussion 

In diesem Kapitel werden die zentralen Ergebnisse der drei durchgeführten Studien 

zusammengefasst und in den Forschungskontext eingeordnet. Im Rahmen dessen werden 

mögliche Implikationen der Ergebnisse für zukünftige Forschungsarbeiten und die Bedeutung 

der Ergebnisse für die klinische Praxis diskutiert. Des Weiteren werden Studien-Limitationen 

thematisiert.  

Nachfolgend werden in Abschnitt 5.1 die zentralen Ergebnisse zum Zusammenhang 

zwischen pränatalen Sexualhormonen / Fingerlängenverhältnis und Zwangsstörungen 

dargestellt und diskutiert (Studie 1). Die zentralen Ergebnisse aus der Untersuchung des 

Profils adaptiver und maladaptiver Coping-Strategien von Patienten mit Zwangsstörungen 

werden in Abschnitt 5.2 abgebildet und diskutiert (Studie 2). Ferner werden in Abschnitt 5.3 

die zentralen Ergebnisse zum Einfluss von Persönlichkeitsakzentuierungen auf den 

Behandlungserfolg von Zwangsstörungen angeführt und diskutiert (Studie 3). Abschließend 

erfolgt eine Darstellung der wichtigsten Erkenntnisse, welche durch die vorliegende 

Dissertation erlangt werden konnten (Abschnitt 5.4). 

 

5.1 Der potentielle Einfluss pränataler Sexualhormone auf die Ätiopathogenese von 

Zwangsstörungen 

Das Ziel der ersten Studie bestand darin, Erkenntnisse darüber zu erlangen, ob die 

pränatal vorherrschende Sexualhormonkonzentration von Östrogen zu Testosteron (bestimmt 

durch das Fingerlängenverhältnis „2D:4D“) als möglicher prädisponierender Faktor an der 

Entstehung von Zwangsstörungen beteiligt ist. Bereits an dieser Stelle sei anzuführen, dass 

sich die Signifikanz vieler Ergebnisse nach Bonferroni-Korrektur für multiples Testen verlor 

und somit (lediglich) auf Trendniveau bestehen blieb. Die erlangten Ergebnisse sind daher 

mit entsprechender Vorsicht zu interpretieren und in weiteren Studien zu überprüfen. 
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Entgegen der formulierten Annahme eines niedrigeren Fingerlängenverhältnisses bei 

Patienten mit Zwangsstörungen (bedingt durch den angenommenen Einfluss einer höheren 

pränatalen Testosteronkonzentration), ergab sich im Gruppenvergleich (mit klinischen und 

nicht-klinischen Kontrollprobanden) kein Unterschied. Hinsichtlich der Symptomschwere 

ergab sich jedoch insgesamt ein statistischer Trend, welcher erwartungsgemäß auf einen 

Zusammenhang zwischen erhöhter pränataler Testosteronkonzentration (niedrigerem 

Fingerlängenverhältnis) und der Symptomschwere (Y-BOCS-Gesamtwert und die Subskala 

für Zwangsgedanken) hinwies. Dies deutet auf einen möglichen, bereits pränatal wirkenden, 

Einfluss auf die Entstehung von Zwangsstörungen hin und folgt der Richtung der bisherigen 

Evidenzlage, wonach ein höherer Testosteronspiegel (im Vergleich niedrigerer 

Östrogenspiegel) für die Entstehung / Verschlechterung von Zwangssymptomen in 

Untersuchungen an Menschen und Tieren diskutiert wurde (siehe Flaisher-Grinberg et al., 

2009; Hill et al., 2007; Karpinski et al., 2017; Labad et al., 2005; Mathes et al., 2019; Miller 

et al., 2015; Mitra et al., 2016; Russell et al., 2013; Vulink et al., 2006; Young, et al., 2007). 

Im Einklang mit der formulierten Annahme eines Einflusses der pränatalen 

Testosteronkonzentration auf die frühe Gehirnentwicklung und damit resultierend in einem 

frühen Erkrankungsbeginn, zeigte sich erwartungsgemäß ein niedrigeres 

Fingerlängenverhältnis mit einem früheren Beginn der Zwangssymptomatik verbunden. 

Damit schließt sich dieses Ergebnis Forschungsbefunden an, nach welchen als Ursache früh 

einsetzender Zwangsstörungen früh greifende (neuro)biologische Vulnerabilitätsfaktoren 

postuliert werden (Burchi & Pallanti, 2019; Fontenelle & Yücel, 2019; Glahn et al., 2015; 

Hill et al., 2007; Karch & Pogarell, 2011; Pauls et al., 2014; Shmelkov et al., 2010). Die 

vorliegenden Ergebnisse deuten ferner darauf hin, dass die Ausprägung des 

Fingerlängenverhältnisses je nach Symptomdimension innerhalb der Patientengruppe mit 

Zwangsstörungen variiert. Entsprechend zeigte sich eine höhere pränatale 

Testosteronkonzentration (niedriger ausgeprägtes Fingerlängenverhältnis, auf Trendniveau) 
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mit höheren Scores der Symptomdimensionen „Kontrolle“ und „Ordnen“ assoziiert, eine eher 

niedriger einzustufende pränatale Testosteronkonzentration (mit entsprechend eher höher 

ausgeprägtem Fingerlängenverhältnis, auch nach Bonferroni-Korrektur) mit höheren Scores 

der Symptomdimension „Waschen“. Obgleich diese Ergebnisse wegen der teils fehlenden 

Signifikanz gewiss kritisch zu hinterfragen sind, können sie dennoch mit Vorsicht als erste 

Hinweise in Richtung der getroffenen Annahme eines Zusammenhanges zwischen pränatalen 

Sexualhormonen und dieser bestimmten Symptomdimensionen interpretiert werden. Unter 

Einbezug aller vorliegenden Ergebnisse der ersten Studie erweist sich die erste getroffene 

Annahme eines niedrigeren Fingerlängenverhältnisses gegenüber den klinischen und nicht-

klinischen Kontrollprobanden zusammengenommen somit unter Umständen nicht 

grundlegend als falsch, sondern möglicherweise viel mehr durch die (hauptsächlich 

vorliegenden) Symptomdimensionen der eingeschlossenen Patienten beeinflusst. Der 

Einschluss eines höheren Anteils von Patienten mit Waschzwängen könnte demnach das 

mittlere Fingerlängenverhältnis der Stichprobe erhöhen und möglicherweise auch höher im 

Vergleich mit der Kontrollgruppe ausfallen. Entsprechend könnte der Einschluss von 

Patienten mit überwiegend Kontroll- oder Ordnungszwängen das mittlere 

Fingerlängenverhältnis in die entgegengesetzte Richtung steuern. Das Vorliegen der 

Symptomdimensionen mit etwa der gleichen Häufigkeit in einer Stichprobe, würde (wie es in 

der ersten Studie der Fall war), wahrscheinlich zu keinem Unterschied zwischen diesen 

Patienten und der Kontrollgruppe führen. Dies erklärt möglicherweise, weshalb die Richtung 

der erlangten Ergebnisse der ersten Studie insgesamt mit allen formulierten Annahmen 

(zumeist auf Trendniveau) übereinstimmen, jedoch keine Unterschiede im Gruppenvergleich 

der Fingerlängenverhältnisse ermittelt werden konnten. Diese mögliche Erklärung ist nicht 

nur für die Interpretation der vorliegenden Ergebnisse von Relevanz, sondern möglicherweise 

auch von Bedeutung für künftige Studien. Der "simple" Vergleich von 

Fingerlängenverhältnissen zwischen Gruppen könnte sich als unzuverlässig oder sogar als 
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falsch erweisen, denn er unterliegt unter Umständen Einflüssen durch spezifischere Merkmale 

und kann somit zu heterogenen Befunden führen. In künftigen Studien sollten die Richtigkeit 

dieser möglichen Erklärung überprüft werden.  

Die Richtung der erlangten Ergebnisse der ersten Studie deutet insgesamt darauf hin, 

dass ein niedrigeres Fingerlängenverhältnis, welches eine höhere pränatale 

Testosteronkonzentration widerspiegelt, (stärker bei Männern) mit der Zwangssymptomatik 

assoziiert sein könnte. Diese ersten Hinweise deuten insgesamt in die Richtung der Annahme, 

dass pränatale Sexualhormone (insbesondere das pränatales Testosteron) an der frühen, 

multifaktoriellen Ätiologie von Zwangsstörungen beteiligt sein könnten. Hinsichtlich der 

Entstehung von Zwangsstörungen könnten Veränderungen in der pränatalen 

Sexualhormonkonzentration somit einen weiteren möglichen biologischen prädisponierenden 

Faktor darstellen, welcher innerhalb der komplexen multifaktoriellen Ätiologie von 

Zwangsstörungen Unterschiede bedingen könnte. Dies entspräche der Annahme, dass 

Sexualhormone bereits pränatal einen direkten Einfluss auf die Gehirnentwicklung nehmen 

und auch langfristig die postpartale Pathophysiologie des Menschen prägen könnten (siehe 

Glahn et al., 2015; Gluckman et al., 2008; Lombardo et al., 2018; McCarthy & Nugent, 2013; 

Seckl & Holmes, 2007). In bisherigen Untersuchungen zum Einfluss von pränatalem 

Testosteron und psychischen Störungen, welche einen Erkrankungsbeginn im Kindesalter 

haben und von welchen eher Männer betroffen sind, konnten Zusammenhänge verzeichnet 

werden (siehe Abschnitt 2.4.1). Vorsichtig interpretiert, könnten die Hinweise der ersten 

Studie, welche auf einen möglichen Zusammenhang zwischen höherer pränataler 

Testosteronkonzentration und einem frühen Erkrankungsbeginn hindeuten, den dargestellten 

Forschungsergebnissen tendenziell zugeordnet werden und so von Relevant für das 

Verständnis über Subtypen (früher und später Erkrankungsbeginn) und der Ätiologie von 

Interesse sein. Weitere Untersuchungen mit einer größeren Stichprobengröße sind dringend 
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erforderlich, um den potentiellen Einfluss pränataler Sexualhormone auf die Entstehung der 

Zwangssymptomatik klären zu können. 

