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1. Einleitung 
 

Die Situation ungewollt kinderloser Paare gerät in den letzten Jahren zunehmend ins 

Blickfeld der Öffentlichkeit (Bengel et al., 2000). Die Gründe ungewollter Kinderlosigkeit 

sind vielfältig. Neben somatischen Ursachen können auch psychische und soziale 

Faktoren einen erheblichen Einfluß haben (Said, 2008; Wischmann et al., 2000). 

Erfolgte früher zunächst die medizinische Exploration der Frau, erforscht man heute in 

Zusammenhang mit den Fortpflanzungsstörungen zunehmend Pathologien bei Männern 

und Frauen. Die Studienlage hierzu ist jedoch unzureichend, insbesondere im Hinblick 

auf psychische Ursachen und Persönlichkeitsmerkmale des Mannes. So richtet die 

überwiegende Mehrheit der Arbeiten das Augenmerk auf die Infertilität der Frau oder 

somatischen Ursachen beider Geschlechter, und nur ein kleiner Teil der Publikationen 

beschäftigt sich mit psychischen Ursachen männlicher Infertilität.  

Der unerfüllte Kinderwunsch gilt im Vergleich mit anderen psychosozialen Stressoren 

als enorme Belastung sowohl für das Individuum als auch für das Paar (Schilling et al., 

1999). 

Bei der vorliegenden Arbeit wurden 121 Probanden mit unerfülltem Kinderwunsch des 

Patientenkollektives der andrologischen Abteilung der Rheinischen Friedrich-Wilhelms-

Universität in Bonn untersucht, als Kontrollgruppe wurden 71 gesunde Probanden 

hinzugezogen, die nach andrologischer Untersuchung keinen Nachweis einer In-

fertilitätsstörung aufwiesen. 

Gegenstand der Untersuchung war die Persönlichkeitsstruktur idiopathisch infertiler 

Männer. Der Schwerpunkt wurde auf das Alexithymiekonstrukt gelegt, welches bei einer 

Vielzahl von psychosomatischen Erkrankungen einen wesentlichen Anteil am psycho-

dynamischen Krankheitsmodell hat (Mattila et al., 2008; Stevenson, 1996). 

Ein besseres Verständnis psychodynamischer Aspekte idiopathisch infertiler Männer 

könnte therapeutische Konsequenzen mit sich bringen und perspektivisch Behandlungs-

konzepte beeinflussen. 
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2. Theoretischer Hintergrund 
 

Die Anzahl ungewollt kinderloser Paare scheint in den Industrieländern in den letzten 

Jahrzehnten deutlich zuzunehmen. In den USA durchgeführte Studien zeigten, dass 

sich im Vergleich der Jahre 1970-1980 und 1980-1990 die Anzahl der Paare verdoppelt 

hat, die wegen Sterilität einen Arzt aufgesucht haben (Bengel et al., 1999).  

Ungewollte Kinderlosigkeit kann neben somatischen Fertilitätsstörungen auch durch 

psychische und/oder soziale Faktoren beeinflusst werden (Conrad et al., 2002). Erfolgte 

früher zunächst die medizinische Exploration der Frau, betrachtet man in Zusammen-

hang mit den Fortpflanzungsstörungen zunehmend die Aspekte männlicher Infertilität 

(Schilling et al., 2000). Erstaunlich ist, dass eine bis zum Jahre 1985 reichende, 

zusammenfassende Darstellung von psychologischen Untersuchungen zum Thema 

„Fertilitätsstörungen" von Bents (1985) zeigte, dass nur ca. 15 % der Arbeiten den 

männlichen Fertilitätsstörungen galten. Mit der weiblichen Sterilität befassten sich 

dagegen über 50 % der Studien.  

Man geht davon aus, dass zu 40 % die Ursache der Infertilität beim Mann, zu 40 % bei 

der Frau und zu 20 % bei beiden Partnern liegt (Stauber, 1990). In den letzten Jahren 

setzte sich zunehmend die Sichtweise durch, dass die ungewollte Kinderlosigkeit von 

Paaren, bei denen die Frau trotz regelmäßigem Geschlechtsverkehr ohne Verhütung 

innerhalb eines Zeitraumes von zwei Jahren nicht schwanger wird, als multifaktorielles 

Geschehen aufzufassen ist (Goldschmidt et al., 1997; Strauss, 1991). 

Ein Grund für die wenigen Untersuchungen über die Psychologie des infertilen Mannes 

könnte darin liegen, dass Männer es als unangenehm erleben, außerhalb ihrer 

Partnerschaft über das Fertilitätsproblem zu sprechen (Brand, 1989). Demnach kann es 

nach dem Entwicklungspsychologen Erikson (1976) beim Nichteintreten einer 

Schwangerschaft zu einer Entwicklungskrise des Individuums bzw. des Paares 

kommen, wenn es um die Bewältigung oder Nichtbewältigung einer psychosozialen 

Aufgabe geht. Nach Brähler und Brähler (1992) wird die Unfruchtbarkeit sogar als das 

schlimmste kritische Lebensereignis eingeschätzt, gefolgt von Scheidung und Tod eines 

nahe stehenden Menschen. Die Kinderwunschmotivation wird durch die Erziehung der 

Eltern und Gesellschaft wesentlich mitgestaltet, entsprechend kann auch der soziale 
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Druck bei Nichtelternschaft das Selbstwertgefühl eines Paares enorm belasten. Zusätz-

lich legen entwicklungspsychologische Theorien nahe, dass durch die Kinderlosigkeit 

eine Lebensaufgabe nicht erreicht und dadurch eine hohe Belastung und das Gefühl der 

gesellschaftlichen Ausgrenzung erlebt wird (Havighurst, 1982; Oerter und Montada, 

1995).  

Nach dem Modell von Pennebaker et al. (1987) führen als traumatisch erlebte Ereig-

nisse zu einer aktiven Unterdrückung von Gedanken und Gefühlen und konsekutiv zu 

einer Zunahme der chronischen Belastung mit vermehrter Aktivität des autonomen 

Nervensystems. Diese könnte deshalb langfristig mit psychosomatischen Krankheiten 

assoziiert sein.  

Psychoanalytischen Theorien zufolge können kinderlose Paare niemals das Stadium der 

Integrität erreichen, da die Abwesenheit von Kindern immer einen Verzicht und eine 

„Invalidität" darstellt (Guggenbrühl-Craig, 1986).  

Im Folgenden sollen in dieser Arbeit auch psychosomatische Auswirkungen ungewollter 

Kinderlosigkeit, insbesondere bei infertilen Männern diskutiert werden.  

Hierbei soll speziell der Zusammenhang von Somatisierungsstörungen und Alexithymie 

untersucht werden, wobei Alexithymie als qualitativ und quantitativ reduzierte Fähigkeit, 

Gefühlsqualitäten zu benennen, wieder zu erkennen oder zu unterscheiden, definiert ist. 

Von besonderem Interesse ist außerdem die Frage, ob infertile Männer eine höhere 

Tendenz zur Somatisierung und Alexithymie aufweisen im Gegensatz zu Nichtinfertilen. 
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2.1 Infertilität  
 

2.1.1 Definition und Epidemiologie von Infertilität 
 

Wenn die Frau trotz regelmäßigen ungeschützten Geschlechtsverkehrs innerhalb eines 

Zeitraums von zwei Jahren nicht schwanger wird, bezeichnet man das Paar als infertil 

(Nieschlag, 1996). 

Man rechnet damit, dass etwa 10 % aller Partnerschaften ungewollt kinderlos bleiben. 

Diese Zahl geht auf eine epidemiologische Studie von 1500 befragten deutschen Frauen 

zurück (Karmaus und Kandt, 1995).  

Die Gründe hierfür finden sich bei Männern und Frauen etwa gleich häufig. So geht man 

davon aus, dass bei etwa 40 % aller ungewollt kinderlosen Ehen der Mann der Sterili-

tätsfaktor ist, bei weiteren 20 % beide Partner (von den Driesch, 1995).  

Da die männliche Infertilität zunehmend in den wissenschaftlichen Fokus rückt, soll in 

der vorliegenden Arbeit das Augenmerk speziell auf die männliche Infertilität gerichtet 

werden.  

Zunächst soll ein kurzer Überblick über die möglichen Ursachen der männlichen 

Infertilität sowie die Samenzellentwicklung gegeben werden. Im Anschluss soll erläutert 

werden, inwiefern psychische Aspekte eine Rolle im Zusammenhang mit der männ-

lichen Infertilität spielen können.  

Es sei an dieser Stelle angemerkt, dass in der vorliegenden Arbeit die Begrifflichkeiten 

Infertilität und Sterilität – analog zu Nieschlag (2000) synonym verwendet werden. 

 

 

2.1.2 Somatische Ursachen männlicher Infertilität 
 

Die Einteilung kann nach der Lokalisation (Hypothalamus/ Hypophyse, Testes, Samen-

wege, akzessorische Geschlechtsdrüsen) oder der Ursache (endokrin, genetisch, ent-

zündlich) erfolgen. Neben dieser Einteilung müssen zusätzliche Faktoren wie Nikotin-

abusus, Alkoholgenuss, Medikamente, Allgemeinerkrankungen und körperliche, oder 

psychische Belastungen berücksichtigt werden (Manski, 2007).  
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Als posttestikuläre Ursachen sind die kongenitale Aplasie des Vas deferens, Aplasie von 

Nebenhoden oder Samenblasen, die obstruktive Azoospermie als Folge einer abnormen 

ziliären Funktion (Young-Syndrom), die Obstruktion der Ductus ejakulatorii, oder die Epi-

didymitis bekannt. 

Als testikuläre Ursachen der männlichen Unfruchtbarkeit finden sich chromosomale oder 

genetische Ursachen (Klinefelter-Syndrom, Intersexualität, männlicher Pseudoherm-

aphroditismus, adrenogenitales Syndrom, Defekte der Testosteronbiosynthese, testi-

kuläre Feminisierung, Anorchidie), Kryptorchismus (fehlender Descensus testis), 

Varikozelen (Dilatation und Vermehrung des Plexus pampiniformis am Samenstrang), 

Entzündungen (Orchitis) oder mechanische Faktoren wie die Hodentorsion (Manski, 

2007). 

Auch endokrine Störungen wie isolierter LH-Mangel, FSH-Mangel, das Prader-Willi-

Syndrom, eine Hypophyseninsuffizienz, die Hyperprolaktinämie (als Folge hypogonado-

troper Hypogonadismus), Östrogenüberschuss (bei Leberzirrhose), Androgenmiss-

brauch (Doping bei Sportlern), Hyperkortisolismus sowie Schilddrüsenstörungen können 

männliche Unfruchtbarkeit hervorrufen. Zu den Spermienfunktionsstörungen als Ur-

sache zählen immobile Spermiengeißeln sowie Reifungsdefekte der Spermien. 

Eine immunologische Ursache ist die Autoantikörperbildung gegen Spermien, welche 

als Folge einer gestörten Blut-Hoden-Schranke auftreten kann (Ulcova-Gallova et al., 

2009).  

Miny und Schloo beschrieben 1999, dass in ca. 10-15 % der Fälle männlicher Infertilität 

genetische Veränderungen verantwortlich sind. Hierbei handelt es sich vorrangig um 

chromosomale Mutationen, Deletionen oder Rezeptordefekte (Hargreave, 2000). Als 

häufigste chromosomale Aberration (7-13 % aller azoospermen Patienten) ist das 

Klinefelter-Syndrom (47XXY) zu nennen, welches durch Karyotypisierung diagnostisch 

gesichert werden kann. Während Patienten mit dem klassischen Genotyp (47XXY) 

regelmäßig azoosperm sind, findet sich bei den seltener vorkommenden Mosaiktypen 

(46XY/47XXY) oft noch eine minimale Spermatogenese (Margreiter 2008; Walsh et al., 

2009). Ca. 5-15 % der Männer mit höhergradiger Oligo- oder Azoospermie weisen 

Mikrodeletionen innerhalb der AZF (Azoospermiefaktor)-Region auf dem Y-Chromosom 

auf (Poongothai et al., 2009). Über die Rolle X-chromosomaler Veränderugen als 

Ursache männlicher Infertilität liegen weniger valide Daten vor. Androgen-Rezeptor-
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Mutationen können zu einer kompletten Feminisierung führen, andere in Studien unter-

suchte X-chromosale Veränderungen verursachen keine männliche Unfruchtbarkeit 

(Stouffs et al., 2009). 

Als ein möglicher Mechanismus testikulärer Dysfunktion wird von mehreren Autoren 

oxidativer Stress diskutiert (Gharagozloo und Aitken, 2011; Turner und Lysiak, 2008; 

Agarwal et al., 2008). Als oxidativer Stress wird die mangelnde zelluläre Kapazität, 

reduzierenden und oxidierende Stoffe zu neutralisieren, bezeichnet. In der Folge kann 

es zu Schädigungen auf intrazellulärer Ebene sowie extrazellulärer Makromoleküle 

kommen. Bei männlicher Infertilität werden Schädigungen der Spermienmembran sowie 

nukleäre und mitochondriale DNA-Schäden beschrieben (Agarwal et al., 2008).  

Als iatrogene Faktoren sind Schädigungen durch Strahlentherapie, Medikamente wie 

zum Beispiel Alphablocker, eine Vielzahl an Zytostatika, Immunsuppresiva, Kortikoide, 

aber auch Psychopharmaka und Antiepileptika (Manski, 2007) zu nennen. 

 

Die häufigste Form der männlichen Infertilität ist jedoch die idiopathische Störung 

(Ochsendorf und Beschmann, 1996). Hierbei können keine somatischen Ursachen für 

die Infertilität gefunden werden.  

 

Die Diagnose einer idiopathischen Infertilität ist erst nach Ausschluß einer möglichen 

organischen Ursache möglich.  
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Nach Nieschlag (1996) sieht die prozentuale Verteilung organischer Ursachen der 

Infertilität wie folgt aus: 

 

Idiopathische Infertilität 31,7 

Varikozele 16,6 

Infektionen 9,0 

Endokriner Hypogonadismus 8,9 

Lageanomalien der Testes 8,5 

Störung der Samendeposition 5,8 

Allgemeine Erkrankungen 5,0 

Immunologische Faktoren 4,2 

Hodentumore 2,3 

Obstruktionen 1,5 

  

Genetische Ursachen werden bei 10-15 % der organischen Ursachen angenommen 

(Miny und Schloo, 1999).  
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2.1.3 Spermatogenese  
 

Die Spermatozoen werden in den Hodenkanälchen gebildet. Die Innenwand dieser 

Kanälchen ist mit Keimzellen (Spermatogonien) und Stützzellen (Sertoli-Zellen) aus-

gekleidet. Nach mitotischer und meiotischer Teilung der Spermatogonien entstehen 

Spermatiden, die sich ohne weitere Teilung in Spermatozoen umwandeln. Diese werden 

ins Zentrum der Hodenkanälchen abgegeben. Die Entstehung der Spermatozoen aus 

Spermatogonien dauert in etwa 65 Tage. Die Spermatozoen sind jedoch noch nicht 

befruchtungsfähig, erst unter dem Einfluss von dem in den Leydig-Zellen gebildeten 

Testosteron erlangen sie ihre Befruchtungsfähigkeit. Zusätzlich werden im Nebenhoden 

Proteine zur Förderung der Motilität an die Oberflächenmembran der Spermatozoen 

gebunden, um die Bindung an die Eizelle zu ermöglichen. Danach gelangen die beweg-

lichen Spermatozoen vom Nebenhoden in den Ductus deferens, wo sie bis zur Ejaku-

lation verbleiben. Die Passage dauert etwa 12 Tage (Manski, 2007).  