 

Limitationen 

Als Limitation der ersten Studie ist die relativ geringe Stichprobengröße anzuführen, 

insbesondere nach Unterteilung der Probanden in die Diagnosegruppen und nach Geschlecht. 

Darüber hinaus ist anzumerken, dass das Alter zu Erkrankungsbeginn retrospektiv erfasst 

worden ist und auf Angaben der Patienten beruht. Es ist möglich, dass die Patienten ihr 

genaues Alter zum Beginn der ersten Symptome nicht mehr genau erinnern oder auch die 

ersten, häufig schleichend einsetzenden, Zwangssymptome rückblickend nicht als konkrete 

Zwangsgedanken oder Zwangshandlungen identifizieren. Ferner ist kritisch anzumerken, 

dass sich das Alter (von 12 Jahren) für die Unterteilung in die Gruppen des frühen / späten 

Erkrankungsbeginns an den Ergebnissen von Langner et al. (2009) orientiert. In anderen 

Studien bildet häufig allerdings auch das mittlere Alter der Stichprobe (erwachsener 

Versuchspersonen) den Grenzwert, welcher dadurch häufig höher ausfällt und sich oftmals 

auf ein Alter von rund 20 Jahren bezieht (siehe z.B. Anholt et al., 2014; Wang et al., 2012). 

Hinsichtlich der Erfassung der pränatalen Östrogen- / Testosteronkonzentration ist 

festzuhalten, dass für die psychologische Forschung das Fingerlängenverhältnis von hoher 

Relevanz ist, da mit ihm ein nicht-invasiver, leicht und in unbedenklicher Weise erfassbarer 

Indikator für pränatale Sexualhormonkonzentration vorliegt, mit welchem unter anderem der 

Einfluss auf das Zustandekommen von Geschlechtsunterschieden in diversen Verhaltens- und 

Persönlichkeitseigenschaften untersucht wird (siehe Abschnitt 2.4.1). Es muss jedoch kritisch 

angemerkt werden, dass dieser ermittelte Quotient nicht mit einem medizinischen Wert 

gleichzusetzen ist, welcher etwa durch eine Fruchtwasseruntersuchung präzise die pränatale 

Östrogen- / Testosteronkonzentration abbilden könnte. Demzufolge sind die Ergebnisse, 

welche durch Einsatz dieses indirekten Indikators ermittelt werden konnten, mit Vorsicht zu 



52 

 

interpretieren und im Zuge weiterer Untersuchungen zu überprüfen. Die Interpretation der 

Ergebnisse sollte auch deshalb mit Vorsicht erfolgen, da Studie 1 die erste Untersuchung eines 

Zusammenhanges zwischen Fingerlängenverhältnis und Zwangssymptomatik (bei 

erwachsenen Patienten) darstellt und somit keine direkten Bezüge und Zuordnungen zu 

vergleichbaren Forschungsarbeiten hergestellt werden können.  

 

5.2 Das Profil adaptiver und maladaptiver Coping-Strategien bei Patienten mit 

Zwangsstörungen 

Das Ziel der zweiten Studie bestand in der erstmaligen Abbildung eines klaren Profils 

der Coping-Strategien von Patienten mit Zwangsstörungen und der Erfassung dessen, ob diese 

durch ein Übermaß an maladaptiven Coping-Strategien, einen Mangel an adaptiven Coping-

Strategien oder sogar beidem gekennzeichnet sind. Hierfür wurden, durch Einsatz des MAX 

(Moritz et al., 2016b), die Coping-Strategien von Patienten mit Zwangsstörungen (sowie den 

Patienten mit Depressionen als klinische Kontrollprobanden und den nicht-klinischen 

Kontrollprobanden) im Rahmen einer Online-Studie erfasst. Es erfolgte eine Unterteilung in 

die Dimensionen des maladaptiven Copings (wie etwa der Gedankenunterdrückung und des 

Grübelns), des adaptiven Copings (wie etwa der Problemlösung und Akzeptanz) und der 

Vermeidung.  

Die erlangten Ergebnisse der zweiten Studie weisen darauf hin, dass sich bei Patienten 

mit Zwangsstörungen das Coping-Profil durch beides auszeichnet: Sowohl durch höhere 

Scores im Bereich des maladaptiven Copings und der Vermeidung, als auch durch niedrigere 

Scores im Bereich des adaptiven Copings. Diese Befunde stehen insgesamt im Einklang mit 

bisherigen Annahmen zu Coping-Defiziten bei Patienten mit Zwangsstörungen (Berman et 

al., 2018; Belloch et al., 2009; de Wit et al., 2015b; Mitchell et al., 2013; Moulding et al., 

2008; Paul et al., 2016; Reid et al., 2017). Wie erwartet, konnten gegenüber den nicht-

klinischen Kontrollprobanden bei Patienten mit Zwangsstörungen (und Depressionen) 
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sowohl höhere Scores hinsichtlich des maladaptiven Copings, als auch der Vermeidung 

verzeichnet werden. Dies stimmt mit bisherigen Forschungsergebnissen überein, ebenso wie 

die bei Patienten mit Zwangsstörungen stärker zu verzeichnende Katastrophisierung 

(gegenüber den nicht-klinischen, als auch klinischen Kontrollprobanden, vergleiche de Wit 

et al., 2015b; Paul et al., 2016). Ferner zeigten sich im Vergleich mit den klinischen und nicht-

klinischen Kontrollprobanden niedrigere Scores hinsichtlich des adaptiven Copings. Ein 

schwächer ausgeprägtes adaptives Coping war zudem mit einer schlechteren 

Widerstandsfähigkeit gegenüber Zwangssymptomen sowie einer schlechteren Einsicht in die 

Zwangssymptomatik verbunden. Da die Widerstandsfähigkeit und schlechtere Einsicht in die 

Zwangssymptomatik bislang im Zusammenhang mit der Aufrechterhaltung bzw. einem 

schwereren Erkrankungsverlauf von Zwangsstörungen diskutiert wurden (Mitchell et al., 

2013; Öst et al., 2015; Reid et al., 2017) ist für die zukünftige Forschung unter Umständen 

die genauere Untersuchung der Rolle der adaptiven Coping-Strategien von Relevanz.   

Angesichts der mangelnden und inkonsistenten Befunde aus der Forschung zu 

Coping-Strategien von Patienten mit Zwangsstörungen (Aldao et al., 2010; Berman et al., 

2018; Belloch et al., 2009), tragen die Ergebnisse der zweiten Studie durch Einsatz des MAX 

(Moritz et al., 2016b) zum Verständnis der verwendeten Coping-Strategien von Patienten mit 

Zwangsstörungen bei. So war es möglich ein klares Profil der verwendeten Coping-Strategien 

abzubilden (in den Dimensionen des maladaptiven - und adaptiven Copings, sowie des 

Vermeidungsverhaltens). Ferner sind die Ergebnisse der zweiten Studie als Hinweise darauf 

zu deuten, dass sowohl maladaptive als auch adaptive Coping-Strategien einen Einfluss auf 

die Aufrechterhaltung von Zwangsstörungen nehmen könnten: Im Fokus bisheriger 

Untersuchungen standen zumeist maladaptive Coping-Strategien, welche nicht nur im 

Zusammenhang mit Mechanismen der Entstehung und Aufrechterhaltung von 

Zwangssymptomen diskutiert worden sind, sondern auch als hinderlich im therapeutischen 

Prozess (Cougle et al., 2011; Macatee & Cougle, 2015; Mitchell et al., 2013; Öst et al., 2015; 
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Reid et al., 2017; Robinson & Freeston, 2014). Entsprechend relevant ist es für den 

Behandlungserfolg die verwendeten maladaptiven Coping-Strategien der Patienten in der 

psychotherapeutischen Behandlung zu berücksichtigen (Moritz, Jahns, Schröder, Berger, 

Lincoln, Klein, & Göritz, 2016a). Der Annahme folgend, dass nicht nur maladaptive Coping-

Strategien, sondern auch ein Mangel an adaptiven Coping-Strategien in die Aufrechterhaltung 

von Zwangsstörungen involviert sein könnte, ist es von Interesse in künftigen Studien der 

Frage nachzugehen, ob kurzfristig (etwa im therapeutischen Setting) die gezielte Vermittlung 

und Stärkung adaptiver Coping-Strategien den Krankheitsverlauf und die 

Behandlungsergebnisse positiv beeinflussen könnten. Vorläufige, jedoch nicht gänzlich 

konsistente, Belege für die Wirksamkeit der Achtsamkeitsbasierten Kognitiven Therapie 

(Hale, Strauss, & Taylor, 2013) und der Akzeptanz- und Commitment-Therapie (ACT; für 

eine Übersicht siehe Bluett, Homan, Morrison, Levin, & Twohig, 2014) liegen vor, in 

welchen adaptive Coping-Strategien vermittelt werden (Cludius, Hottenrott, Alsleben, Peter, 

Schröder, & Moritz, 2015). Ebenso wäre es von Interesse zu untersuchen, ob eine gezielte 

Stärkung und Vermittlung von adaptiven Coping-Strategien (etwa im Rahmen von 

Präventionsprogrammen oder Resilienz-Trainings in Schulen) langfristig unter Umständen 

auf das Fortschreiten einer Anfälligkeit für die Entstehung von psychischen Störungen 

allgemein und spezifisch von Zwangsstörung wirken könnte.  

 

Limitationen 

Als Limitation der zweiten Studie ist anzuführen, dass es (neben des Einschlusses von 

Patienten mit Depressionen) keine Gruppenunterschiede zu anderen psychiatrischen 

Störungen gab, die einige symptomatische Überschneidungen mit Zwangsstörungen 

aufweisen, wie beispielsweise Angststörungen. Ferner ist anzuführen, dass es Unterschiede 

in der Gruppengrößen der eingeschlossenen Probanden (Patienten mit Zwangsstörungen, 

Patienten mit Depressionen und gesunde Kontrollprobanden) gab. Darüber hinaus ist kritisch 
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anzumerken, dass die Kürze des MAX (Moritz et al., 2016b) zwar ökonomisch ist, jedoch im 

Zuge dessen jeder Bewältigungsstil mit einem einzigen Item erfasst wird. Unachtsamkeit bei 

der Bearbeitung des Fragebogens können somit leicht zu Verfälschungen der Ergebnisse 

führen, diese gilt es daher in weiteren Untersuchungen zu überprüfen. Die Durchführung der 

zweiten Studie in Form einer Online-Studie ist ebenfalls ökonomisch, bringt jedoch auch 

mögliche kritische Aspekte mit sich. Zwar erhöht die Standardisierung der Darbietung der 

Online-Fragebögen die interne Validität, jedoch variiert die persönliche Testbedingung von 

Proband zu Proband und kann nicht kontrolliert und unter Umständen (etwa durch 

Ablenkung) sogar ungünstig beeinflusst werden (Denissen, Neumann, & Van Zalk, 2010). In 

weiteren Untersuchungen sollte auch konkret dem Einfluss von Coping-Strategien von 

Patienten mit Zwangsstörungen weiter nachgegangen werden. Es muss überprüft werden, ob 

sich eine Verbesserung / Stärkung der Coping-Strategien von Patienten mit Zwangsstörungen 

tatsächlich auch im Behandlungserfolg widerspiegelt.  

 

5.3 Der Einfluss von Persönlichkeitsakzentuierungen auf den Behandlungserfolg von 

Zwangsstörungen  

Das Ziel der dritten Studie bestand in der erstmaligen Erfassung von 

Persönlichkeitsakzentuierungen mittels IKP (Andresen, 2006) bei Patienten mit 

Zwangsstörungen, sowie darüber hinaus in der Untersuchung ihrer prädiktiven Wirkung auf 

den Behandlungserfolg. Hinsichtlich des Vorliegens von Persönlichkeitsakzentuierungen 

zeigte sich, dass bei 48% der Patienten mit Zwangsstörungen mindestens eine 

Persönlichkeitsakzentuierung verzeichnet werden konnte. Im Hinblick auf die 122 Studien 

einschließende Meta-Analyse von Friborg et al. (2014; nach welchen bei 52% der Patienten 

mit Zwangsstörungen eine komorbide Persönlichkeitsstörung diagnostiziert werden konnte) 

wird deutlich, dass somit in fast gleicher Prozenthöhe auch subsyndomale Auffälligkeiten 

verzeichnet werden können. Übereinstimmend mit den in der Literatur angeführten 
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komorbiden Persönlichkeitsstörungen bei Patienten mit Zwangsstörungen (Friborg et al., 

2014; Zaudig, 2011), zeigten sich vorrangig die Dependente, Schizoide, Anankastische und 

Vermeidend-Selbstunsichere Persönlichkeitsakzentuierung vertreten. Die Ergebnisse 

hinsichtlich des Behandlungserfolges zeigen darüber hinaus auf, dass insbesondere das 

Vorliegen einer Vermeidend-Selbstunsicheren Persönlichkeitsstörung mit einem schlechteren 

Behandlungserfolg assoziiert zu sein scheint. Ferner deuten erste Hinweise auf einen 

schlechteren Behandlungserfolg bei einem grundsätzlichen Vorliegen von mindestens einer 

oder mehreren Persönlichkeitsakzentuierungen. Die vorliegenden Ergebnisse und Hinweise 

der dritten Studie stehen somit im Einklang mit bisherigen Befunden, nach welchen 

komorbide Persönlichkeitsstörungen im Zusammenhang mit einem geringeren Rückgang der 

Zwangssymptome diskutiert werden (Bulli et al., 2015; Dell’Osso et al., 2017; Thiel et al., 

2013).  

Die Ergebnisse der dritten Studie stützten insgesamt die Annahme, dass 

subsyndromale Auffälligkeiten, wie Akzentuierungen der Persönlichkeit, bei Patienten mit 

Zwangsstörungen vorherrschen und sich darüber hinaus negativ auf den Behandlungserfolg 

auszuwirken scheinen. Eine Klassifikation der erfassten Persönlichkeitsakzentuierungen in 

die Kategorien „gesund“ und „krank“ ist mittels des IKP (Andresen, 2006) nicht möglich und 

mit entsprechender Vorsicht sollten daher die vorliegenden Ergebnisse der dritten Studie in 

den bisherigen Forschungsstand eingeordnet werden, welcher sich auf den Einfluss durch 

Persönlichkeitsstörungen und nicht Persönlichkeitsakzentuierungen bezieht. Insbesondere die 

Ergebnisse zum hohen Anteil von knapp der Hälfte an Patienten mit Zwangsstörungen, bei 

welchen in der durchgeführten Studie mindestens eine Persönlichkeitsakzentuierung 

verzeichnet werden konnte, scheinen jedoch denen von Friborg et al. (2014) zugeordnet 

werden zu können, nach welchen ebenso rund die Hälfte der Patienten die diagnostischen 

Kriterien einer Persönlichkeitsstörung erfüllt. Diese Forschungsbefunde verdeutlichen, dass 

der Einbezug von Persönlichkeitsvariablen für den therapeutischen Prozess und den 
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Behandlungserfolg von hoher Relevanz ist. Folglich könnte es bedeutsam sein, künftig 

Persönlichkeitsakzentuierungen bei Patienten mit Zwangsstörung zu erfassen und im Rahmen 

der psychotherapeutischen Behandlung zu berücksichtigen. Mittels des IKP (Andresen, 2006) 

könnte in der Praxis ein schnell zu erfassender und umfangreicher Überblick über das Profil 

der potentiell vorherrschenden Persönlichkeitsakzentuierungen des Patienten gewonnen 

werden. In zukünftigen Studien sollte daher der Frage nachgegangen werden, ob ein Einbezug 

von Persönlichkeitsakzentuierungen und Persönlichkeitsstörungen in die Behandlung von 

Patienten mit Zwangsstörungen zu einer Verbesserung des Behandlungserfolges führen 

könnte (etwa durch weitere intensivierte therapeutische Maßnahmen). Unter Einsatz 

schematherapeutischer Techniken, welche ursprünglich für die Behandlung schwerer 

Persönlichkeitsstörungen und chronischer psychischer Störungen mit ungenügender 

Therapieansprache entwickelt wurden (siehe Young, Klosko, & Weishaar, 2003), konnten in 

ersten Untersuchungen bereits signifikante Symptomverbesserungen bei Patienten mit 

Zwangsstörung verzeichnet werden, welche bislang keine Therapieansprache zeigten (Thiel 

et. al, 2016). Dem möglichen prädiktiven Effekt von subsyndromalen 

Persönlichkeitsakzentuierungen bis hin zu diagnostizierten Persönlichkeitsstörungen sollte 

weiter nachgegangen werden, um die Behandlungsmöglichkeiten und den Behandlungserfolg 

von Patienten mit Zwangsstörungen zu optimieren. 

 

Limitationen  

Als Limitation der dritten Studie ist anzuführen, dass mittels des IKP (Andresen, 

2006), in Anlehnung an die im DSM-IV (APA, 2013) angeführten Persönlichkeitsstörungen, 

ein Profil von Persönlichkeitsakzentuierungen erfasst werden kann, mit welchem jedoch 

lediglich indirekt auf tatsächliche kategoriale Symptome der jeweiligen 

Persönlichkeitsstörungen geschlossen werden kann. Eine dichotome Abgrenzung der 

Persönlichkeitsakzentuierungen hinsichtlich „gesund“ und „krank“ ist unter Einsatz des IKP 
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(Andresen, 2006) nicht möglich (und nicht vorgesehen), ein zusätzliches Ratingverfahren, die 

Symptome der jeweiligen Persönlichkeitsstörung betreffend, wurde in der dritten Studie nicht 

durchgeführt (wie etwa durch Einsatz des Structured Clinical Interview for DSM-IV Axis II 

Personality Disorders; SCID-II; First, Gibbon, Spitzer, Benjamin, & Williams, 1997). Ebenso 

ist anzuführen, dass für die Skalenwerte des IKP bislang zwar insgesamt soziodemographisch 

heterogene, jedoch keine repräsentativen Normstichproben vorliegen. Die 

Zwangssymptomatik wurde in der dritten Studie für alle Patienten gleichermaßen zu 

Behandlungsbeginn sowie nach acht Wochen und nach sechs Monaten erfasst. Hinsichtlich 

der gewählten Messzeitpunkte ist kritisch anzumerken, dass die Behandlung der Patienten 

zum zweiten Messzeitpunkt, acht Wochen nach Behandlungsbeginn, oft noch nicht 

vollständig abgeschlossen war.  

 

5.4 Schlussfolgerung 

Das Ziel der vorliegenden Dissertation bestand in der Verbesserung der insgesamt 

noch als unklar zu beurteilenden Evidenzlage über Faktoren, welche in die Entstehung und 

Aufrechterhaltung von Zwangsstörungen involviert sind. Im Zuge dessen wurden potentielle 

prädisponierende biologische Faktoren (pränatale Sexualhormone, Studie 1) sowie 

auslösende bzw. aufrechterhaltende psychologische Faktoren (Coping-Strategien, Studie 2; 

Persönlichkeitsakzentuierungen, Studie 3) aufgegriffen und untersucht, welche 

möglicherweise neue Erkenntnisse über weitere Faktoren einbringen, die Einfluss auf diese 

komplexe psychische Störung mit ihrer multifaktoriellen Genese nehmen (siehe Abschnitt 

2.4).  