Das Ejakulatvolumen beträgt 2-6 ml mit einer Anzahl von 35-200 Millionen Spermato-

zoen pro Milliliter.  

Das Samenplasma wird durch Sekrete verschiedener Drüsen gebildet. Aus den Drüsen 

der Samenbläschen stammen Fruktose, Prostaglandine und Fibrinogen. Fruktose ist die 

Energiequelle für die Spermatozoen, Prostaglandine fördern die Kontraktionen der Mus-

kulatur des weiblichen Genitaltraktes. 

 
 

Urgeschlechtszelle  

 

Spermatogonien      I. Vermehrungsperiode 

 

Spermatozyten I   …      …   II. Wachstumsperiode 

           Meiose I 

Spermatozyten II      III. Reifungs- oder 

Präspermatiden          Meiose II      Reduktionsperiode 

Spermatiden      IV. Umbildungsperiode 

 

Spermien    

 
Basierend auf Daten von Haeberle, 2003. 

 

Abb. 1: Schematische Darstellung der Spermatogenese 
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2.1.4 Zusammenspiel zwischen Hypothalamus, Hypophyse und Hoden 
 
Die Funktionen des Hodens werden durch die hypophysären Gonadotropine FSH und 

LH reguliert. Ihre Synthese und Freigabe wird durch die pulsatile Abgabe von GnRH aus 

dem Hypothalamus veranlasst. Unter der Wirkung von FSH wird die Spermatogenese 

stimuliert. Außerdem fördert es die Ausstattung der Leydig-Zellen mit LH-Rezeptoren. 

LH induziert die Synthese und Freisetzung von Testosteron, welches wiederum die 

hypophysäre Freisetzung von LH hemmt. Die in den Hoden befindlichen Sertoli-Zellen 

bilden das Proteohormon Inhibin, welches hauptsächlich die FSH-Freisetzung hemmt.  

 

 

Hypothalamus   Gonadotropin (GnRH) 

 

 

Hypophyse     LH    FSH 

 

 

Hoden     Testosteronsynthese   Spermatogenese 
                   Inhibin  
 

Abb. 2: Steuerung der Sexualhormone. Der Hypothalamus, die Hypophyse und die 
Gonaden bilden eine Hormonachse, die Steuerung der Hormonfreisetzung (durch-
gezogene Pfeile) unterliegt einer mehrfachen negativen Rückkopplung (gestrichelte 
Pfeile). Aus: Benninghof, 1993 
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2.1.5 Ejakulatbefund  
 

Neben ausführlicher Anamnese und gezielter körperlicher Untersuchung sind der 

Hormonstatus (Testosteron, FSH, LH, etc.) und das Spermiogramm nach mehrtägiger 

Abstinenz entscheidend. Bei der mikroskopischen und laborchemischen Diagnostik 

werden u. a. die Spermakonzentration (Spermien pro ml Ejakulat), Beweglichkeit (pro-

zentualer Anteil motiler Spermien) sowie Morphologie (abnorme Spermienformen) 

untersucht.  

 

Anhand der gültigen WHO-Richtwerte kann nun folgende Einteilung vorgenommen 

werden: 

Als Azoospermie bezeichnet man das Fehlen reifer Spermien, Werte unter 3 Millionen 

Spermien pro ml Ejakulat als Kryptozoospermie, Werte unter 20 Millionen Spermien pro 

ml Ejakulat als Oligozoospermie, und Werte über 250 Millionen pro ml als Poly-

zoospermie. Sind nach 2 Stunden noch mehr als 60 % mobil, so spricht man von 

Normokinesie. Sind es weniger, so liegt eine Asthenozoospermie vor. Finden sich im 

Ausstrich vermehrt abnorme Spermaformen, so spricht man von Teratospermie. 

Ermittelt man einen unterschiedlichen Ausprägungsgrad pathologischer Seminal-

parameter, so wird dies symptomatisch als OAT-Syndrom (Oligo-, Astheno- und Terato-

zoospermie) beschrieben.  
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2.1.6 Psychosoziale Faktoren und Infertilität  
 
Über den Zusammenhang zwischen psychosozialen Aspekten und unerfülltem Kinder-

wunsch sind bisher eine Reihe von Studien und Untersuchungen durchgeführt worden. 

Inwieweit psychische Faktoren bei der Entstehung oder Interaktion von Infertilität rele-

vant sein können, soll im weiteren Verlauf dargestellt werden. Dabei sind folgende 

Hypothesen von besonderem Interesse (Wright et al., 1989): 

1. Emotionale und psychosoziale Aspekte spielen in der Entstehung der Infertilität eine 

maßgebliche Rolle. 

2. Das Wissen um die eigene Infertilität und die damit verbundene Ursachenforschung 

und Behandlungsansätze verursacht psychische Belastung und Stress. 

3. Zwischen den psychischen Faktoren in der Entstehung sowie der belastenden 

Wirkung der Infertilität besteht eine Interaktion. 

 

Psychodynamische Überlegungen gehen davon aus, dass die ungewollte Kinder-

losigkeit eine ‚psychosomatische Abwehr’ darstellen kann, oder, im Sinne einer Ver-

drängung innerpsychischer Konflikte, ein zentraler Faktor ist (Benedek, 1952). In einigen 

tiefenpsychologischen Modellen wurde die idiopathische Infertilität als eine unbewusste 

Ablehnung der Verantwortung der Vaterrolle ausgelegt (Abse, 1966).  

Fischer (1953) postulierte, dass ein nicht bewusstes Verlangen, kein Kind zu haben, zu 

einer temporären, zum Zeitpunkt des Eisprungs der Frau verminderten Ejakulatqualität 

führen könne.  

Goldschmidt und De Boor (1976) diskutierten, ob es sich bei der ungewollten Kinder-

losigkeit tatsächlich um ein Symptom handelt, welches in der Abwehr anderer 

psychischer Probleme eines Paares begründet sein kann. In einer Reihe von Studien 

konnte jedoch der Nachweis erbracht werden, dass infertile Paare nicht mehr oder 

weniger psychopathologische Auffälligkeiten zeigen als fertile Paare (Strauß, 2003). 

Sowohl Bents (1985) als auch Ulrich (1988) haben darauf hingewiesen, dass Ergeb-

nisse solcher oder ähnlicher Studien zwar mögliche Bedingungen der Infertilität 

enthalten, jedoch die Interaktion zwischen Psyche und Somatik eher spekulativ erklären.  
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Ein anderes Erklärungsmodell stützt sich auf bestimmte Persönlichkeitsmerkmale. So 

wurde infertilen Paaren eine vorwiegend depressive, ängstliche und gehemmte Persön-

lichkeitsstruktur zugeschrieben (Sturgis et al., 1957). Siebel und Taymor (1982) hin-

gegen lehnten es ab, Infertilität auf bestimmte Persönlichkeitsmerkmale zurückzuführen, 

da vergleichende Untersuchungen in den 70er und 80er Jahren diese Hypothese nicht 

stützen konnten. 

Der Nachweis, dass psychische Faktoren bei der Genese der ungewollten Kinder-

losigkeit eine entscheidende Rolle spielen, erscheint also insgesamt schwer zu er-

bringen.  

Die zweite oben genannte Hypothese lenkt das Augenmerk auf mögliche psychische 

Folgeerscheinungen der Infertilität, betrachtet also Infertilität als potentielle Stress-

ursache. Dass Infertilität ein belastendes Ereignis im Leben von Kinderwunschpaaren 

darstellt, wird übereinstimmend von verschiedenen Autoren berichtet. Im Vordergrund 

steht folglich der Belastungsaspekt.  

Freeman et al. (1985) zeigten in einer Untersuchung an 200 Paaren, die eine IVF- 

Behandlung durchführen ließen, dass 49 % der Frauen und 15 % der Männer die In-

fertilität als belastendste Erfahrung ihres Lebens darstellten. Grimmig und Jaiser (1992) 

berichteten zudem von einer Korrelation zwischen der Behandlungsdauer und der 

Belastung durch Infertilität. Arbeiten von Daniluk (1988) bestätigen dies.  

Auch Wright (1989) oder Greil (1997) beschreiben eine hohe psychische Belastung in-

fertiler Paare. Nach Greil spiegelt sich die Belastung Infertiler besonders in einer 

Zunahme von Ängstlichkeit und Depressivität wider. Ebenso zeigt eine Studie von 

Takefman, Brender et al. (1990) ein signifikant erhöhtes Belastungsniveau beim Erst-

kontakt zur Fertilitätsdiagnostik. 

In einer Untersuchung von Kedem et al. (1990) an 107 infertilen und 30 fertilen Männern 

konnten ein deutlich erniedrigtes Selbstwertgefühl, höhere Angstwerte und eine größere 

Somatisierungstendenz gefunden werden.  

Hinsichtlich der Paardynamik beschreiben mehrere Autoren, dass die Diagnose von 

Infertilität als emotionaler Schock erlebt wird, der zu negativem Selbstwertgefühl sowie 

Problemen in der Partnerschaft und sexuellen Problemen führen kann (Delaisi de 

Parseval und Janaud, 1986; Frick-Bruder, 1995; Schilling et al., 1999; Stauber, 1993; 

Strauß, 1991).  
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Empirische Studien zeigen, dass ein Zusammenhang zwischen den Belastungen durch 

den unerfüllten Kinderwunsch und der Zunahme von Partnerschaftskonflikten im Sinne 

von sexueller Unzufriedenheit, geringerer Koitusfrequenz und niedrigerer Lebens-

zufriedenheit besteht (Andrews, 1991; Slade, 1990).  

Andere Autoren hingegen beschreiben, dass es keine wesentlichen Unterschiede 

hinsichtlich der Stressbelastung zwischen infertilen und gesunden Paaren gibt (Dunkel-

Schetter und Lobel, 1991). 

Auch Keye und Deneris (1983) sehen die Intimität des Paares nicht durch Infertilität be-

einflusst. Die Häufigkeit des Geschlechtsverkehrs bei Infertilen im Vergleich zur Norm-

population wird als nicht signifikant unterschiedlich beschrieben. 

Als weitere mögliche Reaktion auf die Infertilitätsdiagnose wird eine passagere Im-

potentia coeundi (Unfähigkeit den Geschlechtsakt zu vollziehen) beschrieben (Berger, 

1980).  

Wiederum andere Studien zeigen negative Auswirkungen auf den langfristigen inter-

personellen, partnerschaftlichen Bereich. So beschrieben Keep und Van Schmidt-

Elmendorff (1974), dass innerhalb eines 9 jährigen Behandlungszeitraumes eine höhere 

Scheidungsrate bei Kinderwunschpaaren zu dokumentieren war. Paare nach erfolgloser 

Inseminationsbehandlung zeigten ebenfalls eine hohe Trennungsrate (Goebel und 

Lübke, 1987). Hingegen beschrieben andere Autoren, dass Infertilität zu einem 

stärkeren Zusammenhalt des Paares führen kann. In einer Untersuchung an IVF-Paaren 

schätzten diese ihre Ehezufriedenheit nach abgeschlossener Behandlung höher ein als 

vorher, unabhängig von der Tatsache, ob die Behandlung erfolgreich war oder nicht 

(Leiblum et al., 1987).  

Nijs et al. (1984) beschrieben, dass eine lang andauernde Sterilitätskarriere soziale 

Isolation und ein Mangel an Aufgeschlossenheit gegenüber alternativen Lebensplänen 

darstellt. Die betroffenen Paare verlieren hiernach die Fähigkeit, tragfähige Beziehungen 

aufzubauen sowie die Überzeugung, wichtige Ereignisse im Leben im Sinne einer 

Selbstwirksamkeitserwartung maßgeblich selbst beeinflussen zu können (Beutel, 1989).  

 

Schilling et al. (1999) beschrieben, dass erste Schritte zur Abklärung des Kinder-

wunsches eher als entlastend im Sinne eines gemeinsam zu lösenden Problems 

empfunden werden. Erst wenn infertile Paare davon ausgehen müssen, dass die er-
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folgten Bemühungen langfristig ergebnislos bleiben, wirkt sich dies belastend auf die 

Partnerschaft, einschließlich der Intimität, aus. Übereinstimmend kommen diese Studien 

zu dem Ergebnis, dass die Belastung der ungewollten Kinderlosigkeit durch Partner-

schaftsschwierigkeiten, soziale Isolation und medizinische Behandlungsmaßnahmen 

wiederum verstärkt wird.  

Steinberger (1978) diskutiert bei der Entstehung der testikulären Dysfunktion den Faktor 

Stress und somit eine psychische Ursache als Kofaktor. Die Stresstheorie der Infertilität 

geht davon aus, dass eine lang anhaltende und schwere Belastung zu einer Ver-

schlechterung der endokrinen und testikulären Funktion führt. So zeigten Unter-

suchungen von Schuermann (1948) und Stieve (1952), dass es einen Zusammenhang 

zwischen traumatisierender Belastung wie Kriegserlebnissen oder Inhaftierung und 

anatomischen Veränderungen der Keimdrüsen mit Reduktion der Spermienproduktion 

gibt. Auch Belonoschkin (1962) und Amelar et al. (1977) beschrieben, dass aus Be-

lastungen eine vorübergehende Einschränkung der Fertilitätsparameter resultiert. 

Fukuda et al. (1996) werteten Daten von Männern aus, die vor und nach einer Natur-

katastrophe Ejakulatuntersuchungen vornehmen ließen. Dabei zeigte sich ebenfalls, 

dass diese Männer eine deutliche Abnahme der Spermienmotilität aufwiesen. In einer 

Untersuchung an 400 Männern zeigte Stauber (1993), dass eine Korrelation zwischen 

den Seminalparametern (Morphe, Zellzahl und Motilität) und familiärer sowie beruflicher 

Belastung besteht. Mehrere Studien zeigten eine Abnahme der Seminalparameter 

während Kriegszeiten sowie nach Naturkatastrophen (Abu- Musa et al., 2008; Fukuda et 

al., 1996). Jedoch weisen nicht alle Daten darauf hin, dass Stress notwendigerweise 

negative Auswirkungen auf Seminalparameter haben muss. So zeigten Hubert et al., 

(1985) anhand einer Patientengruppe, die größeren Belastungen ausgesetzt war, dass 

negativer Stress zu günstigeren Werten mancher Ejakulatparametern führen kann. 

Der Zusammenhang zwischen Stressinduktion und endokrinen Faktoren und deren 

Auswirkungen soll im nachfolgenden Kapitel untersucht werden.  
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2.1.7 Endokrine Moderation bei Stresseinwirkung 
 
Ein anschauliches Modell über die Wirkung von Stresseinfluss auf die Hodenfunktion 

(Abb. 3) lieferte eine Gruppe von Hellhammer (Gutberlet et al., 1994; Hellhammer et al., 

1989). 

Dabei kommt es durch die stressinduzierte Freisetzung von Corticotropin-Releasing-

Faktor (CRF) zum einen mittels Hemmung der LHRH-Sekretion über die Hypothalamus-

Hypophysen-Gonadenachse zu einer Abnahme der Samenzellkonzentration, zum an-

deren führt die CRF-Ausschüttung zu einer erhöhten Cortisolfreisetzung durch die 

Nebennierenrinde, die sich über eine Störung der Prostaglandinsynthese auf die Moti-

lität auswirken kann.  

Ein modellhafter Überblick hinsichtlich der Stresseinwirkung auf die Spermatogenese 

bietet folgende Abbildung. 