Erstmalig konnten Hinweise dahingehend gefunden werden, dass eine höhere 

pränatale Testosteronkonzentration (ein niedrigeres Fingerlängenverhältnis) im 

Zusammenhang mit der Entstehung von Zwangssymptomen und einem frühen 

Erkrankungsbeginn stehen könnte. Hinsichtlich der geschilderten noch nicht gänzlich 
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eindeutigen Evidenzlage zur Entstehung von Zwangsstörungen, verhelfen diese ersten 

Hinweise somit zu neuen Erkenntnissen über weitere potentielle prädisponierende 

biologische Faktoren, welche in die Zwangsstörung und ihre Heterogenität involviert sein 

könnten. Auch im Hinblick auf die Einordnung der erlangten Ergebnisse in die aktuelle 

Evidenzlage ist dies von Bedeutung, da erstmalig auf ein mögliches gestörtes Gleichgewicht 

pränataler Sexualhormone hingedeutet wird. Dies könnte Forschungsergebnissen zugeordnet 

werden, welche auf Zusammenhänge zwischen erhöhter pränataler Testosteronkonzentration 

(erfasst mittels Fingerlängenverhältnis) und psychischen Störungen mit Erkrankungsbeginn 

in der (frühen) Kindheit schließen lassen (vergleiche Körner et al., 2019; Lombardo et al., 

2018; Werling, 2016).  

Unter Anwendung des MAX (Moritz et al., 2016b) konnte erstmals ein Profil der 

verwendeten Coping-Strategien von Patienten mit Zwangsstörungen abgebildet werden. 

Hierbei zeichnete sich ab, dass bei Patienten mit Zwangsstörungen sowohl maladaptive als 

auch mangelnde adaptive Coping-Strategien verzeichnet werden können. Diese Erkenntnisse 

sind von Relevanz für zukünftige Studien und auch die klinische Praxis, da Coping-Strategien 

in der Aufrechterhaltung von Zwangsstörungen diskutiert werden und möglicherweise auch 

therapeutische Prozesse negativ bedingen. Der Einfluss durch maladaptive / mangelnde 

adaptive Coping-Strategien auf die Aufrechterhaltung von Zwangsstörungen und auf den 

Behandlungserfolg sollte somit in weiteren Studien überprüft werden, um gegebenenfalls 

auch Behandlungsmaßnahmen für Patienten anpassen und optimieren zu können. 

Unter Einsatz des IKP (Andresen, 2006) konnten erstmalig subsyndromale 

Auffälligkeiten in Form von Persönlichkeitsakzentuierungen bei Patienten mit 

Zwangsstörungen erfasst werden, wobei Persönlichkeitsakzentuierungen zusätzlich mit 

einem geringeren Rückgang der Zwangssymptome in Verbindung gebracht werden konnten. 

Diese Erkenntnisse legen nahe, dass nicht nur der Einfluss von Persönlichkeitsstörungen im 

Zusammenhang mit komplizierteren Behandlungsverläufen und schlechteren 
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Behandlungserfolgen (und somit der Aufrechterhaltung) diskutiert werden sollte, sondern 

auch der Einfluss durch vorherrschende Persönlichkeitsakzentuierungen Gegenstand 

zukünftiger Studien und der klinischen Praxis sein sollte. Die Untersuchung des Einbezugs 

von Persönlichkeitsakzentuierungen in das therapeutische Setting könnte folglich zu einer 

Optimierung der Diagnostik und der Behandlungsmaßnahmen für Patienten mit 

Zwangsstörungen verhelfen. 

Die Ergebnisse der vorliegenden Dissertation tragen insgesamt zu einer Verbesserung 

des Verständnisses über Zwangsstörungen und weitere potentielle Faktoren bei, die 

möglicherweise einen Einfluss auf die Entstehung sowie die Aufrechterhaltung von 

Zwangssymptomen und therapeutische Prozesse dieser komplexen psychischen Störung 

nehmen.  
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Anhang A - Studie 1 

Nitsche, K., Moritz, S., & Jelinek, L. (eingereicht). Prenatal sex hormones and finger 

length: Digit ratio (2D:4D) as a biological marker of early developmental processes in patients 

with obsessive-compulsive disorder (OCD). 
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Abstract  

The mechanisms underlying obsessive-compulsive disorder (OCD) have not yet been 

sufficiently elucidated. Sex differences in terms of age at onset and prevalent symptom 

dimensions tentatively suggest a potential role of sex hormones in the prenatal 

etiopathogenesis of OCD. To investigate whether these hormones are involved in the 

development of OCD, the study used the 2D:4D digit ratio as phenotypic marker of prenatal 

sex hormone exposure. The study included 43 patients with OCD, 35 patients with depression, 

and 36 nonclinical controls. Diagnostic groups did not differ with regard to 2D:4D. Within 

the OCD group, a negative association between 2D:4D and OC symptom severity as well as 

a positive relationship between 2D:4D and age at onset bordered significance. Analyses 

showed a positive association between 2D:4D and the symptom dimension “washing.” Future 

research should further pursue the hypothesis of a disturbed balance of sex hormones as a 

factor in the etiopathogenesis of OCD. 
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1. Introduction 

It is widely acknowledged that obsessive-compulsive disorder (OCD) has a complex, 

multifactorial etiology (Abramowitz & Jacoby, 2014; Niu et al., 2017; Pauls, Abramovitch, 

Rauch, & Geller, 2014; Taylor, 2011; Taylor & Jang, 2011), including biological (e.g., for 

abnormalities in brain structures, see Karch & Pogarell, 2011; Karch et al., 2014; for 

neurotransmitters, see Mattina & Steiner; for genetics, see Burchi & Pallanti, 2019; Fontenelle 

& Yücel, 2019; Karch & Pogarell, 2011; Pauls et al., 2014; Shmelkov et al., 2010), 

psychological (e.g., for personality traits, see Bowen, Balbuena, Baetz, & Marwaha, 2015; 

Fang, Siev, Minichiello, & Baer, 2016; Inchausti, Delgado, & Prieto, 2015; Inozu, Kahya, & 

Yorulmaz, 2018), and social factors (e.g., for stressful life events, see Challis, Pelling, & 

Lack, 2008). However, as in other mental disorders, the exact etiology remains unknown and 

further research is needed (Abramowitz & Jacoby, 2014; Kohl, Ebbert, Sartorius, & Kuhn, 

2015; Li, Ji, Li, Li, & Feng, 2014).  

Moreover, OCD is a heterogeneous disorder characterized by different subtypes (e.g., 

washing vs. checking, early vs. late onset), possibly reflecting differences in the underlying 

neurobiology (Glahn, Prell, Grosskreutz, Peschel, & Müller-Vahl, 2015; Piras, Piras, 

Chiapponi, Girardi, Caltagirone, & Spalletta, 2015; Taylor, 2011). Factors with a strong 

biological component, such as gender (Cherian et al., 2014), have been suggested to partly 

explain this heterogeneity of OCD, including alterations in sex hormones (Flaisher-Grinberg, 

Albelda, Gitter, Weltman, Arad & Joel, 2009; Mitra, Bastos, Bates, Pereira, & Bult-Ito, 2016; 

Reimer et al., 2018). 

  

1.1 Gender differences and onset of OCD 

OCD affects men and women equally (Reimer et al., 2018). Yet, gender-specific 

differences do exist. For example, early onset of OCD symptoms is more prevalent in men 

than in women (Cherian et al., 2014; Dell’Osso et al., 2016; Fineberg et al., 2013; Mathes, 
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Morabito, & Schmidt, 2019). Early onset, moreover, seems to be connected to more severe 

symptoms, a chronic course, and a poorer prognosis for treatment response (Goodman, Grice, 

Lapidus, & Coffey, 2014; Visser, Van Oppen, Van Megen, Eikelenboom, & Van Balkom, 

2014). Furthermore, whereas the OC subtype of cleaning/washing is more common in 

women, sexual and religious obsessions, compulsive checking, and ordering and obsessions 

about symmetry and exactness affect men more frequently (Cherian et al., 2014; Dell’Osso et 

al., 2016; Fineberg et al., 2013; Hasler et al., 2005; Mathes et al., 2019; but see Vivan, 

Rodrigues, Wendt, Bicca, Braga, & Cordioli, 2014 for opposite findings). Although findings 

are less consistent, research also suggests that symptoms of compulsive checking and ordering 

begin earlier in life, whereas washing compulsions tend to occur later in life and often occur 

with anxiety disorders (Grover et al., 2018; Mathes et al., 2019; Mathis et al., 2011; 

Morschitzky, 2009, Nakatani, Krebs, Micali, Turner, Heyman, & Mataix‐Cols, 2011). 

Additionally, a cluster analysis conducted by Hasler et al. (2005) showed that the symptom 

dimensions of checking (factor 1) and ordering compulsions (factor 2) were associated with 

early onset. In this study, the third factor (contamination obsessions and cleaning 

compulsions) was associated with female gender but not with age at onset. In summary, it 

seems that specific symptom dimensions or subtypes may be linked to male gender and early 

onset (e.g., compulsive checking, ordering) or to female gender and late onset 

(cleaning/washing). However, to the best of our knowledge, no study has investigated this 

relationship directly. 

 

1.2 The role of sex hormones and their prenatal influence in OCD 

Disruptions in prenatal gonadal hormones have already been examined in relation to 

susceptibility to a number of mental disorders, such as personality disorders, depression, 

autism, tic disorders, schizophrenia, and anxiety disorders (see Akgül, Küçükçoban, Binbay, 

Bora, Alptekin, & Akdede, 2017; Bangalore, Vinod, Naveenkumar, & Pandey, 2014; Bailey 
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& Hurd, 2005; Bocklandt & Villain, 2007; Burris & Jin, 2017; Collinson et al., 2010; de 

Kruijff, Mackus, Otten, Garssen, & Verster, 2016; Evardone & Alexander, 2009; Kim et al., 

2017; Mackus, de Kruijff, Otten, Kraneveld, Garssen, & Verster, 2017; Paipa, Stephan-Otto, 

Cuevas-Esteban, Núñez-Navarro, Usall, & Brébion, 2018; Reinecker, 2005; Smedley, 

McKain, & McKain, 2014; Voracek, 2009; Zhu et al., 2014). For OCD, results from previous 

studies suggest a potential connection between sex hormones (i.e., testosterone, estrogen) and 

OC behavior; however, only one study focused on prenatal sex hormones (see section 1.4). 

An exacerbation of compulsive-like behaviors in mice was found after surgical removal of 

the ovaries, which mimics surgical menopause in humans and causes extreme hormonal 

changes due to a decrement of estrogen (Mitra et al., 2016). Additionally, an administration 

of estradiol has been shown to attenuate these compulsive-like behaviors in mice. Flaisher-

Grinberg et al. (2009) showed that alterations in sex hormones might affect the course of 

OCD. In their study, acute administration to female rats of the ovarian hormone estradiol was 

found to attenuate compulsive behavior whereas withdrawal of chronic administration of 

estradiol was shown to increase this behavior. Male mice with estrogen deficiency (aromatase 

enzyme knockout) displayed compulsive-like behavior (excessive grooming and running on 

a wheel), and these behaviors returned to normal after three weeks of estrogen replacement 

therapy (Hill, McInnes, Gong, Jones, Simpson, & Boon, 2007).  

In humans, there is evidence that hormonal contraception consisting of progestin and 

estrogen is associated with fewer OCD symptoms in women than progestin only or no 

hormone therapy (Young, 2007). The increased risk of onset and worsening of OCD in 

women postpartum may, moreover, result from a decrease in the level of estradiol, which is 

elevated during pregnancy (Karpinski, Mattia, & Steiner, 2017; Labad, Menchon, Alonso, 

Segalàs, Jimenez, & Vallejo, 2005; Russell, Fawcett, & Mazmanian, 2013). Also, Miller, 

Hoxha, Wisner, and Gossett (2015) found that up to one-third of women report obsessive-

compulsive behaviors in the early postpartum period. 
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Research suggests that sex hormones have both permanent organizational effects 

during fetal brain development (with prenatal testosterone peaking at the end of the first 

trimester) and lifelong transient activational effects (Alexander, Skinner, & Roselli, 2011; 

Gluckman, Hanson, Cooper, & Thornburg, 2008; Lombardo et al., 2018; Manning, 2011; 

McCarthy & Nugent, 2013; Seckl & Holmes, 2007). Prenatal testosterone plays a crucial role 

in modulating nerve cell migration, synaptogenesis, and dendritification and is known to 

shape neuronal connectivity and to affect postnatal psychological and behavioral traits 

(Arnold, 2009; Auyeung, Lombardo, & Baron-Cohen, 2013; Cohen-Bendahan, Van de Beek, 

& Berenbaum, 2005; Hines, 2011). Thus, a disturbed balance of sex hormones in early 

prenatal brain development (with a lower estrogen concentration and relatively more 

testosterone) could foster OCD symptoms and also gender differences with respect to the 

symptomatology of OCD (age at onset, symptom dimensions).  

 

1.3 Digit ratio “2D:4D” 

Prenatal testosterone and estrogen are thought to regulate the expression of the 

homeobox genes (also known as HOX genes) that have been implicated in both gender-typical 

brain formation (see Bao & Swaab, 2010 for review) and digit development (Alexander et al., 

2011; Daftary & Taylor, 2006; Hines, 2011). Accordingly, the length ratio of the index finger 

(second digit, 2D) to the ring finger (fourth digit, 4D) represents a sexually dimorphic pattern 

that was first noted in the 19th century (for a meta-analysis, see Hönekopp & Watson, 2010), 

with several lines of evidence suggesting that the inborn pattern of digit formation reflects the 

fetal balance between androgen and estrogen (see Breedlove, 2010 for a review; George, 

1930; Phelps, 1952; Manning, 2011; Manning & Fink, 2018; Valla & Ceci, 2011). Zheng and 

Cohn (2011) demonstrated that the developing digit primordia are rich in androgen and 

estrogen receptors (particularly in the fourth digit) and showed that the 2D:4D ratio is 

determined by the balance of prenatal testosterone to prenatal estrogen, signaling a narrow 
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window of fetal digit development. A low 2D:4D ratio (male-typical ratio) is positively 

related to prenatal testosterone, whereas a high 2D:4D ratio (female-typical ratio) is positively 

associated with prenatal estrogen (Daftary & Taylor, 2006; Fink, Neave, & Manning, 2003; 

Manning, 2011; Manning & Fink, 2018). The length of the digits is determined by the 14th 

week of gestation and remains relatively stable throughout development (Malas, Dogan, 

Evcil, & Desdicioglu, 2006). Studies report a significant correlation between the 2D:4D ratio 

in 2-year-olds and their prenatal testosterone (relative to prenatal estrogen) levels in samples 

obtained from amniocentesis (Lutchmaya, Baron-Cohen, Raggatt, Knickmeyer, & Manning, 

2004). A disturbance in prenatal hormone levels may thus lead to an abnormal expression of 

the HOX genes, which may result in the subsequent abnormal development of the brain and 

the digit ratio. Accordingly, the 2D:4D ratio is often used as an indirect phenotypic indicator 

for the circulating concentration of prenatal sex hormones and traits associated with early 

disruption of the steroidal milieu (for a meta-analysis, see Hönekopp & Watson, 2010; 

Manning, Kilduff, Cook, Crewther, & Fink, 2014; Manning & Fink, 2018).   

 

1.4 2D:4D and OCD 

Based on previous findings on the 2D:4D digit ratio as an indicator for psychological 

disorders associated with a testosterone/estrogen imbalance (see above), Taner, Gozil, Iseri, 

Buru and Bahcelioglu (2016) compared the 2D:4D ratios of children and adolescents with 

OCD to healthy age- and sex-matched controls. Differences failed to reach statistical 

significance (p = .054), with a numerically higher 2D:4D ratio of the right hand in the OCD 

group. Furthermore, the 2D:4D ratio of both hands was significantly higher in girls with OCD 

compared to girls in the nonclinical control group. These preliminary results tentatively 

suggest that prenatal sex hormones, as an additional vulnerability factor in the 

etiopathogenesis, might impact the development of OCD. However, the finding of a 

(potentially) higher 2D:4D ratio in OCD was surprising and differed from the hypothesis 
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because, due to the influence of higher testosterone and lower estrogen, a lower 2D:4D ratio 

was expected in OCD. However, neither the severity nor the OC subtype was determined. In 

summary, findings regarding the role of prenatal sex hormones and OCD are currently scarce 

and inconclusive. Because depression is highly common in OCD and symptoms of depression 

can be found in up to 78 percent of patients with OCD (Jahangard et al., 2018; Quarantini et 

al., 2011), findings indicating a positive relationship between depressive symptoms and the 

2D:4D ratio (especially in women; see Smedley et al., 2014) are of particular relevance to the 

current study. 

 

1.5 Aim of the present study 

The aim of the present study was to examine prenatal testosterone and estrogen 

exposure (as indicated by the 2D:4D ratio) in OCD as well as its relation to gender differences 

in OCD in terms of age of onset and OC symptom dimensions. To meet this goal, we planned 

to compare the 2D:4D ratios of patients diagnosed with OCD to clinical controls (depression) 

as well as nonclinical controls. Based on previous findings, we hypothesized that (1) the 

2D:4D ratio is higher in women than in men (across all diagnostic groups), (2) patients 

diagnosed with OCD show a more masculine (lower) 2D:4D ratio than both clinical and 

nonclinical controls, (3) there is a negative correlation between the 2D:4D ratio and OCD 

severity (i.e., a lower 2D:4D ratio is associated with higher OC severity), and (4) there is a 

positive relation between the 2D:4D ratio and age at onset of OCD (i.e., a lower 2D:4D ratio 

is associated with earlier onset because the early influence of testosterone on brain 

development results in early symptom development). Finally, (5) we assumed that the 2D:4D 

ratio expression is related to gender-typical OC symptom dimensions; that is, a lower, more 

masculine 2D:4D ratio correlates negatively with higher scores on “checking” and/or 

“ordering” and that a higher, more female-typical 2D:4D ratio correlates positively with 

higher scores on “washing.”  
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2. Methods 

2.1 Participants 

The sample consisted of 43 patients with obsessive-compulsive disorder (OCD), 35 

patients with depression (clinical controls), and 36 nonclinical controls. For the 

sociodemographic and clinical characteristics of the sample, see Table 1. The two clinical 

groups (OCD, depression) were recruited via the Department of Psychiatry and 

Psychotherapy of the University Medical Center Hamburg-Eppendorf (Germany) as well as 

leaflets in primary care and mental health services in Hamburg (Germany). Healthy controls 

were recruited through leaflets, word of mouth, and an established participant pool. Eligible 

participants were informed in detail about the current study, and written informed consent 

was obtained from all participants prior to assessment. Patients and healthy controls were 

excluded if they were younger than 18 or older than 68, suffered from psychotic symptoms 

(i.e., hallucinations, delusions, or mania), or showed signs of mental retardation (IQ lower 

than 70). Comorbid psychiatric disorders (except for the aforementioned) and medication was 

tolerated in patients. Ethical approval for the study was granted by the Ethics Committee of 

the German Psychological Society (DGPs). 