 

 

 Psychische Belastungen  

   
 CRF-Aktivität im ZNS  

   
Gestörte LH-Freisetzung und / oder ACTH-Freisetzung 

   
Niedriger Testosteronspiegel und / oder Cortisol-Freisetzung 

   
Gestörte Spermatogenese und / oder Gestörte PG-Synthese 

   
Oligozoospermie und / oder Gestörte Motilität 

 

Abb. 3: Modell der endokrinen Moderation einer Stresseinwirkung auf die Hoden-
funktion/Ejakulatparameter nach Hellhammer et al. (1989) 
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Eine Arbeit von Agostini et al. (1979) veranschaulicht diesen Zusammenhang und 

unterstützt das oben aufgeführte Modell. Dabei wurden 28 Männer untersucht, die vor 

einer Belastung normale Fertilitätsparameter aufwiesen. Nach psychischer Belastung 

wiesen die Patienten Einschränkungen bei der Samenzellkonzentration, der Motilität 

sowie der Morphologie auf. Endokrinologisch konnten verringerte LH- und Testosteron-

werte sowie ein erhöhter Prolaktinspiegel im Vergleich zu den Kontrollgruppen doku-

mentiert werden. 

Zwar wird die Testosteronkonzentration bei der Routineuntersuchung infertiler Männer 

im Rahmen der andrologischen Diagnostik routinemäßig bestimmt. Es ist jedoch denk-

bar, dass im Rahmen von Fluktuationen klinisch relevante niedrige Testosteronwerte 

nicht adäquat laborchemisch erfasst werden können, da die Messung nicht im Zielorgan 

sondern im Serum erfolgt. 

 

 

2.1.8 Psychopathologische Aspekte und Infertilität 
 

Im Rahmen psychobiologischer Forschung wurde in diversen Studien der Zusammen-

hang psychometrischer und psychopathologischer Faktoren auf ihre Bedeutung für die 

männliche Fertilität untersucht.  

Arbeitsgruppen von Hellhammer (1985) und Gutberlet (1994) fanden heraus, dass bei 

Infertilen im Vergleich zur Normalpopulation erhöhte Selbstsicherheit, soziale Kom-

petenz und Extraversion mit hohen Werten von LH und niedrigen Testosteron-Werten 

sowie verminderter Samenzellzahl korrelieren.  

Weitere Studien von Hellhammer et al. (1985) und Hubert et al. (1984) zeigen, dass 

aktives, handlungsorientiertes Verhalten mit einer schlechteren Ejakulatqualität (ver-

ringertes Testosteron und verminderte Samenzellkonzentration) zusammenhängen. 

Daraus resultierend entwickelten Hellhammer und Mitarbeiter ein Modell über eine 

verhaltensinduzierte Aktivierung des sympathischen Systems, wodurch eine Minder-

durchblutung der Testes eine Minderstimulation der LH produzierenden Leydig-Zellen 

bewirkt. Als Folge der Unterstimulation kommt es dann zur verminderten Bildung von 

Spermien (Hellhammer, 1989) [siehe Abb. 4]. 
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Diese Ergebnisse werden durch die Arbeitsgruppe um Florin et al. (1997) gestützt, hier 

zeigte die Gruppe idiopathisch infertiler Männer mit subklinisch erhöhten sozialen 

Ängsten eine bessere Ejakulatqualität als Männer mit niedrigeren Werten auf 

entsprechenden Skalen.  

 

 

Psychische Belastungen 

 

Aktive Problembewältigung 

 

Adrenerge Aktivität im ZNS 

 

Vasokonstriktion testikulärer Blutgefässe 

 

Insuffiziente Stimulation der Leydigzellen 

 

Störung der Testosteronsynthese 

 

Störung der Spermatogenese 

 

Oligozoospermie 
 

Abb. 4: Mechanismen bei der Moderation der Stresseinwirkung auf die Spermatogenese 
 
Patienten mit einem eher depressiven und introvertierten Verhalten wiesen dagegen 

bessere Fertilitätsparameter auf (Huber, 1985). Ähnliche Ergebnisse fanden Winokur 

und Levin (1981). Hier zeigten depressive infertile Patienten ein vergleichbar über-

durchschnittliches Ejakulatergebnis. 

Einen Bezug von stressbedingter Infertilität zum Stress- und Copingkonzept sehen 

Hubert et al. (1985). Demnach korreliert eine aktive Auseinandersetzung mit der Be-

lastungs- bzw. Stresssituation mit einer eingeschränkten Ejakulatqualität. Gestützt wird 

diese Theorie von Billings und Moos (1981). Des Weiteren unterscheiden diese 
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zwischen einem aktivem verhaltensbezogenem Coping und einem passivem Ver-

meidungscoping, wonach die Suche nach Unterstützung aktivem Coping zugeteilt wird.  

Deipenwisch (1994) hingegen konnte keinen relevanten Bezug zu einem Copingkonzept 

herstellen: Er verglich Männer mit idiopathischer Infertilität mit einer fertilen männlichen 

Kontrollgruppe in Bezug auf ihr Copingverhalten. Diese zeigten kein signifikant anderes 

Verhalten zum aktiven Coping.  

 

 

2.1.9 Psychologische Verarbeitungsmodelle 
 

Wie bereits oben beschrieben kann die Diagnose von Infertilität in eine Krisensituation 

führen (Delasie de Parseval et al., 1986; Nijs et al., 1987; Stanton und Dunkel-Schetter, 

1991). Nach Nijs (1986) wird diese Krise in bestimmten aufeinander folgenden Stufen 

verarbeitet: Von einer Phase extremer Enttäuschung (1. Woche nach Diagnosestellung), 

Empörung und Verneinung (2.-3. Woche) über Isolation bis hin zur Schuld und Trauer 

(6.-18. Monat) führt ein adaptives Coping zur Verarbeitung der Infertilität und damit zur 

Akzeptanz der Unfruchtbarkeit. Diesem theoretischen Konzept liegt das so genannte 

Stufenmodell von Menning (1980) zugrunde. Dieses Modell wird jedoch nicht ohne Kritik 

angenommen. So führen Stanton und Dunkel-Schetter (1991) an, dass eine vorher-

sagbare Phasenabfolge bis dato nicht empirisch belegt worden ist. Andere Autoren 

stellen in Frage, ob der Verarbeitungsprozeß in Bezug auf die Infertilität aus 

differenzierten Stufen besteht (Slade, 1992).  

Von einem ähnlichen, aber in der Abfolge unterschiedlichen Modell gehen Callan und 

Hennessey (1989) aus. Basierend auf dem Copingmodell von Lazarus und Folkmann 

(1984) sind sie der Meinung, dass die erlernbaren Copingfähigkeiten nicht starr 

aufeinanderfolgen, sondern flexibel sind. Weiterhin besteht die Möglichkeit, dass ver-

schiedene Copingstrategien gleichzeitig verwendet werden.  

Diese Autoren unterscheiden drei Copingformen: das bewertungsbezogene Coping, 

welches sich mit der neuen Situation (Infertilität) auseinander setzt. Bei dem zweiten, 

problembezogenen Coping, wird der Versuch unternommen, eine Lösung für das 

Problem zu finden oder sich nach Alternativen umzusehen. Kennzeichen für die dritte 
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Form, das emotionsbezogene Coping, ist die Aufrechterhaltung des psychischen Wohls 

(Hoffnung, einschließlich der Akzeptanz der eigenen Infertilität). 

Im Rahmen der Diagnose der Infertilität und der allgemeinen Belastung durch die In-

fertilität ist zu vermuten, dass durch die Gedanken der Hilflosigkeit und die Stärke des 

Kinderwunsches mit einer Verschlechterung des Selbstwertgefühls einhergehen kann. 

Mit dem Gefühl einer Bringschuld setzen sich betroffene Männer unter Druck. Das 

Gefühl „kein richtiger Mann“ zu sein und „versagt“ zu haben, drängt sie ins Abseits. Eine 

solche Änderung des Selbstwertgefühls kann mit alexithymen Reaktionsmustern einher-

gehen (Conrad et al., 2001).  

Im nachfolgenden Kapitel soll zunächst der Begriff Alexithymie definiert und erörtert 

werden, und Zusammenhänge zwischen Alexithymie und psychosomatischen Er-

krankungsbildern dargestellt werden.  

 

 

2.2 Alexithymie  

 

2.2.1 Definition 

 

Das aus dem Griechischen abgeleitete Wort Alexithymie bedeutet soviel wie ,,keine 

Worte für Gefühle" (Sifneos, 1973) und ist charakterisiert durch die Schwierigkeit bzw. 

Unfähigkeit, Gefühle wahrzunehmen und verbal auszudrücken. Es bezeichnet eine ge-

störte Verarbeitungsfähigkeit der emotionalen Komponente von sozialen Beziehungen.  

1976 wurden auf der 11. Europäischen Konferenz zur Psychosomatischen Forschung in 

Heidelberg weitere typische Persönlichkeitsmerkmale in Bezug auf Alexithymie 

festgelegt. So wurde die herabgesetzte Fähigkeit zu fantasievollem sowie assoziativem 

Denken aufgeführt (Sifneos, 1972). Charakteristische Merkmale der Alexithymie sind 

außerdem eine eingeschränkte Wahrnehmung von Affekten. Emotionale Inhalte dringen 

nicht in das Bewusstsein vor und können folglich weder verbal noch nonverbal aus-

gedrückt werden. Zudem haben alexithyme Personen Schwierigkeiten, zwischen 

Emotionen und somatischen Empfindungen zu unterscheiden (Nemiah et al., 1976). So 

erleben und zeigen sie zwar Mißstimmungen wie z.B. Wutausbrüche, jedoch ist der 

Erregungszustand bezüglich des Ursprungs und der Qualität schwerlich einzuordnen 
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(Ahrens, 1987). Als weiteres typisches Persönlichkeitsmerkmal der Alexithymie ist ein 

external orientierter Denkstil zu nennen, der in der Literatur als „externally orientated 

thinking“ oder „pensée opératoire“ (Marty und de M`Uzan, 1963) bezeichnet wird. Der 

Betroffene richtet seinen Denkfokus mehr auf äußere Ereignisse als auf das innere 

Erleben und zeigt wenig Einfühlungsvermögen in das emotionale Befinden anderer. Des 

Weiteren zeigt die alexithyme Person eine eingeschränkte Vorstellungskraft und 

Phantasiearmut - ganz im Unterschied zu Schizophrenen oder Zwangspatienten, die 

zwar ein ähnlich eingeschränktes Affektverhalten aufweisen können, aber eine rege 

Phantasie an den Tag legen (Sifneos, 1996).  

 

Weitere mit Alexithymie assoziierte Merkmale sind (Taylor et al., 1997): 

- Verarmung der Emotionen widerspiegelnden Mimik 

- steife, hölzern wirkende Körperhaltung 

- Tendenz zur sozialen Konformität 

- seltenes Erinnern von Trauminhalten 

- Neigung, durch Agieren Gefühle auszudrücken oder Konfliktsituationen zu ent 

- schärfen 

 

Wurde Alexithymie ursprünglich vor allem bei Patienten mit psychosomatischen Er-

krankungen beobachtet (Lumley et al., 1997), so werden in der aktuellen Literatur 

alexithyme Merkmale bei Patienten mit unterschiedlichsten physischen und mentalen 

Schwierigkeiten beschrieben, so z.B. auch bei Angststörungen (Taylor et al., 1997), 

Depressionen (Celikel et al., 2010; Wise et al., 1990) oder bei Infertilität.  

Fälschlicherweise wird Alexithymie häufig als Krankheit verstanden, Alexithymie muss 

vielmehr jedoch als Persönlichkeitsmerkmal verstanden werden (Gündel et al., 2000). 
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2.2.2 Ätiologie und Pathogenese der Alexithymie 

 

In der Literatur existieren unterschiedliche Modelle, die die Entstehung alexithymer Per-

sönlichkeitsmerkmale erklären können.  

Entwicklungspsychologische Theorien besagen, dass eine traumatische Bindungs-

erfahrung in der Mutter-Kind-Beziehung zu einer gestörten Affektverarbeitung führt und 

prädisponierender Faktor für die Ausbildung von alexithymen Persönlichkeitsmerkmalen 

ist (Ahrens, 1987; Krystal, 1979; Nemiah, 1977).  

Psychoanalytische Erklärungsansätze gehen von einem Defizit der innerpsychischen 

Entwicklung aus, das z. B. durch mangelnde Förderung von affektiven Ausdrucksmodi in 

der Kindheit charakterisiert ist, so dass die früh defiziente Mutter-Kind-Beziehung als 

Disposition in der Entstehung der Alexithymie angesehen und durch empirische Unter-

suchungen bestätigt wurde (Benedetti, 1980). Nach Gündel liegt der Alexithymie ein 

intrapsychischer Abwehrvorgang zugrunde. Dabei werden Affekte in traumatisierenden 

Situationen nicht durch Worte oder Mimik, sondern durch körperliche Spannungs-

zustände auszudrücken versucht (Gündel et al., 2002). 

Nach der „sozialen Feedback-Theorie“ (Gergely und Watson, 1996) werden affektre-

gulierende Systeme beim Kind erst nach Interaktions- und Ausdrucksverhalten der 

engsten Bezugsperson aufgebaut, d.h. durch ein affektives Verhalten des Kindes und 

einer daraus resultierenden emotionalen Reaktion der Bezugsperson wird die Wahr-

nehmungsfähigkeit des Kindes gesteigert und führt zu einer angemessenen Affekt-

verarbeitung in konflikthaften Lebenssituationen im Erwachsenenalter (Nichols et al., 

2001). Die Störungen der Verarbeitung emotionaler Vorgänge wurden als Defizit an 

adäquaten Bewältigungsstrategien diskutiert. Folglich nimmt man an, dass alexithyme 

Merkmale als Ausdruck dysfunktionaler Copingprozesse im Verlauf von z.B. psychischer 

oder somatischer Erkrankung auftreten würden (TayIor, 1991). 

In Arbeiten von Fukunishi et al. (1997) konnte ein signifikant negativer Zusammenhang 

zwischen der Ausprägung der Alexithymie und der Variablen „Zuwendung durch die 

Mutter“ gezeigt werden. Auch die Anzahl der Kinder innerhalb einer Familie hat Einfluss 

auf die Ausprägung alexithymer Merkmale. Interessanterweise konnte gezeigt werden, 

dass ein Neugeborenes bei Vorhandensein mehrerer Geschwister mit erhöhter 
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Wahrscheinlichkeit Probleme in der Emotionsprozessierung bekommen wird (Joukamaa 

et al., 2003).  

Aus neurobiologischer Sicht könnte ein Diskonnektionssyndrom die funktionelle Grund-

lage der Alexithymie darstellen. Dabei werden Störungen an unterschiedlichen Stellen 

neuronaler Regelkreise zwischen affektverarbeitender (präfrontaler Cortex und ante-

riores Cingulum) und affektgenerierender Strukturen (Amygdala) vermutet, die zu einer 

verminderten Transmission emotionaler Aktivitätsmuster führen (Gündel et al., 2002). 

Dieser Theorie folgend wären bei Alexithymen aktivierte frontale Areale dafür ver-

antwortlich, dass die Prozessierung von Gefühlen im limbischen System unterdrückt 

wird. 

 

 

2.2.3 Epidemiologie der Alexithymie 

 

Der relevante Zeitraum bei der Entstehung der Alexithymie liegt in der Regel in der 

Kindheit oder Jugend, die klinische Manifestation meist im jungen Erwachsenenalter. 