 

2.2. Psychopathology assessment 

Following the collection of sociodemographic information (such as gender, age, and 

age at onset of symptoms), a thorough psychopathological assessment followed. All 

participants were interviewed with the Mini International Neuropsychiatric Interview (MINI; 

Sheehan et al., 1998) to verify comorbid psychiatric disorders in patients and the absence of 

psychopathology in the nonclinical control group. In the OCD group, OCD symptom severity 

was assessed by the Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale (Y-BOCS; Goodman et al., 

1989; German version by Hand & Büttner-Westphal, 1991), a widely utilized semi-structured 

interview with good reliability (Cronbach´s alpha = .88; Frost, Steketee, Krause, & Trepanier, 
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1995) that consists of a symptom checklist and a 10-item severity scale to assess the severity 

of OCD symptoms and provide a total score, irrespective of the types of obsessions and 

compulsions. Further, the severity as measured by the obsessions and compulsions subscales 

can be calculated separately. Self-rated OC symptom severity was assessed for the OCD and 

healthy controls based on the Obsessive-Compulsive Inventory-Revised (OCI-R; Foa et al., 

2002; German version by Gönner, Leonhart, & Ecker, 2007), which includes 18 questions 

that the person endorses on a 5-point Likert scale (Gönner et al., 2007). Moreover, the OC 

symptom dimensions of (1) washing (items 5, 11, and 17), (2) obsessing (items 6, 12, and 18), 

(3) hoarding (items 1, 7, and 13), (4) ordering (items 3, 9, and 15), (5) checking (items 2, 8, 

and 14), and (6) neutralizing were assessed for both groups with the OCI-R. The Cronbach’s 

alpha ranged from .76 to .95 for the subscales of the German version and was .85 for the total 

score (Gönner, Leonhart, & Ecker, 2008). For all participants, severity of depression was 

quantified with the Beck Depression Inventory-I (BDI-I; Beck, Ward, Mendelson, Mock, & 

Erbaugh, 1961; German version by Hautzinger, Bailer, Worall, & Keller, 1995) with a 

Cronbach alpha between .76 and .95.  

 

2.3 Measurement of digit ratios (2D:4D) 

Both hands of each participant were scanned separately using Canon Scanners 

(CanoScan LiDE 200), in color and with a resolution of 300 dpi. First, all participants were 

instructed to take off any jewelry, such as rings or bracelets. This was necessary to prevent 

covering of the hand lines by rings in the area of the fingers. Furthermore, it was possible that 

the hand might not lie completely evenly on the scanner, which would affect the accuracy of 

the finger length measurements. The participants were instructed to place their left hand on 

the scanner first. The scanning of the hand had an average duration of approximately 15 

seconds, and the researcher instructed the participant to place the hand completely on the 

scanner and not to move until the next instruction (which was to place the right hand on the 
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scanner). After completion of both scanning processes, the files were saved on a computer 

under a code generated by the researcher that linked the scans to the data from the participant’s 

psychopathological assessment. Digit length measurements from the midpoint of the proximal 

crease to the distal fingertip point for the length of the index (2nd) finger and the ring (4th) 

finger were taken using digital calipers accurate to 0.01 mm (using a 66% document zoom 

level), a function of the GNU Image Manipulation Program (GIMP2). Doing the measurement 

using computer software leads to high accuracy and is preferable to other methods, such as 

finger length measurement directly on the participant or on photocopies (Allaway, Bloski, 

Pierson, & Lujan, 2009). The 2D:4D ratio for each hand was calculated by dividing the length 

of the index (2nd) finger by the length of the ring (4th) finger of the same hand. One 2D:4D 

ratio for the left hand and one 2D:4D ratio for the right hand of each participant were used in 

further analyses. The measurement and the calculation of the 2D:4D ratio were done by two 

independent raters who were blind to diagnostic status and gender. The intraclass correlations 

(ICC) for the 2D:4D ratios were ICC = .96 for the left hand and ICC = .98 for the right hand 

measures. Based on the interpretation of Shrout and Fleiss (1979), these results show a nearly 

perfect concordance of the measurement of both raters.  

 

2.4 Data analysis 

A 3 x 2 x 2 mixed analysis of variance (ANOVA) was planned, with diagnostic group 

(OCD vs. depression vs. nonclinical control/healthy) and gender (male vs. female) as the 

between subject factors, hand (left, right) as the within subject factor, and the 2D:4D ratio as 

the dependent variable. Only the main effects and interactions that are relevant for the 

hypotheses are reported. Bonferroni-adjusted t-tests were used as the post hoc test. Further, 

correlational analyses (Pearson) were conducted for the mean 2D:4D ratio of both hands as 

well as for the left and right hand separately to investigate the respective relationship between 

the 2D:4D ratio and OC symptom severity (Y-BOCS total scores as well as the OCI-R 
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subscales and the age at onset of symptoms in years). In all analyses, the level of significance 

was set at p < .05 (two-tailed, with a p-value Bonferroni correction for multiple correlations). 

Results of p < .1 were considered a statistical trend. Effect sizes (η² partial) were calculated 

for ANOVAs following Cohen’s (1988) conventions for small (η partial ² ~ .01), medium (η 

partial² ~ .06), and large: (η partial² ~ .14) effects. The Statistical Package for Social Sciences 

(SPSS, IBM; Corp, 2015) version 23.0 was used for all calculations.  

 

3. Results 

The sociodemographic and clinical characteristics of the OCD, clinical (depression), 

and nonclinical control groups are summarized in Table 1. No significant differences between 

groups in terms of gender, age, verbal intelligence, handedness, or the comparison of the left 

and right 2D:4D ratio were found (ps > .23). The severity of depression symptoms, as assessed 

with the BDI-I total score, differed between groups (F(2, 110) = 61.89, p < .001; η partial² = 

.53); the depressive group had a higher depressive symptomatology, followed by the OCD 

group and then the nonclinical control group. 

In the OCD group, the mean Y-BOCS total score of 22.62 (SD = 6.46) reflected 

moderate symptom severity (Goodman et al., 1989), and the mean OCI-R score of 27.27 (SD 

= 11.96) was above the recommended cut-off score of 21, with scores at or above this level 

indicating the presence of OCD (Foa et al., 2002; see Table 1). With regard to symptom 

dimensions (based on the individual OCI-R cut-off scores for each subscale; Gönner, Hahn, 

Leonhart, Ecker, & Limbacher, 2009), 31 patients with OCD showed OC symptoms on the 

symptom dimension “washing,” 26 patients on the symptom dimension “checking,” and 26 

patients on the symptom dimension “obsessing,” and a further 16 patients showed OC 

symptoms on the symptom dimension “ordering” and 13 patients on the symptom dimension 

“neutralizing” (see Table 5 in the supplementary online material). 
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In the OCD group, the mean total score of 20.08 (SD = 10.00) on the Beck Depression 

Inventory (BDI-I; Beck et al., 1961; German version by Hautzinger et al., 1995) reflected at 

least moderate symptoms of depression (Hautzinger et al., 1995). Further, in the clinical 

control group (depression), the BDI-I score of 25.26 (SD = 8.69) showed moderate symptom 

severity, and the BDI-I score of 4.34 (SD = 5.63) in the healthy control group showed no 

indication of clinical symptoms (Hautzinger et al., 1995). 

 

3.1. Gender and group 

Means and the standard deviation of 2D:4D ratios for the OCD and the clinical as well 

as the nonclinical control group by gender are shown in Table 2. Confirming hypothesis 1, 

the ANOVA showed higher 2D:4D ratios in women (M = 0.97, SD = 0.03) than in men (M = 

0.96, SD = 0.04, F(1, 106) = 5.60, p = .020, η partial² = .05). However, contrary to our 

expectations (hypothesis 2), no significant main effect of group was found (F(2, 106) = 0.70, 

p = .495, η partial² = .01). Moreover, the interaction between group and gender was not 

significant (F(2, 106) = 1.15, p = .322, η partial² = .02).  

 

3.2 OCD severity 

The results of the correlational analyses regarding the 2D:4D ratio and OC symptoms 

for the OCD and the nonclinical control group (together and separate) are summarized in 

Table 3. In line with hypothesis 3, correlational analyses within the OCD group showed that 

a lower, more masculine 2D:4D ratio, particularly of the right hand, was associated with a 

higher Y-BOCS total score (2D:4D ratio: both hands: r = −.282, p = .071; left: r = −.193, p = 

.221; right: r = −.334, p = .029) and a higher score on the Y-BOCS subscale for obsession 

(2D:4D ratio: both: r = −.251, p = .116; left: r = −.124, p = .434, right: r = −.366, p = .016). 

After controlling for multiple testing (Bonferroni correction, p level reduced to p < .005), 

none of these results reached statistical significance. For the Y-BOCS subscale for 
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compulsions as well as the self-rating OCI-R, no significant correlations emerged (Y-BOCS 

compulsion: all │rs│≤ −.246, all ps > .1; OCI-R: all │rs│≤ .041, all ps > .1; for results of the 

nonclinical control group, see Table 3).  

Additional exploratory calculations with regard to gender in the OCD group showed 

that for women in the OCD group, no association could be demonstrated between the 2D:4D 

ratios and the Y-BOCS total score or its subscales (all │rs│≤ .190, all ps > .1’ see Table 4 in 

the supplementary online material). No associations could be demonstrated for the OCI-R 

scores (all │rs│≤ .151, all ps > .1). For men in the OCD group, the 2D:4D ratios were strongly 

negatively correlated with the Y-BOCS total score (2D:4D ratio: both hands: r = −.606, p = 

.010; left: r = −.547, p = .023; right: r = −.559, p = .016) as well as the subscale obsessions 

(2D:4D ratio: both hands: r = −.621, p = .008; left: r = −.573, p = .016; right: r = −.594, p = 

.009). Correlations between 2D:4D ratios and the subscale compulsions reached trend level 

(2D:4D ratio: both hands: r = −.459, p = .064; left: r = −.403, p = .108; right: r = −.407, p = 

.093). No associations could be demonstrated for the OCI-R scores (all │rs│≤ .260, all ps > 

.1). 

  

3.3 Age at onset 

Regarding the assumed positive association between the 2D:4D ratio and age at onset 

in the OCD group (hypothesis 4), we found a positive correlation only between the 2D:4D 

ratio of the right hand and the age at onset (2D:4D ratio: both hands: r = .242, p = .143; left: 

r = .262, p = .123; right: r = .368, p = .025; not significant after Bonferroni correction, p level 

reduced to p < .005).  

Additional exploratory calculations showed that the 2D:4D ratio of the right hand was 

positively correlated with the age at onset in women (2D:4D ratio: both hands: r = .439, p = 

.046; left: r = .351, p = .129; right: r = .497, p = .026) and that there was also a positive 
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correlation at trend level between the 2D:4D ratio of the right hand and age at onset in men 

(2D:4D ratio: both hands: r = .160, p = .540; left: r = .232, p = .387; right: r = .470, p = .057). 