Jedoch muß eingeräumt werden, dass nur unzureichend Daten über das Erst-

manifestationsalter der Alexithymie existieren (Möller et al., 2001). 

 

 

2.2.4 Prävalenz der Alexithymie 

 

Angaben zur Häufigkeit der Alexithymie variieren stark. Nach Montreuil und Pedinielli 

(1995) liegt die Prävalenz in der Allgemeinbevölkerung bei 8,1 %, wohingegen Parker et 

al. (1989) mit 18,8 % eine deutlich höhere Prävalenz fanden. 

Von der Arbeitsgruppe von Joukamaa (2003) wurde eine Häufigkeit von 7,1 % do-

kumentiert.  

Innerhalb von störungsspezifischen Patientenkollektiven findet sich oft eine stark er-

höhte Prävalenz, zum Beispiel bei alkoholerkrankten Männern von 45,1 % (Evren et al., 

2008) bis zu 67 % (Thorberg et al., 2009). 
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2.2.5 Verlauf der alexithymer Verhaltensmuster 

 

Einige Studien beschreiben eine Progredienz alexithymer Symptome mit wachsendem 

Alter (Salminen, 1999). Allerdings konnte in der Arbeitsgruppe um Parker (1989) keine 

Korrelation zwischen Alter und Alexithymie nachgewiesen werden.  

 

2.2.6 Geschlechterverteilung 

 

Mehrere Untersuchungen legen eine erhöhte Prävalenz der Alexithymie bei männlichen 

Probanden nahe (Kokkonen et al., 2001; Salminen et al., 1999). Auch die TAS-20-

Mittelwerte liegen bei diesen Erhebungen bei Männern höher als bei Frauen, weshalb 

insgesamt von einer erhöhten Lebenszeitprävalenz bei Männern im Vergleich zu Frauen 

ausgegangen wird (TAS = Toronto-Alexithymie-Skala, siehe auch Kapitel 2.2.10: Mess-

instrumente der Alexithymie). 

 

 

2.2.7 Bildungsstand 

 

Bei Untersuchungen bezüglich des Zusammenhangs zwischen Bildungsstand und 

Alexithymie wurden widersprüchliche Daten erhoben. Nach Pasini et al. (1992) korreliert 

ein niedriges Bildungsniveau mit einem hohen TAS-Gesamtwert, wohingegen Parker et 

al. (1989) keinen Zusammenhang zwischen Alexithymie und Bildungsniveau feststellten. 

 

 

2.2.8 Familienstand 

 

In mehreren Studien wurde ein signifikanter Zusammenhang zwischen Alexithymie und 

unverheirateten Männern festgestellt (Joukamaa et al., 2003; Kokkonen et al., 2001). 

Bei Frauen konnte dagegen keine statistische Beziehung zwischen Heiratsstatus und 

Alexithymie nachgewiesen werden. 
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2.2.9 Einteilung der Alexithymie 

 

Nach Freyberger (1977) wird zwischen primärer und sekundärer Alexithymie unter-

schieden. Unter der primären Alexithymie versteht man ein stabiles Persönlichkeits-

merkmal mit einer starken Ausprägung alexithymer Eigenschaften (Salminen et al., 

1994), beruhend auf einer neuropsychologisch bedingten gestörten Verarbeitungs- und 

Regulierungsfähigkeit emotionaler Komponente (Freyberger, 1977). Heiberg und 

Heiberg (1977) konnten anhand einer Studie an Zwillingen ableiten, dass es sich bei der 

primären Form von Alexithymie um ein eher angeborenes, vererbbares Persönlichkeits-

merkmal handelt. 

Als sekundäre Alexithymie bezeichnet man die erworbene konsequente Reaktion zur 

Abwehr unangenehmer, negativer Affekte oder Belastungssituationen (Freyberger, 

1977) z.B. bei Patienten mit Panikstörungen (Zeitlin und Mc Nally, 1993). Diese 

Patienten unterdrücken ihre Emotionen um physiologische Reaktionen als Folge der 

negativen Affekte zu vermeiden. Für sie kann Alexithymie eine Schutzfunktion dar-

stellen. 

Alexithymie prädisponiert zu psychiatrischen Erkrankungen (Taylor et al., 1997) und ist 

darüber hinaus mit den klassischen psychosomatischen Erkrankungen wie Anorexia 

nervosa, Bulimia oder chronisch entzündlicher Darmerkrankungen assoziiert. In 

diversen Studien konnten deutlich erhöhte Alexithymiewerte dokumentiert werden (Bach 

et al.1995; Bourke, 1992; Porcelli et al., 1995).  

 

 

2.2.10 Messinstrumente der Alexithymie 
 

Als Messinstrument der Alexithymie steht die mehrfach revidierte Toronto-Alexithymia-

Scale in der 20 Item-Version als Selbstbeurteilungsbogen zur Verfügung, der auch in 

dieser Arbeit Anwendung findet.  

Das erste Testverfahren, namentlich Beth-Israel-Psychosomatic-Questionnaire (BIQ) 

wurde 1973 von Sifneos entworfen. Wegen nicht ausreichender Reliabilität wurde dieser 

semistandardisierte Fremdbeurteilungstest weiterentwickelt. So entstanden die stan-
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dardisierten Selbstbeurteilungsverfahren Schalling-Sifneos-Personality-Scale (SSPS 

Apfel und Sifneos, 1979) und Minnesota-Multiphasic-Personality-Inventory-Alexithymie-

Scale-Test (MMPI-A Kleiger und Klinsmann, 1980).  

Die Verbesserung eines geeigneten Messinstrumentes zum Nachweis von Alexithymie 

erbrachten Taylor et al. (1985) mit der Toronto-Alexithymie-Skala (TAS). Diese zeichnet 

sich durch eine zufriedenstellende Reliabilität und eine gute innere Konsistenz aus (Bag-

by et al., 1988; Taylor et al., 1988). Des Weiteren besitzt die TAS als standardisiertes 

Selbstbeurteilungsverfahren eine hohe Objektivität.  

 

Die ursprüngliche Form der TAS beinhaltete 41 Selbstaussagen („Items“) und vier 

Subskalen: 

 

1. Schwierigkeiten bzw. Unfähigkeit bei der Identifizierung und Beschreibung von 

Gefühlen und Schwierigkeiten, diese von körperlicher Begleitreaktion zu unter-

scheiden  

2. Schwierigkeiten, eigene Gefühle anderen darzulegen  

3. Mangel an Phantasie und Vorstellung  

4. reizgebundener, external orientierter kognitiver Stil  

 

Die TAS wurde mehrfach überarbeitet. Die revidierte, aktuelle Form der TAS (TAS-20) 

wurde 1994 von Bagby et al. entworfen. Auch die deutschsprachige Version weist zu-

friedenstellende teststatistische Charakteristika auf (Bach et al., 1996).  

Wie bereits oben beschrieben, muss bei der Anwendung dieser psychometrischen 

Instrumente bedacht werden, dass Alexithymie als ein Persönlichkeitsmerkmal zu 

verstehen ist, welches keinen Krankheitswert aufweist, aber zur Entwicklung psycho-

somatischer Erkrankungen prädisponiert (Ahrens, 1987). Folglich wird mit Hilfe der TAS 

lediglich der individuelle Ausprägungsgrad alexithymer Merkmale gemessen, jedoch 

keine Krankheit diagnostiziert.  
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2.2.11 Klinische Bedeutung von Alexithymie 

 

Alexithymie und Somatisierung  

 

Da der Begriff Alexithymie historisch zunächst in Verbindung mit tiefenpsychologischen 

Vorstellungen zur Genese psychosomatischer Erkrankungen verwendet wurde, stehen 

auch die psychodynamischen Ansätze der Alexithymie mit denen der Psychosomatik in 

enger Verbindung.  

Bereits 1895 beschrieb Freud, dass durch Verdrängungsmechanismen intrapsychische 

Konflikte seelisch zum Teil nicht verarbeitet, sondern auch in somatische Symptome 

überführt werden können. MacLean beschrieb 1949, dass unterdrückte Gefühle als 

Ausdruck einer Störung durch Interaktion mit anderen zentralnervös vermittelten Regel-

kreisläufen zur Veränderung vegetativ-autonomer Abläufe und somit zu körperlichen 

Symptomen, nach längerer Dauer auch zu fassbaren organischen Veränderungen 

führen.  

Analytische Theorien gehen davon aus, dass die psychosomatische Symptombildung 

auf eine Störung der individuellen Entwicklung, insbesondere der Mutter-Kind- 

Beziehung zurückzuführen ist. Erlebt ein Kind nicht schon früh einen intensiven 

emotionalen Austausch mit seiner Umwelt und lernt nicht, seine Emotionen zu ver-

balisieren, ist im Erwachsenenalter eine Reaktion primär mit körperlichen Beschwerden 

auf konflikthafte Lebenssituationen wahrscheinlich. Diese ungenügende Wahrnehmung 

eigener Emotionen wird als prädisponierender Faktor für eine somatische Symptom-

bildung angenommen. Die daraus resultierende körperliche Symptomatik dient dann als 

alternative Ausdrucksweise für nicht anders verbalisierbare Affekte. Demnach gelten 

eine differenzierte Wahrnehmung von Affektqualitäten und eine sprachliche Ausdrucks-

fähigkeit für emotionale Zusammenhänge als wichtige Voraussetzungen, emotionale 

Spannungszustände unter Verzicht auf psychosomatische Symptombildung zu be-

wältigen (Engel und Schmale, 1969; Kutter, 1988). Nach Lipowski (1986) ist die hervor-

stechende Eigenschaft somatisierender Patienten bei psychosozial belastenden 

Lebensereignissen ,,primär mit körperlichen anstatt mit psychischen Beschwerden zu 

reagieren". So zeigten sich solche Zusammenhänge z.B. bei Patienten mit chroni-

fizierten Somatisierungs- bzw. somatoformen Schmerzstörungen. Nach Fink (1996) ist 
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Somatisierung genauso wie die Entwicklung von z. B. Depressivität ein Mechanismus 

des Menschen auf für ihn belastende Lebensumstände zu reagieren. Tyrer (1973) 

erklärt diese Reaktion damit, dass der Mensch durch fehlende Verbalisationsmöglich-

keiten auf andere Ausdrucksformen zurückgreift wie z.B. Somatisierung. 

Der Zusammenhang zwischen Alexithymie und Somatisierung konnte bereits in einer 

Vielzahl von Untersuchungen nachgewiesen werden. In einer Studie von Bach et al. 

(1996) wurde gezeigt, dass Somatisierung und Alexithymie positiv korrelieren. Die 

psychosomatischen Patienten wiesen signifikant höhere Werte der TAS-20 und in den 

anderen verwendeten Screeninginstrumenten für Somatisierung auf. In einer weiteren 

Untersuchung von Patienten mit somatoformen Störungen und Patienten mit 

chronischen Krankheiten konnten Bach und Bach (1996) zeigen, dass bei soma-

tisierenden Patienten die SCL-90-R (Revised Symptom Check List) Somatisierungs-

skala eine hohe prädiktive Bedeutung für die Ausprägung von Alexithymie besitzt.  

Ähnliche Ergebnisse konnten Taylor et al. (1992) zur Prävalenz von Alexithymie bei 

Patienten mit somatischen Beschwerden vorweisen, diese lag bei fast 40 %. Zudem 

wiesen alexithyme Patienten signifikant höhere Werte in den Skalen auf, die sich auf 

somatische Symptome bezogen. 

Die folgende Abbildung zeigt ein Modell zur Entstehung von somatoformen Störungen 

bei Alexithymie: 



 

 

- 32 - 

 

 

Prädisponierende Faktoren für Alexithymie 

Soziokultureller Faktor Genetischer Faktor Familiärer Faktor 

 

Alexithymie 

• Störung auf neurobiologischer Ebene 

• Höherer Sympathikotonus in Ruhe 

• Entkopplungsphänomen 

• Störungen auf psychischer Ebene  

 

Interpersonelle Auswirkungen  Intrapersonelle Auswirkungen 

• Schwierigkeiten mit anderen zu kommunizieren  

• eingeschränkte soziale Kompetenz 

 • Schwierigkeiten bei der Identifikation und 

Beschreibung von Gefühlen 

 
Maladaptives Gesundheitsverhalten mit geringer sozialer 

Unterstützung 
 

Inadäquate Verarbeitung negativer Affekte 

Veränderung eigener Körperwahrnehmung und Akzeptanz 

 

 
 

Auslöser:  

• Reale oder antizipierte Trennung 

• Sexuelle Traumatisierung 

• Misshandlung 

 

 

Somatoforme Störung 
als pathologischer Bewältigungsversuch 

 

 
 

Krankheitsaufrechterhaltende Faktoren:  

• Primärer Krankheitsgewinn 

• Sekundärer Krankheitsgewinn 

 
Abb. 5: 
Modell der Entstehung einer somatoformen Störung bei Alexithymie (adaptiert nach 
Conrad 2000) 
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Als prädisponierende Faktoren der Alexithymie werden sowohl genetische, als auch 

soziokulturelle und familiäre Faktoren angenommen. Auf neurobiologischer Ebene ent-

steht eine Störung mit u.a. erhöhtem Sympathikotonus, was auf der psychischen Ebene 

sowohl intra- als auch interpersonelle Auswirkungen hat. Als intrapersonelle Folgen 

entstehen Schwierigkeiten bei der Identifikation und Beschreibung von Gefühlen, und 

als Konsequenz eine inadäquate Verarbeitung negativer Affekte. Aus den inter-

personellen Folgen resultieren Schwierigkeiten in der Kommunikation mit anderen sowie 

eine eingeschränkte soziale Kompetenz und nachfolgend ein maladaptives Gesund-

heitsverhalten. Als externe Auslöser kommen Trennungserlebnisse, Traumatisierung 

oder Misshandlungen vor, die dann eine somatoforme Störung triggern können, welche 

als pathologischer Bewältigungsversuch verstanden werden kann. Sowohl der primäre 

Krankheitsgewinn (innere oder direkte Vorteile, die der erkrankte Mensch aus seinen 

Symptomen zieht, wie zum Beispiel eine direkte Konfliktvermeidung) als auch der 

sekundäre Krankheitsgewinn (äußere Vorteilen, die der erkrankte Mensch aus be-

stehenden Symptomen ziehen kann, wie z.B. den Zugewinn an Aufmerksamkeit und Be-

achtung durch seine Umwelt) kann als Verstärkersystem dienen (siehe Grafik in Abb. 5 

mit Darstellung der Entstehung einer somatoformen Störung bei Alexithymie nach 

Conrad, 2000).  

 

Sekundäre Alexithymie kann als Bewältigungsversuch von starkem Stress interpretiert 

werden, wie sie nach dem Erlebnis einer gravierenden psychischen Traumatisierung bei 

KZ- Überlebenden beobachtet wurde. Haviland beschrieb 1988, dass es sich bei dem 

Phänomen der sekundären Alexithymie um eine Schutzfunktion im Sinne einer Ab-

wehrreaktion negativer Affekte handelt (Fukunishi und Ozaki, 1992; Haviland et al., 

1988), die bei belastenden Umständen auftritt. Dieser Zusammenhang konnte in Studien 

empirisch bestätigt werden (Freyberger, 1977). In einer Verlaufsstudie wurde der hoch-

alexithyme Mensch als sozial eingeschränkt charakterisiert, der nicht in der Lage ist, 

„emotional relevante Stimuli bei sich selbst und innerhalb des psychosozialen, inter-

aktionellen Umfelds wahrzunehmen und adäquat zu reagieren" (Jessimer, 1997; Parker 

und Bagby, 1993). Auch Kedem (1990) und Nachtigall (1992) stellten fest, dass eine 

Änderung des Selbstwertgefühls mit alexithymen Reaktionsmuster einhergehen kann.  
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2.2.12 Alexithymie und Somatisierung bei infertilen Männern 
 

Dem in Abb. 5 dargestellten Modell zur Entstehung einer somatoformen Störung bei 

Alexithymie folgend ist anzunehmen, dass dies ebenfalls von pathogenetischer Bedeu-

tung bei einer Fertilitätsstörung sein kann.  

Die Diagnose der männlichen Infertilität führt zu negativen Gefühlen wie Angst vor 

Verlust der Männlichkeit, Minderung des Selbstwertgefühls (Boyarsky et al., 1983; 

Menning, 1980) oder Ärger und Wut über das eigene Versagen. Hieraus resultierend ist 

anzunehmen, dass die betroffenen Männer Schwierigkeiten haben, sich offen mit ihrer 

Infertilität auseinanderzusetzen. Zahlreiche Studien konnten dokumentieren, dass bei 

infertilen Männern sowohl erhöhte Alexithymie als auch eine höhere Somatisierung 

vorliegt (Conrad et al., 2001; Conrad et al., 2003).  

In der vorliegenden Arbeit soll untersucht werden, ob zwischen somatisch infertilen und 

idiopathisch infertilen Männern ein signifikanter Unterschied bezüglich Alexithymie, 

Somatisierung und Inhibition (Definition siehe Kapitel 2.3.1) besteht.  

 

 

2.3 Inhibition 
 

2.3.1 Definition 
 

Unter Inhibition wird der aktive Vermeidungsversuch verstanden, der zur Unterdrückung 

von Gedanken und Emotionen führt. Nach Lane und Wegner (1995) handelt es sich 

dabei um die gebräuchlichste kognitive Strategie zur Geheimhaltung.  

Dorsch (1998) unterscheidet zwischen der bewussten und der unbewussten Inhibition 

unangenehmer Gefühle oder Inhalte. Bei der bewussten Inhibition kämpft die Person 

gegen den natürlichen Impuls an, sich jemandem zu offenbaren, sie versucht etwas zu 

verheimlichen, etwas geheim zuhalten (Traue und Pennebaker, 1993; Vaillant, 1990). 

Bei der unbewussten Inhibition kommt es durch einen Energie verbrauchenden aktiven 

Vorgang zu einem Verdrängen (Repression) von negativen Gefühlen, der als Selbst-

schutz eingesetzt wird (Schwartz, 1990).  
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2.4 Geheimhaltung  
 

2.4.1 Definition 
 

Ein Geheimnis ist dahingehend definiert, dass eine Information oder ein soziales 

Handeln unter der Kenntnis von Geheimnisträgern bleibt, die der Geheimhaltung unter-

liegen.  

Als pathogenes Geheimnis wird ein verborgenes, nicht ausgesprochenes und daher zu 

seelischer Krankheit führendes Geheimnis bezeichnet wie zum Beispiel schwere 

Schuld. Seine Auflösung war bereits in der alten Theologie als wirksame psycho-

therapeutische Methode bekannt. In der psychiatrischen Diskussion wurde der Begriff 

des pathogenen Geheimnisses von Moritz Benedikt Ende des 19. Jahrhunderts 

eingeführt (Peters et al., 2007). 

 

 

2.4.2 Kognitive Folgen von Geheimhaltung  

 

Geheimnisse sind oft damit assoziiert, dass die betreffende Person ,,etwas zu ver-

stecken“ hat, vermutlich etwas Beschämendes oder Unerwünschtes (Bok, 1983). 

Finkenauer und Rime (1996) gingen der Frage nach, welche Situationen oder Charak-

teristika emotionaler Erlebnisse zur Geheimhaltung führen und stellten folgende 

Hypothese auf. Da negative Erlebnisse zu Vermeidungsverhalten führen (,,Nicht darüber 

sprechen, Schweigen"), sind Situationen, die geheim gehalten werden traumatischer als 

solche, über die man spricht. Letztlich konnte diese Hypothese nicht sicher bestätigt 

werden, so wurden in dieser Arbeit geheim gehaltene und nicht geheim gehaltene 

Situationen als vergleichbar traumatisch bewertet.  

Schuld- und Schamgefühl kann zu Geheimhaltung führen. Versuchspersonen in einer 

Studie gaben an, bereits frühzeitig den Impuls gehabt zu haben, ihre Emotionen schon 

während der belastenden Situation zu verbergen (Baxter und Wilmot, 1985).  

Bereits in vorherigen Untersuchungen konnten solche Reaktionen z. B bei Opfern mit 

traumatischen Erlebnissen beobachtet werden (Burgess und Holmstrom, 1974; Miller 

und Porter, 1983). Erklärbar wäre dies mit einer Situation, in der man eine Norm 
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(gesellschaftlich, moralisch, etc.) übertreten oder verletzt hat, die unweigerlich mit dem 

Auftreten von Scham- und Schuldgefühlen einhergeht (Piers und Singer, 1971), so z.B. 

bei Inzest (Bass und Thornton, 1991; Roesler und Wind, 1994), Misshandlung (Fiene, 

1995), Vergewaltigung (Binder, 1981), Adoption (Hartmann 1993), Homosexualität 

(Warren und Laslett, 1980) oder auch Unfruchtbarkeit (Schaffer und Diamond, 1993).  

Auf kognitiver Ebene werden Vermeidungs- und Unterdrückungsstrategien angewandt, 

um ein Geheimnis sowohl vor anderen, aber auch vor sich selbst zu verstecken, um 

nicht das Gesicht vor anderen zu verlieren (Baxter and Wilmot, 1985), und um eine 

Abweisung durch andere zu verhindern (Baumeister et al., 1994).  

Fishbein und Laird (1979) stellten fest, dass Verhalten als schamvoll und schlecht wahr-

genommen wird, wenn das zu Verbergende dazu führt, dass Erlebnisse negativer 

wahrgenommen werden, und man sich für das Geschehene verantwortlich und schuldig 

fühlt (Finkenauer und Rime 1996).  

Delerga et al. (1993) beschrieben, dass das Enthüllen einer zurückgehaltenen 

Information erleichternd wirkt, da die zuvor aufgebauten Schuldgefühle reduziert wür-

den, eine Missbilligung oder Abweisung durch andere verhindert würde (Baumeister, 

1994; Bakan, 1954). Dies kann in therapeutischen Prozessen im Sinne einer kathar-

tischen Auflösung des Konfliktes genutzt werden. 

Ein „aktives Nicht-daran-denken-wollen“ kann gegenteilige Folgen haben. Unver-

arbeitete emotionale Erlebnisinhalte können immer wieder in Form von intrusiven Ge-

danken und Träumen auftreten. Nach Pennebaker (1989) führen aktive Ver-

meidungsversuche und anhaltende Unterdrückung von Gedanken sowie Emotionen zu 

intrusiven Gedanken und Träumen anstelle von Verarbeitung des Erlebnisses. Selbiges 

beschreibt auch das Preoccupationsmodell von Lane und Wegner (1995).  

Nach Wegner und Erber (1992) sowie Martin (1993) führen intrusive Gedanken 

wiederum zu dem Bemühen, die Gedanken an die emotionale Situation zu unter-

drücken, so dass ein Circulus vitiosus entsteht. 

 

Finkenauer und Rime (1996) leiteten daraus ab, dass geheim gehaltene emotionale 

Situationen zu mehr intrusiven Gedanken führen als mitgeteilte emotionale Ereignisse. 

Die Datenlage hierzu ist jedoch unzureichend. Bezüglich intrusiver Gedanken und 

Unterdrückung konnten bislang keine signifikanten Unterschiede zwischen geheim 
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gehaltenen und mitgeteilten Ereignissen und intrusiven Gedanken nachgewiesen 

werden.  

Allerdings bestätigte sich die Hypothese, dass Geheimhaltung (im Gegensatz zu 

mitgeteilten Ereignissen) zu vermehrter mentaler Anstrengung führt, um das Ge-

schehene zu begreifen. Folglich wirken sich belastende negative Ereignisse ohne 

entsprechende Verarbeitung des Erlebnisses auf das allgemeine Wohlsein negativ aus 

(Janoff-Bulmann, 1992).  

Dieser These schliessen sich Traue und Kraus (1988) an und stellen darüber hinaus 

klar, dass Geheimhaltung ein genereller Stressor ist, der einen Risikofaktor für die Ge-

sundheit darstellt. Nachfolgend soll auf den Zusammenhang zwischen Geheimhaltung 

als Stressor eingegangen und die daraus resultierenden physischen sowie psychischen 

Folgen dargestellt werden.  

 

 

2.4.3 Psychosomatische Folgen emotionaler Geheimhaltung 
 

Pennebaker (1989) stellte die Hypothese auf, dass ein bewusstes Zurückhalten von 

Gedanken die Wahrscheinlichkeit für psychische und physische Krankheiten erhöht und 

damit zu einer Minderung des subjektiven Wohlbefindens führt. Diese Korrelation 

zwischen allgemeinem Wohlbefinden und Geheimhaltung konnte von Pennebaker et al. 

(1984, 1986, 1988) in mehreren empirischen Untersuchungen bestätigt werden.  

Auch Finkenauer und Rime (1996) führten vor dem Hintergrund von Pennebakers 

Theorie der Inhibition (1989) eine Untersuchung an 377 Probanden durch, um die Hypo-

these zu überprüfen, dass Inhibition mit mehr körperlichen Beschwerden und geringerer 

Lebenszufriedenheit korreliert. Dabei hatten 44 der Befragten als emotional beschrie-

bene Erlebnisse geheim gehalten. Diese berichteten tatsächlich von mehr körperlichen 

Beschwerden als die Vergleichsgruppe. Außerdem waren die Probanden, die ein 

Geheimnis hüteten, insgesamt weniger mit ihrem Leben zufrieden als Personen ohne 

geheim gehaltene Erlebnisinhalte. Des Weiteren ließ sich nachweisen, dass das Ent-

hüllen von emotionalen Geheimnissen mit einem erlebten Trauma zur konsekutiven Ver-

minderung selbstbeobachteter körperlicher Beschwerden führt (Pennebaker und 

O'Heeron, 1984; Pennebaker und Beall, 1986; Pennebaker et al., 1988).  
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Allerdings gibt es keine Untersuchungen, die den Umkehrschluss beweisen könnten, 

also ob Nichtenthüllen einen schädlichen Einfluss auf das subjektive Wohlbefinden hat. 

Zurückzuführen ist dies eventuell auf kleine Stichproben oder die fehlenden Mess-

instrumente für subjektives Wohlsein. 

 

Zu der Frage, wie Geheimhaltung unser Wohlbefinden beeinflussen kann, erstellten 

Finkenauer und Rime (1996) das folgende Konzept:  

Durch die Anstrengung der Geheimhaltung entsteht intrapsychische Belastung. Ein 

großer Teil des induzierten Stress wird hierbei durch die Sorge vor potentiell zu erwar-

tenden Konsequenzen einer Entdeckung verursacht. Langfristig kann der somit ent-

standene Stress zu psychischen und körperlichen Symptomen führen. Hierbei wird 

deutlich, dass Stress auf zwei unterschiedlichen Wegen durch Geheimhaltung verur-

sacht werden kann, einerseits durch die verarbeitete Emotion selbst und andererseits 

durch die Anstrengung der Geheimhaltung. Beide Prozesse können sich gegenseitig 

verstärken (Finkenauer et al., 1996).  

Somit kann erklärt werden, warum die fehlende Verarbeitung emotionalen Erlebens oder 

die Geheimhaltung eine tragende Rolle bei der Entwicklung von Erkrankungen spielen 

kann. 

 

 

2.5 Physiologische Auswirkungen von Geheimhaltung, Inhibition und Stress 
 

Sowohl Janoff-Bulmann (1992) sowie Traue und Kraus (1988) beschrieben in Über-

einstimmung zu den oben ausgearbeiteten Thesen, dass belastende negative 

emotionale Ereignisse ohne entsprechende Verarbeitung des Erlebnisses sich auf das 

allgemeine Wohlsein negativ auswirken und dass Geheimhaltung ein genereller 

Stressor ist, der als gesundheitlicher Risikofaktor eingeordnet werden muss. Erklärt wird 

dies durch die Sympathikusaktivierung als Folge der Belastung und konsekutiv durch 

eine möglicherweise andauernde Katecholaminfreisetzung, die sich auch auf das Herz-

Kreislaufsystem mit Risiko eines zerebrovaskulären Ereignisses auswirken kann. Auch 

immunologische Veränderungen im Sinne verminderter Monozytenwerte oder eines 

erhöhten Risikos für Krebserkrankungen werden beschrieben (Schwartz, 1992). 
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2.6 Zusammenhang zwischen Alexithymie, Inhibition, Geheimhaltung, Somati-
sierung und Infertilität 
 

Nach den Ausführungen dieses zweiten Kapitels ist auch eine durch Geheimhaltung 

oder Inhibition bedingte Infertilität zu diskutieren, wie sie bereits modellhaft von Hell-

hammer (1994) dargestellt wurde. Vor diesem theoretischen Hintergrund ist anzu-

nehmen, dass Männer nach Mitteilung des eigenen Infertilitätsbefundes eine Ver-

änderung ihres Selbstwertgefühls erfahren und sich für ihr erlebtes Versagen schämen.  

 

Für die vorliegende Arbeit werden deshalb folgende Hypothesen aufgestellt:  

Infertile Männer unterscheiden sich von der Kontrollgruppe gesunder Männer bezüglich 

der Merkmale alexithymer Muster, Somatisierung und Geheimhaltung. Dies ist zwar 

schon in Voruntersuchungen dargestellt worden (Conrad et al., 2003), ist jedoch die 

Grundlage für die weiteren Hypothesen. Bislang unzureichend untersucht ist, ob 

Unterschiede hinsichtlich alexithymer Persönlichkeitsmerkmale zwischen Patienten mit 

idiopathischer Infertilität und Patienten mit somatisch begründbarer Infertilität abgebildet 

werden können. Sollte es sich bei den alexithymen Mustern um eine sekundäre 

Alexithymie als Folge der Infertilität handeln, müsste sich dies sowohl bei idiopathischer 

Infertilität als auch bei somatischer Infertilität in der TAS darstellen lassen. Dem Ge-

danken folgend, dass die alexithymen Muster prämorbide bestehen, und eher die 

Disposition der idiopathischen Infertilität im Sinne einer erhöhten Vulnerabilität dar-

stellen, müssten idiopathisch Infertile im Vergleich zu somatisch Infertilen erhöhte TAS-

Werte erreichen.  

Wenn die idiopathische Infertilität pathophysiologisch und psychophysiologisch als 

somatoforme Störung zu interpretieren ist, wäre außerdem zu erwarten, dass idio-

pathisch infertile Männer insgesamt einen höheren Grad an Somatisierung aufweisen. 

Dem Gedanken folgend, dass fehlende Verarbeitung emotionalen Erlebens oder die 

Geheimhaltung eine tragende Rolle bei der Entwicklung von somatoformen Er-

krankungen spielen kann, kann ausserdem die Hypothese aufgestellt werden, dass 

idiopathisch Infertile eine höhere Geheimhaltung aufzeigen als Gesunde und somatisch 

Infertile. 