 

3.4 Symptom dimensions 

Confirming hypothesis 5, in the OCD group, higher scores on the OCI-R subscale 

“washing” were associated with a higher, more female-typical 2D:4D ratio (2D:4D ratio: both 

hands: r = .408, p = .008; left: r = .412, p = .008; right: r = .320, p = .039), whereas the 

symptom dimension “ordering” showed a negative association with the 2D:4D ratio, 

especially for the left hand (2D:4D ratio: both: r = −.301, p = .059; left: r = −.313, p = .049; 

right: r = −.237, p = .135). However, after controlling for multiple testing (Bonferroni 

correction, p level reduced to p < .005), these results confirming our hypothesis bordered 

statistical significance (see Table 5 in the supplementary online material for the 2D:4D ratio 

expression by symptom dimension). 

When including OCD as well as nonclinical controls in the analyses, the 2D:4D ratios 

and the OCI-R subscale for “washing” correlated positively (2D:4D ratio: both hands: r = 

.355, p = .002; left: r = .356, p = .001; right: r = .284, p = .013). Furthermore, a lower 2D:4D 

ratio was associated with higher scores on the OCI-R subscale “ordering” at trend level 

(2D:4D ratio: both hands: r = −.207, p = .072; left: r = −.230, p =.045; right: r = −.140, p = 

.224). No further correlation was significant between the 2D:4D ratios and the remaining 

OCI-R subscales (all │rs│≤ .140, all ps > .1). The significant correlation of the 2D:4D ratio 

and the OCI-R subscale “washing” (confirming hypothesis 5) withstood correction for 

multiple testing (Bonferroni correction, p level reduced to p < .007). 

Additional exploratory calculations with regard to gender in the OCD group showed 

that for women in the OCD group, only the 2D:4D ratio of the left hand and the OCI-R 

subscale “obsessions” correlated positively at trend level (2D:4D ratio: both hands: r = .317, 

p = .131; left: r = .354, p = .090; right: r = .148, p = .491), and in the subscale “ordering” the 
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correlation was also at trend level but negatively (2D:4D ratio: both hands: r = −.389, p = 

.067; left: r = −.361, p = .091; right: r = −.305, p = .157). Furthermore, the 2D:4D ratio of the 

right hand was positively correlated with age at onset (2D:4D ratio: both hands: r = .439, p = 

.046; left: r = .351, p = .129; right: r = .497, p = .026). In men, the 2D:4D ratio of the left 

hand and the OCI-R subscale “washing” was positively correlated (2D:4D ratio: both hands: 

r = .488, p = .047; left: r = .547, p = .023; right: r = .374, p = .123) and was negatively 

correlated for “checking” (2D:4D ratio: both hands: r = −.507, p = .038; left: r = −.509, p = 

.037; right: r = −.459, p = .055). However, none of these significant results (with regard to 

the 2D:4D ratio and gender) withstood correction for multiple testing (Bonferroni correction, 

p level reduced to p < .005). 

 

4. Discussion 

The aim of the present study was to investigate whether prenatal hormone exposure 

(as determined by the 2D:4D ratio) is involved in the development of OCD. So far, this 

question has only been investigated by Taner et al. (2016), who reported no correlations. 

However, Taner et al. (2016) looked at differences in the 2D:4D ratio in a rather small sample 

of children and adolescents with OCD in comparison with nonclinical controls. Although the 

role of prenatal sex hormones has been extensively investigated in various psychiatric 

disorders in which differences in gender exist (e.g., depression, see de Kruijff et al., 2016; 

anxiety, see Burris & Jin, 2017), the present study represents the first investigation of the digit 

ratio (2D:4D) in adult patients with OCD (as well as in clinical and nonclinical controls) and 

its relation to OC severity and gender-typical aspects of this disorder (age at onset and OC 

subtypes). 
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4.1 Gender and Group 

With regard to gender, we were able to replicate previous findings of a higher 2D:4D 

ratio in women (Daftary & Taylor, 2006; Fink et al., 2003; Manning, 2011; Manning & Fink, 

2018). However, contrary to our assumption of a lower 2D:4D ratio (with a higher level of 

testosterone and a lower level of estrogen) in patients diagnosed with OCD, we found no 

significant difference between patients with OCD and clinical as well as nonclinical controls. 

Taner et al. (2016) conclude that OCD may have a similar etiology as anxiety disorders 

because they found higher 2D:4D ratios in children and adolescents with OCD in comparison 

to healthy controls (see 1.4), matching previous findings of a positive association between the 

2D:4D ratio and anxiety (see Lomax, Oldfield, & Salkovskis, 2009; Smedley et al., 2014) but 

contrary to their assumption of a lower 2D:4D ratio in patients with OCD (see introduction). 

To shed light on this question, we investigated various potential factors in more depth, such 

as OCD severity, age at onset, and especially symptom dimensions. Of course, our results 

have to be interpreted very cautiously as this is only the second study on the topic and many 

results did not maintain significance after correction for multiple testing. 

 

4.2 OCD severity  

In line with our assumption, in patients with OCD, we found a trend showing that 

symptom severity (Y-BOCS total score and the subscale for obsessions) was negatively 

associated with the 2D:4D ratio, suggesting a link to higher prenatal expression and an effect 

of testosterone compared to estrogen. The direction of our findings is consistent with results 

of previous findings supporting the assumption that higher testosterone levels (a 

testosterone/estrogen imbalance) are related to the age at onset or worsening of OCD (see 

Flaisher-Grinberg et al., 2009; Hill et al., 2007; Karpinski et al., 2017; Labad et al., 2005; 

Miller et al., 2015; Mitra et al., 2016; Young, 2007). Overall, our findings seem to be in line 

with the results of endocrinological examinations mentioned by Swaab (2007), who reported 
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that weeks 8–24 of gestation is an extraordinarily sensitive period due to permanent 

organizational events occurring in the developing cortex (at this time, testosterone levels also 

peak). Interestingly, with regard to our additional calculations, this correlation only appeared 

in men, suggesting that these findings may be linked to the male gender. Some studies suggest 

that men are more vulnerable than women to adverse pre- and perinatal events (Hultman, 

Geddes, Sparén, Takei, Murray, & Cnattingius, 1999) and that men are generally more likely 

than women to have neurodevelopmental abnormalities, which may also implicate greater 

behavioral problems in males (Hoff & Kremen, 2002). Similarly, Hill et al. (2007) found 

effects of testosterone exposure of OC behavior only for male mice. In sum, prenatal 

testosterone could be part of the development of OCD, suggesting a possible different 

etiopathogenesis in males and females, supporting assumptions by Hill et al. (2007).  

 

4.3 Age at onset 

In line with our expectations, we found a lower 2D:4D ratio associated with an earlier 

onset of OCD. Wang et al. (2012) postulate that the development of early-onset OCD is 

phenotypically different from late-onset OCD and that the age at onset may serve as a 

potential marker for classifying OCD and may help unravel the etiological factors 

contributing to the manifestation of the disorder. The fact that in our sample the 2D:4D ratio 

was positively related to age at onset hints at the possible influence of testosterone on early 

OC symptom development, matching findings that early-onset OCD is caused by a stronger 

early and direct biological influence on brain development than late-onset OCD (see Burchi 

& Pallanti, 2019; Fontenelle & Yücel, 2019; Hill et al., 2007; Karch & Pogarell, 2011; Pauls 

et al., 2014; Hill et al., 2007). This would also match previous findings that patients with 

early-onset OCD tend to have high rates of early tic-related disorders (Lomax et al., 2009) 

because prenatal masculinization of the brain increases the risk of tic disorders (Alexander & 

Peterson, 2004). 
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Because Hill et al. (2007) found effects of high testosterone exposure only in male 

mice, they conclude that there is a stronger early and direct biological influence on brain 

development related to OCD in males than in females. Furthermore, they conclude that 

prenatal sex hormones in women and lower exposure to testosterone and higher exposure to 

estrogen could lead to an increase in anxiety, insecurity, and susceptibility to stress, which in 

turn could indirectly lead to the development of OCD and a later onset of the disorder. 

Supporting the assumption of Hill et al. (2007), there is evidence that late-onset OCD is more 

commonly associated with depression and other anxiety disorders, and there is also evidence 

that depression and anxiety disorders are related to higher prenatal estrogen and a higher 

2D:4D ratio (e.g., Lomax et al., 2009; Smedley et al., 2014). However, further research is 

needed to understand the differences in early- and late-onset OCD. Overall, our findings 

tentatively support the assumption that high testosterone exposure (lower estrogen) is 

associated with an earlier onset of OC and that lower testosterone exposure (higher estrogen) 

is associated with a later onset of OCD. However, further research is needed to clarify whether 

these different mechanisms underlie early- and late-onset OCD. 

 

4.4 Symptom dimensions 

Besides the hypothesis of a negative correlation between the 2D:4D ratio and symptom 

severity, we also investigated the relationship between the 2D:4D ratio and specific OC 

symptom dimensions. We assumed that although women and men are affected by OCD more 

or less equally, there are gender differences in OC symptom dimensions (“washing” is more 

common in women and “checking” and “ordering” are more common in men; see Cherian et 

al., 2014; Dell’Osso et al., 2016; Fineberg et al., 2013; Hasler et al., 2005; Mathes et al., 

2019). According to our assumption, in patients with OCD a lower, more male-typical (higher 

prenatal testosterone level) 2D:4D ratio was associated with higher scores on the symptom 

dimensions "checking" and "ordering"—the symptom dimensions that typically affect men 
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more often. Furthermore, a higher 2D:4D ratio was associated with higher sores of the 

symptom dimension “washing,” which typically affects women more often than men. 