Zusammengefasst lassen sich die Hypothesen deshalb wie folgt spezifizieren: 
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3. Fragestellungen und Hypothesen 
 

Der vorliegenden Arbeit liegen folgende Hypothesen zugrunde: 

 

1. Idiopathisch infertile Männer haben einen höheren Grad an Alexithymie als gesunde 

Männer. 

 

2. Idiopathisch infertile Männer haben einen höheren Grad an Somatisierung als ge-

sunde Männer. 

 

3. Idiopathisch infertile Männer haben einen höheren Grad an Geheimhaltung/ In-

hibition als gesunde Männer.  

 

4. Idiopathisch infertile Männer haben einen höheren Grad an Alexithymie als soma-

tisch infertile Männer.  

 

5. Idiopathisch infertile Männer haben einen höheren Grad an Somatisierung als so-

matisch infertile Männer.  

 

6. Idiopathisch infertile Männer haben einen höheren Grad an Geheimhaltung/ In-

hibition als somatisch infertile Männer.  
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Operationalisiert können die Hypothesen, wie folgt, formuliert werden:  

 

1. Idiopathisch infertile Männer haben einen höheren Grad an Alexithymie, gemessen 

mit der TAS–20, im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe. 

 

2. Idiopathisch infertile Männer haben einen höheren Grad an Somatisierung, ge-

messen mit der SCL-90–R, im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe.  

 

3. Idiopathisch infertile Männer haben einen höheren Grad an Geheimhaltung/ In-

hibition, gemessen mit der Geheimhaltungsskala nach Larson und Chastain (1990), 

im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe.  

 

4. Idiopathisch infertile Männer haben einen höheren Grad an Alexithymie, gemessen 

mit der TAS–20, im Vergleich zu somatisch infertilen Männern.  

 

5. Idiopathisch infertile Männer haben einen höheren Grad an Somatisierung, ge-

messen mit der SCL-90–R, im Vergleich zu somatisch infertilen Männern.  

 

6. Idiopathisch infertile Männer haben einen höheren Grad an Geheimhaltung/ In-

hibition, gemessen an der Geheimhaltungsskala nach Larson und Chastain, im 

Vergleich zu somatisch infertilen Männern.  
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4. Methoden 
 

4.1 Patienten und Vergleichsgruppen  
 

Die Basis für diese Untersuchung bildet ein Patientenkollektiv der dermatologischen 

Abteilung von Professor HaidI der Rheinischen Friedrich-Wilhelms-Universität in Bonn.  

Es wurden infertile Männer ausgewählt, die wegen unerfülltem Kinderwunsch Ende der 

90er Jahre vorstellig wurden.  

Die Kontaktaufnahme erfolgte mittels persönlichem Gespräch und standardisiertem 

Fragebogen (s. Kapitel 8.4) im Jahre 2000. Die Patienten wurden gebeten, diesen vor 

Ort zu beantworten. 

Allen Patienten wurde freigestellt, die Fragebögen zu beantworten. Es wurde klar-

gestellt, dass eine Nichtbeantwortung keinerlei Nachteile bezüglich der weiteren 

Behandlung mit sich bringt. Zusätzlich erfolgte eine retrospektive Aktendurchsicht, um 

weitere Informationen über somatische Aspekte zur Zeit der Behandlung und über die 

jeweilige Therapiemethoden zu erhalten. 

So wurden die Informationen über die Patienten anhand des Fragebogens durch An-

gaben in den Verlaufsakten aus der Behandlungszeit erweitert. Laborwerte wie Sper-

mienzahl, Volumen, Motilität und Morphologie fanden Berücksichtigung, ebenso all-

gemeine Aufnahmedaten wie Alter, Beruf, Vorerkrankungen (z.B. Hodenhochstand als 

Kind/Jugendlicher) und Therapieverlauf. Zusätzlich wurden Angaben und Informationen 

über die Partnerin, zum Beispiel gynäkologische Befunde, anhand vorliegender Akten 

mit einbezogen. 
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4.2 Fragebögen  
 
Alle verwendeten Fragebögen sind im Anhang der Dissertation abgebildet. 

 
 
4.2.1 Eigener Fragebogen 
 

Die während der Monate Juli bis Oktober 2000 für die Untersuchung benutzten 

psychologischen Fragebögen sollen im weiteren Verlauf vorgestellt werden. Der selbst 

entworfene Fragebogen dient zur Erfassung von Alter, Bildungs- und Berufsstand, Be-

ziehungsdauer, Dauer des Kinderwunsches, Behandlungsdauer, psychischen Vor-

erkrankungen, stationärer Aufenthalte, stattgehabter psychotherapeutischer oder 

psychiatrischer Behandlungen, sowie Nikotin- und Alkoholkonsum. Der spezielle Teil be-

fasst sich mit der Angabe zur Intensität des eigenen Kinderwunsches und der 

vermuteten Intensität des Kinderwunsches der Partnerin, Belastungsgrad durch den un-

erfüllten Kinderwunsch sowie der Geheimhaltung der eigenen eingeschränkten 

Zeugungsfähigkeit.  

 

Des Weiteren fanden folgende Fragebögen Anwendung: 

 

 

4.2.2 SCL-90-R 
 

Die revidierte Symptom-Check-Liste von Derogatis, SCL-90-R, (Derogatis, 1977; 

Franke, 1995) ist ein seit Jahren eingesetzter Fragebogen zur Selbstbeurteilung 

somatischer und psychopathologischer Symptome. Dieser besteht aus neun Subskalen 

und neunzig Items:  

 

1 = Somatisierung (12 Items)  

2 = Zwanghaftigkeit (10 Items)  

3 = Unsicherheit im Sozialkontakt (9 Items)  

4 = Depressivität (13 Items)  
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5 = Angst (10 Items)  

6 = Aggressivität (6 Items)  

7 = Phobische Angst (7 Items)  

8 = Paranoides Denken (6 Items)  

9 = Psychotizismus (17 Items) 

 

Auf einer Skala von 0 (= überhaupt nicht) bis 4 (= sehr stark) sollen die Items beurteilt 

werden. 

Zusatzfragen, wie z.B. Appetit, Einschlafschwierigkeiten, den Gedanken an den Tod und 

an das Sterben sind keiner Skala zugeordnet. Diese können separat ausgewertet 

werden. 

 

Auskunft über das Antwortverhalten aller Items geben folgende globale Kennwerte:  

 

1. Der GSI (global severity Index), welcher die grundsätzlich psychische Belastung 

misst.  

2. Der PSDI (positiv syndrom distress index) misst die Intensität der Antworten. 

3. Der PST (positiv symptom total) gibt Auskunft über die Anzahl der Symptome, bei 

denen eine Belastung vorliegt.  

 

Die ermittelten Rohdaten müssen zunächst in T-Normwerte transformiert werden, um 

durch Vergleich mit einer Normstichprobe von n=1006 eine orientierende Einordnung 

der Gruppe in Bezug auf „Normalität" und „Abweichung" ermöglichen zu können. Die T-

transformierten SCL-90-R-Werte können dann in ein graphisches Auswertungsblatt 

eingetragen werden. Zusätzlich können die Daten anhand des Auswertungsblatts im 

Prozentrang betrachtet werden. Die Gütekriterien Objektivität, Reliabilität und Validität 

des Testes sind zufriedenstellend (Franke, 1995).  
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4.2.3 TAS-20 
 
Das Verfahren dient der Erfassung der Alexithymie, d.h. von Störungen der Affekt-

regulation, charakterisiert durch die Unfähigkeit einer Person, Gefühle bei sich selbst 

adäquat wahrzunehmen, sie verbal auszudrücken und psychisch zu verarbeiten.  

Die Toronto-Alexithymie-Skala wurde im Original von Taylor et al. (1985) entwickelt. Es 

handelt sich um ein Selbstbeurteilungsverfahren, das unterschiedliche Facetten des 

Alexithymie-Konstrukts, Schwierigkeiten bei der Identifikation und Differenzierung von 

Emotionen sowie bei deren Beschreibung gegenüber anderen und das Ausmaß prag-

matischen, extern orientierten Denkens erfasst. Bei diesem für die Alexithymie typischen 

Denkstil, der von Marty und M'Uzan (1978) als „automatistisch-mechanistischer 

Denkstil" beschrieben wird, ist das Interesse am analytischen Denken eingeschränkt, die 

Betrachtung von problematischen Situationen bleibt an der Oberfläche. Alexithymie zählt 

zu den klinischen Konzepten der Psychoanalyse, die Kupfer et al. (2001) zufolge 

„ursprünglich aus der subtilen Erfassung von Übertragungs- und Gegenübertragungs-

prozessen im psychoanalytischen Setting" entwickelt wurden und inzwischen als em-

pirisch bewährt gelten. 

 

18 der Items sind drei Subskalen zugeordnet:  

 

1. Schwierigkeiten bei der Identifikation von Gefühlen (7 Items)  

2. Schwierigkeiten bei der Beschreibung von Gefühlen (5 Items) 

3. Extern orientierter Denkstil (6 Items) 

 

Der Grad der Zustimmung zu den Itemaussagen ist auf einer fünfstufigen Skala anzu-

geben. Die Auswertung erfolgt durch Zusammenfassen der Punktwerte und Bildung 

eines Gesamtwertes. 

Weitere deutschsprachige Versionen der TAS mit 20 Items wurden von Bach et al. 

(1996) sowie Erni et al. (1997) vorgelegt. Kupfer et al. (2001) legten eine von Taylor 

autorisierte und an einer repräsentativen Stichprobe evaluierte und normierte Version 

des Instruments vor, die im Gegensatz zu anderen Übersetzungen nicht auf Weiter-

entwicklungen, sondern auf die ursprünglichen Skalen der TAS zurückgreift. 
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Das Verfahren wurde anhand einer Normierungsstichprobe überprüft. Die Reliabilität der 

TAS-26 wurde anhand der Normierungsstichprobe ermittelt. Cronbachs Alpha lag 

zwischen 0,67 und 0,84 für die Subskalen und lag bei 0,81 für die Gesamtskala. Die 

Split-half-Reliabilität betrug 0,83 für die Gesamtskala, zwischen 0,65 und 0,84 für die 

Subskalen. Zum Beleg der faktoriellen Validität wurde eine Hauptkomponentenanalyse 

mit Varimaxrotation durchgeführt. Die drei ausgewerteten Faktoren klärten 40 % der 

Varianz auf.  

In einer weiteren Studie mit 41 Probanden wurden Zusammenhänge zwischen Alexi-

thymie und interpersonalen Problemen nachgewiesen: Alexithyme Probanden zeigen 

mehr Schwierigkeiten, auf andere Menschen zuzugehen, Nähe oder Liebe zuzulassen. 

Zum „Sense of Coherence" bestanden ebenfalls signifikante negative Korrelationen.  

Als Cut-off wird in Anlehnung an Taylor et al. (1997) ein an der Zahl beantworteter Items 

relativierter Gesamtwert von RW/n ≥ 3 (RW ≥ 54) vorgeschlagen. Probanden mit Werten 

über diesem Cut-off sind demnach als alexithym zu bezeichnen.  

 

 

4.2.4 Geheimnisfragebogen 
 
Der von Larson und Chastain 1990 entwickelte Geheimnisfragebogen ist ein aus 10 

Items bestehendes Selbsteinschätzungsinstrument. Die Skalenpunkte beziehen sich 

dabei auf: 

 

a) eine Selbsteinschätzungstendenz, geheime Dinge für sich zu behalten  

b) das Vorhandensein quälender Geheimnisse oder Gedanken, die nur einigen 

wenigen bzw. niemandem mitgeteilt werden  

c) die Besorgnis vor Enthüllung von verborgenen persönlichen Dingen oder 

Informationen  

 

Beantwortet werden die Items auf einer Skala von 1 (= lehne vollkommen ab) bis 5  

(= stimme vollkommen zu).  

Nach Stadler und Müller (1996) liegen die Gütekriterien im akzeptablen Bereich. 
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4.3 Statistische Auswertung  
 

Die statistische Auswertung der Daten erfolgte mit dem Computerprogramm SPSS 

(Statistical Package for the Social Science). Es wurden Häufigkeitstabellen erstellt und 

bei den quantitativen Daten die allgemeinen statistischen Parameter (Mittelwert M, 

Median MD, Varianz, Standardabweichung SD) erhoben. Unterschiede der Häufigkeits-

verteilung qualitativer Variablen zwischen den einzelnen Patientenkollektiven wurde 

mittels Chi Quadrat-Test geprüft. 

Für die Daten mit Intervallskalenniveau und Normalverteilung wurde der t-Test nach 

Student verwandt. Dieser ermöglicht Mittelwertunterschiede bei gleicher und ungleicher 

Varianz der Grundgesamtheit zu prüfen. Eine Signifikanz der Testunterschiede galt als 

gegeben, wenn die Irrtumswahrscheinlichkeit p kleiner 0,05 war (Fehlerwahrschein-

lichkeit 5 %). Die Berechnung der Interferenzstatistik bei mehr als zwei Gruppen erfolgte 

mit der einfaktoriellen Varianzanalyse und anschliessendem post hoc-Test nach Tukey. 
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5. Ergebnisse  
 

Dieses Kapitel gliedert sich in einen allgemeinen und speziellen Teil. Im speziellen Teil 

werden die Ergebnisse den einzelnen Hypothesen zugeordnet.  

Von den 202 befragten Patienten beantworteten 192 den Fragebogen, 10 lehnten eine 

Beantwortung ab. Gründe für eine Ablehnung wurden nicht erfragt. Unvollständig beant-

wortete Fragebögen wurden bei der Auswertung nicht berücksichtigt. Insgesamt wurde 

der Fragebogen von 121 infertilen Patienten vollständig beantwortet. Die Kontrollgruppe 

besteht aus 71 gesunden Probanden ohne Nachweis einer Infertilitätsminderung. Hier-

bei handelt es sich um gesunde Freiwillige, die nach Abschluß der Untersuchung ohne 

erkennbare Infertilitätsproblematik blieben. 

 

 

5.1 Allgemeiner Ergebnisteil 
 
5.1.1 Eigener Fragebogen und Krankenakte 
 

 
 

 
Gruppe 1 

n=71 
Gesunde 

 
Gruppe 2 

n=70 
Idiopathisch 

Infertile 

 
Gruppe 3 

n=51 
Somatisch 

Infertile 

 
ANOVA 

 
Gruppe 
1 vs 2 

 
Gruppe 
2 vs 3 

 
Gruppe 
1 vs 3 

 mean SD Mean SD mean SD F p post hoc 
Vergleich 

post hoc 
Vergleich 

post hoc 
Vergleich 

Alter 32,5  ± 14,2 34,1 ± 3,98 35,0 ± 5,83 1,15 0,31 ns * ns* ns* 

 * ns= nicht signifikant 
 

Tab. 1: Vergleich des Alters zwischen den Gruppen 
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 Idiopathisch 
Infertile 

N = 70 

Somatisch 
Infertile 

N = 51 

t-Test für 

Mittelwerte 

 
M ±  SD (Median) 

M ±  SD 

(Median) 
t 

Sign.  
(2-seit) = p 

Alter des Partners 32,3 ± 4,24 32,8 ± 4,56 0,57 0,57 

Dauer der Partnerschaft (Jahre) 8,52 ± 4,40 8,05 ± 4,78 0,55 0,58 

Dauer des Kinderwunsches (Jahre) 3,52 ± 2,19 3,54 ± 2,10 0,04 0,96 

Wissen über Infertilität (Jahre) 2,13 ± 2,23 2,22 ± 3,10 0,19 0,85 

Behandlung der Infertilität (Jahre) 1,41 ± 1,69 1,46 ± 1,51 0,16 0,87 

Intensität des Kinderwunsches (Skala 1-10) 8,09 ± 1,49 7,75 ± 2,12 1,04 0,30 

Einschätzung der Intensität des Kinderwunsches 

des Partners (Skala 1-10) 
9,17 ± 1,22 9,10 ± 1,20 0,33 0,74 

Wichtigkeit der Geheimhaltung (Skala 1-10) 4,03 ± 2,88 4,27 ± 3,35 0,43 0,67 

Durch Infertilität verursachter Stress (Skala 1-10) 5,30 ± 2,53 4,92 ± 2,32 0,84 0,40 

 

Tab. 2: Ergebnisse des eigenen Fragebogens  

 
Wie sich aus Tabelle 2 ergibt, zeigten sich zwischen den beiden Untersuchungsgruppen 

hinsichtlich aller untersuchten Parameter keine Unterschiede. Damit sind die Kollektive 

sehr gut untereinander vergleichbar.  

 

 

5.1.2 Wichtigkeit der Geheimhaltung der Infertilität 
 

Es findet sich kein signifikanter Unterschied zwischen der Gruppe von Männern mit 

idiopathischer Infertilität beim Vergleich mit der Gruppe somatisch infertiler Männer be-

züglich dieses Merkmals. 
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5.1.3 Bildung 
 
 

Gesunde 
n=71 

Idiopathisch 
Infertile 
n= 70 

Somatisch 
Infertile 
n= 51 

Chi2 p 

      

Bildung      

Hauptschule ( auch ohne 
Abschluss) 3 (4,2%) 2 (2,85%) 3 (5,88%) 5,91 0,43 

Mittlere Reife 31 (44%) 38 (54%) 31 (60,8%)   

Abitur 18 (25%)   11(15,7%) 7 (13,7%)   

Hochschulstudium 19 (26%) 19 (27%) 10 (19,6%)   

 

Tab. 3: Vergleich des Bildungsniveaus 

 

Das gesamte Kollektiv dieser Untersuchung zeigte eine Verteilung der Schulbildungs-

formen und Schulabschlüsse mit folgenden Anteilen: knapp 4 % hatten keinen Schul-

abschluss, Haupt- und Realschule 52 %, Abitur 19 %, Hochschulabschluss 25 %. Beim 

Vergleich verschiedener Schulabschlüsse wird deutlich, dass der Haupt- und Real-

schulabschluss in allen Gruppen der führende Abschluss ist.  

In Bezug auf das Abitur zeigte sich zwischen der Kontrollgruppe gesunder Männer und 

der Gruppe idiopathisch infertiler Männern kein wesentlicher Unterschied (26 bzw 27 %). 

Beide genannten Gruppen zeigten ebenfalls einen höheren Prozentsatz im Vergleich zur 

Gruppe der somatisch infertilen Männer.  

Insgesamt führten die infertilen Männer idiopathischer Genese in Bezug auf den Hoch-

schulabschluss. Nach Prüfung der Häufigkeiten der einzelnen Gruppen sowie den 

jeweiligen Schulabschlüssen mittels Chi-Quadrat-Test zeigten sich jedoch keine 

statistischen Unterschiede zwischen den untersuchten Gruppen.  
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5.1.4 Seminalparameter der Subgruppen  
 
 Idiopathisch 

Infertile 
n = 70 

Somatisch 
Infertile 
n = 51 

t Signifikanz 

Spermien Konzentration  
(n x 106/ml) 29,5 +/- 45 18 +/- 24 1,751 0,083 

Volumen (ml) 4,33 +/- 4,0 4,3 +/- 1,9 0,109 0,913 

Motilität (%) 28,0 +/- 16,8 27,1 +/- 17,36 0,293 0,770 

Atypische Formen (%) 92,4 +/- 8,7 92,7 +/- 13,4 0,174 0,862 

 
Tab. 4: Vergleich der Seminalparameter 
 
 

51 Patienten hatten pathologische Spermiogramme und einen pathologischen Organ-

befund (Pendelhoden, Epididymitis, Varikozele).  

In der Gruppe der idiopathischen Infertilen konnten 70 Männer rekrutiert werden. Ver-

gleicht man beide Subgruppen bezüglich der Spermienanzahl, fielen zwar keine signi-

fikanten Unterschiede auf (p=0,083), dennoch zeigt sich hier ein Trend. Auffällig ist, 

dass in der Gruppe der Männer mit somatischer Infertilität die Spermienzahl verhältnis-

mäßig niedriger ausfällt.  
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5.2 Spezieller Ergebnisteil 
 
5.2.1 Ergebnisse zur Überprüfung der Hypothesen I und IV 
 

 

Hypothese I: Idiopathisch infertile Männer haben einen höheren Grad an Alexithymie, 

gemessen mit der TAS–20, im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe. 

 

Hypothese IV: Idiopathisch infertile Männer haben einen höheren Grad an Alexithymie, 

gemessen mit der TAS–20, im Vergleich zu somatisch infertilen Männern.  

 
 
 
 
 
TAS-20 

 
Gruppe 1 

n=71 
Gesunde 

 
Gruppe 2 

n=70 
Idiopathisch 

Infertile 

 
Gruppe 3 

n=51 
Somatisch 

Infertile 

 
ANOVA 

 
Gruppe 
1 vs 2 

 
Gruppe 
2 vs 3 

 
Gruppe 
1 vs 3 

 Mean SD mean SD mean SD F p post hoc 
Vergleich 

post hoc 
Vergleich 

post hoc 
Vergleich 

F1 12,58 4,67 14,13 4,87 11,80 3,90 4,18 0,01 ns 2>3* ns 

F2 11,27 4,01 13,47 4,18 11,37 4,10 6,18 0,03 1<2** 2>3* ns 

F3 17,35 3,73 19,83 3,51 18,29 4,45 7,35 0,001 1<2** ns ns 

Gesamt 41,20 9,07 47,43 9,16 41,47 9,64 9,71 0,00 1<2*** 2>3** ns 

 
*p < 0,05  ** p < 0,01  ***p < 0,001 
Die Gruppen F1-F3 stellen die Subskalen der TAS-20 dar (nähere Erläuterungen siehe Kapitel 4.2.3) 
 
Tab. 5: Ergebnisse der TAS innerhalb der untersuchten Gruppen 
 

 

In der Tabelle sind die Ergebnisse der TAS aufgeführt. Beim Vergleich der Gruppe von 

Männern mit idiopathischer Infertilität (Gruppe 2) mit einer Kontrollgruppe gesunder 

Männer (Gruppe 1) fielen erhöhte Alexithymie-Werte in der TAS-20 auf. Dieser Unter-

schied war zwischen Gruppe 1 und Gruppe 2 signifikant (p < 0,05).  

 

Somit kann die Hypothese I bestätigt werden. 
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Innerhalb der Gruppe idiopathisch infertiler Männer korrelierten zudem einzelne alexi-

thymienahe Merkmale untereinander (Korrelationskoeffizient 0,47; p < 0,01; siehe 

Kapitel 5.3 Tab. 10). 

Zusätzlich wurde der Zusammenhang zwischen der Dauer der Infertilität und dem Ge-

samtwert für Alexithymie untersucht. Bei den idiopathisch Infertilen beträgt der Pearson-

Korrelationskoeffizient r = -0,133; p = 0,274. 

 

Zur Hypothese IV: Beim Vergleich der idiopathisch infertilen Männer zur Gruppe so-

matisch infertilen Männer konnte eine statistisch signifikante Erhöhung der Alexithymie- 

Werte in der TAS-20 dokumentiert werden (p < 0,05). 

Die Kontrollgruppe gesunder Männer sowie die Gruppe somatisch infertiler Männer 

unterschieden sich bezüglich dieses Merkmales nicht signifikant.  

 

Die Hypothese IV kann somit bestätigt werden (p < 0,05). 

 

Wie bereits oben erwähnt, bildet sich ab, dass innerhalb der Gruppe infertiler Männer 

einzelne alexithymienahe Merkmale untereinander (p < 0,01) und zum Teil mit dem 

SCL-Gesamtwert (p < 0,01), sowie dem Summenwert des Geheimnisfragebogens  

(p < 0,01) korrelieren.  

Zusätzlich wurde der Zusammenhang zwischen der Dauer der Infertilität und dem Ge-

samtwert für Alexithymie untersucht. Bei den somatisch infertilen Männern beträgt der 

Pearson-Korrelationskoeffizient r = -0,095; p = 0,518.  

Bei beiden Subgruppen gibt es somit keinen signifikanten Zusammenhang zwischen der 

Dauer der Infertilität und der Ausprägung der Gesamtalexithymie. 
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Abb. 6: Vergleich der Mittelwerte der TAS. Bei idiopathisch Infertilen findet sich eine 
signifikante Erhöhung der Alexithymie-Werte. Die Kontrollgruppe gesunder Männer 
sowie die Gruppe somatisch infertiler Männer unterscheidet sich in diesem Punkt nicht. 
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5.2.2 Ergebnisse zur Überprüfung der Hypothese II und V 
 

Hypothese II: Idiopathisch infertile Männer haben einen höheren Grad an Somati-

sierung, gemessen mit der SCL-90–R, im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe.  

 

Hypothese V: Idiopathisch infertile Männer haben eine höhere Somatisierung, ge-

messen mit der SCL-90–R, im Vergleich zu somatisch infertilen Männern.  

 
 
 
SCL-90-R 

 
Gruppe 1 

n=71 
Gesunde 

 
Gruppe 2 

n=70 
Idiopathisch 

Infertile 

 
Gruppe 3 

n=51 
Somatisch 

Infertile 

 
ANOVA 

 
Gruppe 
1 vs 2 

 
Gruppe 
2 vs 3 

 
Gruppe 
1 vs 3 

 mean SD mean SD mean SD F p post hoc 
Vergleich 

post hoc 
Vergleich 

post hoc 
Vergleich 

GSI 0,25 0,21 0,30 0,24 0,22 0,22 1,62 0,18 ns ns ns 

Somatisierung 0,22 0,27 0,37 0,36 0,24 0,28 4,75 0,01 1<2* ns ns 

Zwanghaftigkeit 0,41 0,31 0,44 0,38 0,33 0,34 1,71 0,18 ns ns ns 

Unsicherheit im 
Sozialkontakt 0,34 0,36 0,29 0,34 0,23 0,28 1,45 0,23 ns ns ns 

Depressivität 0,35 0,37 0,28 0,26 0,25 0,28 1,63 0,19 ns ns ns 

Angst 0,21 0,21 0,25 0,31 0,19 0,29 0,82 0,44 ns ns ns 

Aggressivität 0,28 0,30 0,32 0,33 0,19 0,24 2,85 0,06 ns ns ns 

Phobische 
Angst 0,04 0,10 0,10 0,26 0,05 0,12 2,04 0,13 ns ns ns 

Paranoides 
Denken 0,20 0,28 0,30 0,47 0,25 0,36 1,19 0,30 ns ns ns 

Psychotizismus 0,12 0,18 0,15 0,21 0,13 0,23 0,31 0,73 ns ns ns 

 
ns= nicht signifikant; * p < 0,05 ; ** p < 0,10 (0,058)  
 
Tab. 6: Ergebnisse der SCL-90-R innerhalb der untersuchten Gruppen 
 

Beim Vergleich der idiopathisch infertilen Männer zur gesunden Kontrollgruppe konnte 

eine statistisch signifikante Erhöhung des Grades der Somatisierung gefunden werden 

(p < 0,05). 

 

Die Hypothese II kann somit bestätigt werden. 
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In Hinblick auf das Merkmal Aggressivität zeichnet sich mit p = 0,058 ein Trend 

zugunsten der Gruppe der idiopathisch infertilen Männer im Gegensatz zur Gruppe der 

somatisch infertilen Patienten. Im Vergleich mit der gesunden Kontrollgruppe konnte 

kein statistisch signifikanter Unterschied gefunden werden. 

Keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den drei genannten Gruppen 

fanden sich bei den Merkmalen grundsätzliche psychische Belastung (GSI), Zwang-

haftigkeit, Unsicherheit im Sozialkontakt, Depressivität, Ängstlichkeit, phobische Angst, 

paranoides Denken und Psychotiszismus.  

Innerhalb der Subgruppe der idiopathisch infertilen Männer war ein Zusammenhang 

zwischen dem SCL-Gesamtwert und der SCL-Somatisierung nachzuweisen (Kor-

relationskoeffizient 0,489; p < 0,01). 

 

 

Abb. 7: Vergleich der Mittelwerte der GSI. Die Gruppe idiopathisch Infertiler weißt signi-

fikant erhöhte Somatisierungswerte als die Kontrollgruppe sowie die Gruppe somatisch 

Infertiler auf. 
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Zur Hypothese V: Beim Vergleich der idiopathisch infertilen mit den somatisch infertilen 

Männern in Hinblick auf das Merkmal Somatisierung wurden kein statistisch signifikanter 

Unterschied gefunden (p > 0,05).  

 

Somit kann die Hypothese V nicht bestätigt werden. 

 

 

5.2.3 Ergebnisse zur Überprüfung der Hypothese III 
 
Hypothese III: Idiopathisch infertile Männer haben eine höhere Geheimhaltung/ In-

hibition, gemessen mit der Geheimhaltungsskala nach Larson und Chastain, im Ver-

gleich zur gesunden Kontrollgruppe.  

 
 

Gruppe 1 
n=71 

Gesunde 

 
Gruppe 2 

n=70 
Idiopathisch 

Infertile 

 
Gruppe 3 

n=51 
Somatisch 

Infertile 

 
ANOVA 

 
Gruppe 
1 vs 2 

 
Gruppe 
2 vs 3 

 
Gruppe 
1 vs 3 

mean SD mean SD mean SD F p post hoc 
Vergleich 

post hoc 
Vergleich 

post hoc 
Vergleich 

43,39 12,82 43,94 10,58 41,22 11,85 0,84 0,43 ns ns ns 
 

Tab. 7: Ergebnisse des Geheimnisfragebogen innerhalb der untersuchten Gruppen 

 

In der Auswertung konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen beiden Gruppen 

festgestellt werden (p > 0,05), so dass die Hypothese III nicht zu bestätigen ist.  
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5.2.4 Ergebnisse zur Überprüfung der Hypothese VI 
 

Hypothese VI: Idiopathisch infertile Männer haben eine höhere Geheimhaltung/Inhi-

bition, gemessen an der Geheimhaltungsskala nach Larson und Chastain, im Vergleich 

zu somatisch infertilen Männern.  

 
 

Gruppe 1 
n=71 

Gesunde 

 
Gruppe 2 

n=70 
Idiopathisch 

Infertile 

 
Gruppe 3 

n=51 
Somatisch 

Infertile 

 
ANOVA 

 
Gruppe 
1 vs 2 

 
Gruppe 
2 vs 3 

 
Gruppe 
1 vs 3 

mean SD mean SD mean SD F p post hoc 
Vergleich 

post hoc 
Vergleich 

post hoc 
Vergleich 

43,39 12,82 43,94 10,58 41,22 11,85 0,84 0,43 ns ns ns 
 

Tab. 8: Ergebnisse des Geheimnisfragebogen innerhalb der untersuchten Gruppen 

 

Beim Vergleich der Gruppe von Männern mit idiopathischer Infertilität mit der Gruppe 

somatisch infertiler Männer unterschieden sich diese bezüglich des Merkmals Geheim-

haltung nicht signifikant, so dass die Hypothese VI, dass idiopathisch infertile Männer 

eine höhere Geheimhaltung haben, nicht bestätigt werden konnte.  