Critically, it should be noted at this point that these results were significant at a p level of < 

.05 but that only the positive association of the 2D:4D ratio and the symptom dimension 

“washing” withstood our Bonferroni correction. Again, our results mainly related to men with 

OCD, supporting theories of gender differences and prenatal sex hormones in the 

etiopathogenesis of OCD.  

 

4.5 Strengths and limitations 

The present study has several strengths, including two independent measurements of 

finger lengths (with a nearly perfect concordance) and the use of computer software. 

However, the interpretation of our results needs to be viewed in light of the study’s limitations. 

First, one serious limitation of our study lies in the retrospective assessment of the age at onset 

of OCD. Patients may not remember the exact age they experienced the first onset of 

symptoms, especially after a long period of illness or an onset in early childhood. The cut-off 

for the age of early-onset versus late-onset OCD was set at 12 years based on the results of a 

meta-analysis (Langner, Laws, Röper, Zaudig, Hauke, & Piesbergen, 2009). Previous studies 

often use a different cut-off to distinguish early- and late-onset OCD, such as the mean age of 

their sample, and thus report a much higher cut-off age, often round about 20 years (see for 

example Anholt et al., 2014; Hesse et al., 2011; Wang et al., 2012). The comparison and 

discussion of our results with those of previous studies should therefore be viewed critically. 

Second, another serious limitation is the relatively small sample size. Further studies are 

needed that attempt to replicate the current findings in larger samples. Third, the OCD group 

consisted of participants with current compulsive symptoms and/or participants seeking help 

(see 2.1), which limits the generalizability of the results. Finally, we emphasize that the 2D:4D 

ratio is an indirect phenotypic marker of prenatal sex hormones, and, as in other studies, we 
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did not have direct measures of prenatal circulating testosterone/estrogen levels. The 

determination of the 2D:4D ratio in early gestation has resulted in this ratio being proposed 

as a biological marker of early developmental processes (Manning & Fink, 2018). Malas et 

al. (2006) investigated the 2D:4D ratio in aborted human fetuses and argued that sex 

differences in 2D:4D ratios are already present by the end of the first trimester of fetal 

development and that the 2D:4D ratio remains relatively stable throughout development. To 

our knowledge, there is no other marker for prenatal sex hormones except the direct 

measurement of prenatal testosterone/estrogen in humans during early pregnancy through 

amniocentesis, which would require ethical constraints and pose medical risks. 

 

4.6 Conclusion 

OCD is a heterogeneous psychological disorder whose developmental factors have not 

yet been fully determined. With regard to influences of the sex hormones on the development 

and worsening of OC symptoms (in mice and rats but also in humans) as well as gender 

differences in OCD, prenatal exposure of imbalanced sex hormones could represent a 

vulnerability factor for the development of OCD. In addition to a 2D:4D ratio group 

comparison (compare to Taner et al., 2016), we included severity scales, age at onset, and 

symptom dimensions. Very cautiously interpreted, the direction of our results indicates that a 

lower 2D:4D ratio (reflecting higher prenatal testosterone levels) is related to OC symptom 

severity, especially in men, and furthermore that an earlier onset of OCD is associated with a 

lower 2D:4D ratio, suggesting that testosterone has a potential early, prenatal influence in the 

development of OCD. Furthermore, we were able to demonstrate that the 2D:4D ratio 

(reflecting the level of prenatal testosterone/estrogen) varies greatly and seems to be related 

to specific symptom dimensions (especially washing). Accordingly, we conclude that 

“simple” comparisons of 2D:4D ratios between groups (e.g., OCD, clinical and nonclinical 

controls) are rather unreliable and may even be distorted by characteristics of the samples. 
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For example, if more patients with washing compulsions are included in a sample, 2D:4D 

ratios may be higher in patients and possibly even higher than in the control group. On the 

other hand, patients with predominantly checking or ordering compulsions would show a 

lower 2D:4D ratio, which might cause the mean 2D:4D ratio to be lower. If these opposite 

symptom dimensions (with regard to prenatal sex hormone exposure) occur with 

approximately the same frequency in a sample, there would be probably no difference at all 

between patients and the control group. In the present sample, washers and checkers were 

equally represented, which probably explains why our results are coherent with our 

correlational hypotheses but there was no difference in comparison to the control groups. 

Further research is important to consider and investigate this influence. To our knowledge, 

the present study is the first investigating the 2D:4D ratio and OCD beyond a group 

comparison, and although the significant correlation of the 2D:4D ratio and the OCI-R 

subscale “washing” withstood Bonferroni correction for multiple testing, many of our results 

were significant at trend level, so further research with a large sample size is needed.   

In summary, our findings support the evidence that prenatal sex hormones, in 

particular prenatal testosterone as estimated by the 2D:4D ratio, may be involved in the early, 

multifactorial etiology of OCD, including the factor of gender differences. Because OCD is 

heterogeneous and is characterized by different subtypes, as previously mentioned (e.g., 

washing vs. checking, early vs. late onset), alterations in sex hormones, as an additional factor 

in the complex multifactorial etiology of OCD, could partly explain these possible differences 

and the underlying neurobiology of the heterogeneity. However, further research is needed to 

characterize and clarify the association between the 2D:4D ratio and OCD.  
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Table 1: Variables Related to Sociodemographic Background 

Variable OCD (O) 

(n = 43) 

Depression (D) 

(n = 35) 

Healthy (H) 

(n = 36) 

Statistics b 

 Age 32.02 (8.54) 34.60 (9.60) 35.11 

(12.47) 

F(2, 111) = 1.33, 

p = .269 

Sex (male/female) 18/25 12/23  14/22 x2(1 ) = 0.23, 

p = .795 

Verbal intelligence 

(WST)a 

99.23 (9.27) 103.26 (10.45) 101.51 

(10.01) 

F(2, 99) = 1.26, 

p = .227 

Handedness 

(left/right/ambidextrous) 

4/25/2 4/29/2 3/33/0 x2(1) = 1.31, 

p = .275 

Y-BOCS Total 22.62 (6.46) - - - 

Y-BOCS Compulsions 10.54 (3.86) - - - 

Y-BOCS Obsessions 12.21 (3.46) - - - 

OCI-R Total 27.27 

(11.96) 

- 15.33 

(11.49) 

t(75) = 4.42, 

p = .001 

OCI-R Washing 5.93 (4.00) - 2.25 (2.13) t(76) = 4.49, 

p = .001 

OCI-R Obsessing 5.85 (3.10) - 2.25 (2.16) t(76) = 5.75, 

p = .001 

OCI-R Hoarding 2.02 (2.43) - 3.03 (3.18) t(75) = -1.68, 

p = .097 

OCI-R Ordering 5.01 (3.94) - 3.31 (2.69) t(75) = 2.11, 

p = .038 

OCI-R Checking 6.36 (4.12) - 2.89 (2.38) t(76) = 4.42, 

p = .001 

OCI-R Neutralizing 2.12 (2.76) - 1.61 (1.57) t(76) = 0.98, 

p = .332 

BDI-I Total  20.08 

(10.00) 

25.26 (8.69) 4.34 (5.63) F(2, 110) = 61.89, 

p = .001; OCD > H, 

OCD < D, D > H 

Age at Onset 17.49 (8.72) -  - - 

Onset (early/late) c 15/24 - - - 

2D:4D (both hands) 0.971 (0.04) 0.965 (0.03) 0.963 (0.03) F(2, 106) = 2.10, 

p = .128 

2D:4D left 0.979 (0.05) 0.966 (0.03) 0.964 (0.03) F(2, 110) = 1.55, 

p = .218 

2D:4D right 0.967 (0.03) 0.967(0.03) 0.966 (0.03) F(2, 110) = 0.03, 

p = .968 

Notes. BDI-I = Beck Depression Inventory-I. OCI-R = Obsessive-Compulsive Inventory-

Revised. Y-BOCS = Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale. a As assessed by a German 

version of the vocabulary test Word Power Test (WST; Schmidt & Metzler, 1992). b 

Bonferroni-corrected post-hoc test, c A cut-off value of 12 years of age was selected following 

the results of a meta-analysis by Langner et al. (2009). 
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Table 5 (supplementary online material): 2D:4D Ratios with regard to  

the OCI-R Subscales for the OCD Group 

Dimension OCD (n) OCD: left 

2D:4D M (SD) 

OCD: right 

2D:4D M (SD) 

OCI-R Washing Yes: 31 

No:11 

.987 (.04) 

.950 (.04) 

.973 (.29) 

.950 (.03) 

OCI-R Obsessing Yes: 26 

No: 16 

.978 (.05) 

.976 (.04) 

.969 (.04) 

.973 (.02) 

OCI-R Hoarding Yes: 7 

No: 34 

.982 (.03) 

.976 (.05) 

.974 (.03) 

.964 (.03) 

OCI-R Ordering Yes: 16 

No: 25 

.958 (.04) 

.989 (.05) 

.955 (.04) 

.973 (.03) 

OCI-R Checking Yes: 26 

No: 16 

.973 (.05) 

.985 (.05) 

.964 (.03) 

.972 (.03) 

OCI-R Neutralizing Yes: 13 

No: 29 

.978 (.03) 

.978 (.05) 

.973 (.03) 

.964 (.03) 

Notes. OCI-R symptom dimensions are based on the cut-off scores of  

the OCI-R subscales mentioned by Gönner et al. (2009). 
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Anhang B - Studie 2 

Moritz, S., Fink, J., Miegel, F., Nitsche, K., Kraft, V., Tonn, P., & Jelinek, L. (2018). 

Obsessive-Compulsive Disorder is Characterized by a Lack of Adaptive Coping Rather than 

an Excess of Maladaptive Coping. Cognitive Therapy and Research, 42(5), 650-660.  
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Anhang C - Studie 3 

Nitsche, K., Moritz, S., & Jelinek, L. (2016). Persönlichkeitsakzentuierungen bei 

Zwang: Risikofaktoren für den Behandlungserfolg? [Prediction of treatment success in 

patients with obsessive-compulsive disorder and personality trait accentuation]. 

Verhaltenstherapie & Verhaltensmedizin, 37(3), 317-333. 
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