Innerhalb der Subgruppen korrelierte bei den idiopathisch infertilen Männern der 

Summenwert des Geheimnisfragebogens mit der erlebten Wichtigkeit, dass das Umfeld 

nicht über den unerfüllten Kinderwunsch erfährt (Korrelationskoeffizient 0,307; p < 0,01) 

sowie mit der Schwierigkeit bei der Identifikation von Gefühlen (Korrelationskoeffizient 

0,236; p < 0,01). Dieser Zusammenhang war in der Subgruppe somatisch infertiler 

Männer nicht darzustellen.  

 



 

 

- 59 - 

 

5.3 Korrelation einzelner Parameter innerhalb der Subgruppen 
 
Mit Hilfe des Korrelationskoeffizienten (Pearson-Korrelation) kann der Grad eines 

linearen Zusammenhangs zwischen zwei intervallskalierten Merkmalen dargestellt 

werden. Zur Auswertung der erhobenen Daten wurde der Korrelationskoeffizient ver-

wendet, um innerhalb der Subgruppen Zusammenhänge einzelner Merkmale darzu-

stellen (siehe Tabellen 9 - 11 der folgenden Seiten).  

Bei der Anwendung der Pearson-Korrelation in der Kontrollgruppe fiel auf, dass offen-

sichtlich auch bei gesunden Probanden ein Zusammenhang zwischen der Schwierigkeit 

bei der Identifikation von Gefühlen und Diskrimination von körperlichen Sensationen, der 

Beschreibung von Gefühlen, einem extern orientierten Denkstil, sowie dem SCL-

Gesamtwert, der SCL-Somatisierung sowie dem Summenwert des Geheimnisfrage-

bogens besteht (der Vergleich mit den Ergebnissen des eigenen Fragebogens entfällt 

naturgemäß, da die gesunden Probanden keinen Fragebogen zum unerfüllten Kinder-

wunsch ausfüllten). 

In der Gruppe idiopathisch infertiler Männer korrelierte die Intensität des eigenen 

Kinderwunsches mit der vermuteten Intensität des Kinderwunsches der Partnerin 

(Korrelationskoeffizient 0,429; p < 0,01), ebenso wie mit dem Grad der Belastung durch 

den unerfüllten Kinderwunsch (Korrelationskoeffizient 0,418; p < 0,01). Auch korrelierten 

– wie auch in der Kontrollgruppe gesunder Probanden – Schwierigkeiten bei der Identi-

fikation von Gefühlen mit der Schwierigkeit bei der Beschreibung von Gefühlen 

(Korrelationskoeffizient 0,47; p < 0,01).  

In der Subgruppe somatisch infertiler Männer hingegen bestand keine Korrelation 

zwischen den einzelnen Subskalen der TAS (Schwierigkeiten bei der Identifikation von 

Gefühlen und Diskrimination von körperlichen Sensationen, Schwierigkeiten bei der 

Beschreibung von Gefühlen, extern orientierter Denkstil).  
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6. Diskussion  
 

Die vorliegende Arbeit wurde an 131 konsekutiv aufgenommenen männlichen Patienten, 

die sich zur Abklärung einer bestehenden Kinderwunschproblematik an die andro-

logische Abteilung der Universitätsklinik Bonn gewandt hatten, durchgeführt. Zur Aus-

wertung konnten nur die Fragebögen von insgesamt 121 Patienten verwendet werden, 

da ein Teil der Patienten die Befragung ablehnte oder die Fragebögen unvollständig be-

antwortet hatte. Unvollständige oder fehlerhaft ausgefüllte Fragebögen wurden bei der 

Auswertung der Daten nicht berücksichtigt. Anhand der organischen Befunde wurde 

eine Einteilung in idiopathisch infertile (70 Patienten) und somatisch infertile Männer (51 

Patienten) vorgenommen. 

Als Vergleichsgruppe wurden 71 gesunde männliche Probanden in die Studie ein-

bezogen. Alle Gruppen waren vergleichbar bezüglich Alter und Bildungsstand. 

Beim Vergleich der beiden Gruppen infertiler Männer waren keine statistisch signifi-

kanten Unterschiede bezüglich des Alters, des Zeitraumes des Kinderwunsches, der 

Dauer des Wissens über die Infertilität, des Zeitraumes vorangegangener Behand-

lungen, der Intensität des Kinderwunsches, der Einschätzung der partnerschaftlichen 

Intensität des Kinderwunsches, der Wichtigkeit bezüglich der Geheimhaltung gegenüber 

Freunden und Verwandten, oder bezüglich der durch die Zeugungsunfähigkeit induzierte 

Belastung zu beobachten.  

 

Die der Arbeit zugrunde liegende Hypothese, dass idiopathisch infertile Männer eine 

höhere Alexithymie haben als gesunde fertile Männer (Hypothese I) konnte bestätigt 

werden, ebenso konnte nachgewiesen werden, dass sich somatisch und idiopathisch 

infertile Männer bezüglich alexithymer Merkmale unterscheiden (Bestätigung der Hypo-

these IV). 

Interessant sind die Ergebnisse beim Vergleich der Gruppen in Bezug auf das Merkmal 

Somatisierung. Auch hier zeigten Patienten mit idiopathischer Infertilität höhere Werte 

im Vergleich zu der Kontrollgruppe der Gesunden (Hypothese II konnte bestätigt wer-

den), überraschend ist jedoch dass dieser Unterschied beim Vergleich idiopathisch 

infertiler Männer mit somatisch infertilen Männern nicht in statistisch signifikanter Art 

messbar war (Hypothese V konnte nicht bestätigt werden). Eventuell ist an dieser Stelle 
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die Größe der Stichprobe nicht ausreichend, um diesen Unterschied abbilden zu 

können. 

 

In Punkto Geheimhaltung und Inhibition konnten keine Unterschiede zwischen den drei 

Gruppen gefunden werden, sodass die Hypothesen III und VI nicht bestätigt werden 

konnten. 

 

 

6.1 Interpretation der erhobenen Daten 
 

Das bei der Infertilitätsforschung vorherrschende, vorwiegend biomedizinisch ausge-

richtete Model lässt Emotionen, Konflikte, Spannungen und Verhaltensweisen des 

Individuums weitestgehend außer Acht. Bei der Untersuchung der Zeugungsunfähigkeit 

ist die Dichotomisierung von „psychischen Ursachen“ und „körperlichen Ursachen“ 

häufig Grund für eine unzureichende Betreuung und Behandlung von Patienten. Die 

lange Zeit in der Medizin vorherrschende Trennung in somatische oder psychische 

Ursachen wird heute in vielen Bereichen zugunsten einer synergistischen Diagnostik 

und Behandlung sowohl organogener als auch psychogener Faktoren aufgegeben. Die 

Erhebung individueller psychischer, biographischer und sozialer Daten sollte somit 

Bestandteil jeder Diagnostik bei Infertilität sein, um eine rationelle, individuell adaptierte 

Therapiezuordnung treffen zu können.  

Mit dem Begriff Alexithymie werden Störungen der Affektregulation bezeichnet, die 

durch die Unfähigkeit eines Menschen, Gefühle bei sich selbst adäquat wahrzunehmen, 

sie verbal auszudrücken und psychisch angemessen zu verarbeiten, charakterisiert 

sind. 

Bei verschiedenen psychosomatischen Erkrankungen wie psychogenen Schmerz-

syndromen oder gastrointestinalen Erkrankungen wie zum Beispiel der Colitis ulcerosa, 

konnte gezeigt werden, dass diese Patienten oft alexithyme Merkmale aufweisen 

(Pinsky, 1978; von Rad, 1983). Tritt Alexithymie als Folge von körperlichen 

Erkrankungen auf, bezeichnet man diese auch als sekundäre Alexithymie.  
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Fokus dieser Arbeit ist die Untersuchung von Persönlichkeitsmerkmalen im Bereich 

alexithymer Persönlichkeitseigenschaften bei männlicher Infertilität.  

Um vor dem Hintergrund fehlender operationalisierter Untersuchungsmethoden bei idio-

pathisch zeugungsunfähigen Männern den möglichen psychophysiologischen Aspekt 

der idiopathischen Infertilität gezielt untersuchen zu können, wurden potentielle 

Störungen der Affektwahrnehmung und des Affektausdrucks untersucht. Es wurden 

Selbstbeurteilungsverfahren wie die TAS-20 angewendet, die unterschiedliche Facetten 

des Alexithymie-Konstrukts, die Identifikation und Differenzierung von Emotionen, deren 

Beschreibung gegenüber anderen sowie das Ausmaß pragmatischen, extern 

orientierten Denkens erfassen.  

Interessanterweise findet sich in den Leitlinien der Arbeitsgemeinschaft der wissen-

schaftlichen medizinischen Fachgesellschaften e.V. (AWMF) der Hinweis, dass „bei 

Paaren mit unerfülltem Kinderwunsch der Anteil psychopathologisch auffälliger 

Personen nicht höher als in der Allgemeinbevölkerung“ ist. Außerdem wird dort ebenfalls 

beschrieben, dass es „keine gesicherten psychologisch relevanten Unterschiede 

zwischen idiopathisch sterilen und organisch sterilen Paaren“ gibt. Dies steht im Wider-

spruch zu den hier vorliegenden Ergebnissen, die eine signifikante Erhöhung von alexi-

thymen Merkmalen bei idiopathisch infertilen Männern im Vergleich zu der gesunden 

Kontrollgruppe und den somatisch infertilen Patienten aufzeigten. 

In den Leitlinien der AWMF wird die Persönlichkeitstestung bzw. Anwendung von 

psychiatrischen Fragebögen unter „entbehrlicher Diagnostik“ aufgeführt, und die „vor-

rangige Suche nach unbewussten Konflikten als Ursache der idiopathischen Sterilität“ 

als „wissenschaftlich nicht haltbar“ beschrieben. Es wird weiterhin vor Stigmatisierung 

des Patienten sowie einer möglichen Beeinträchtigung des Arzt-Patienten-Verhältnisses 

gewarnt. 

In der Tat kann die Rückmeldung potentieller psychogener Ursachen bei Patienten auf 

Ablehnung und Unverständnis stoßen, als Schuldzuweisung verstanden werden und 

den therapeutischen Prozeß im weiteren Verlauf negativ beeinflussen. Eine geringe 

Akzeptanz vermuteter psychischer Anteile ist bei Patienten mit Alexithymie nicht un-

wahrscheinlich, da im Rahmen der alexithymen Störung von einer eher verringerten 

Introspektionsfähigkeit auszugehen ist. 
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Die Alexithymie ist keine Erkrankung per se, kann jedoch im Sinne eines prä-

disponierenden Persönlichkeitsmerkmals zum Verständnis der Entstehung von rele-

vanten Störungen beitragen. Das klassische medizinische Modell, welches externe oder 

interne auslösende Faktoren nur unter dem Aspekt einer kausalen Verantwortlichkeit für 

Störungen sieht, unterlässt die Einbeziehung von Persönlichkeitsmerkmalen, die eine 

Erkrankung mitbedingen können.  

Die therapeutische Arbeit mit infertilen Patienten kann sich somit nicht bloß auf die 

„Aufdeckung“ einzelner Fakten beschränken, die für die Entstehung des Symptoms 

verantwortlich gemacht werden, sondern muss stets auch deren Funktion im früheren 

und aktuellen psychosozialen Kontext berücksichtigen.  

 

Der einseitige Trend zu einer Biologisierung von Krankheitsbildern unter Außeracht-

lassung psychosozialer Schwierigkeiten und dem inneren Erleben des Menschen wird 

durch eine rein störungsspezifische Betrachtungsweise unterstützt, und wird dem meist 

komplexen Krankheitsbild oft nicht gerecht.  

 

Die Ergebnisse dieser Arbeit können dahin gehend interpretiert werden, dass alexithyme 

Persönlichkeitsmerkmale eine Rolle bei der Pathogenese männlicher idiopathischer 

Infertilität spielen. Im Rahmen der Behandlung von Patienten mit Alexithymie kommt 

dem Aufbau einer therapeutischen Beziehung eine besondere Rolle zu, da diese im 

Gegensatz zu anderen psychischen Auffälligkeiten ihr Verhalten und Fühlen in weiten 

Bereichen als ichsynton, also nicht als behandlungsbedürftig empfinden, sondern als in 

sich stimmig und logisch.  

Bislang gibt es kein sicheres Behandlungskonzept, von welchem alexithyme Patienten 

mit körperlichen Störungsbildern profitieren. Im Kapitel 6.3 werden Behandlungs-

möglichkeiten diskutiert, zunächst erfolgt jedoch noch eine Darstellung der hypo-

thetischen, neurophysiologisch und neuropsychologischen Zusammenhänge zwischen 

Alexithymie und Infertilität. 
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6.2 Zusammenhang zwischen Alexithymie und Infertilität 

 

Der Zusammenhang zwischen Alexithymie und Infertilität erscheint komplex. Analog zu 

Erklärungsmodellen zur Komorbidität bei Persönlichkeitsstörungen (Van Velzen et al., 

1996) sind folgende Interpretationen der Ergebnisse denkbar:  

 

1. Alexithymie disponiert zur Entwicklung idiopathischer Infertilität (Vulnerabilitäts-

modell).  

2. Alexithymie und idiopathische Infertilität sind unterschiedliche Ausgestaltungen 

derselben genetischen oder konstitutionellen Labilität (Attenuationsmodell) 

3. Gemeinsam auftretende Alexithymie und idiopathische Infertilität sind separate 

Störungen, die durch einen dritten, gemeinsamen Faktor oder kausalen Prozeß 

erklärt werden können (Koeffektmodell) 

4. Alexithyme Merkmale entwickeln sich als Folge der durch die Infertilität ent-

standenen Belastung des Individuums als auch in der Partnerschaft 

(Komplikationsmodell, sekundäre Alexithymie) 

 

Das Konstrukt der primären Alexithymie beinhaltet, dass alexithyme Persönlich-

keitsmerkmale zeitlich überdauernde Eigenschaften und Verhaltensweisen eines Men-

schen sind, die somit Konflikte überdauern und über das Leben stabil sind. Im Sinne 

einer prämorbiden (dem Bekanntwerden der Infertilität vorausgehenden) Störung ist im 

Sinne des Vulnerabilitätsmodelles nicht anzunehmen, dass alexithyme Muster Folge der 

Infertilität sind.  

Möglich erscheint, dass Alexithymie und idiopathische Infertilität unterschiedliche Aus-

gestaltungen derselben genetischen oder konstitutionellen Labilität sind, allerdings sind 

Infertilität und Alexithymie nosologisch unterschiedlich einzuordnen (Alexithymie als 

dimensionales, Infertilität als kategoriales Phänomen). 

Für das Vorliegen eines weiteren, bislang unbekannten „dritten“ Faktors, der im Ko-

effektmodell postuliert wird, fanden sich bei der Literaturrecherche keine Hinweise, auch 
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zeichneten sich bei der Erhebung der individuellen Daten keine herausragenden, die 

Störung erklärenden Ereignisse ab, die einerseits die Entwicklung der Infertilität und 

andererseits der Alexithymie dienlich sein könnten.  

Bereits vorbeschrieben wurde, dass infertile Männer höhere Alexithymiewerte aufweisen 

als gesunde Männer (Conrad et al., 2003). Die nun hier vorliegenden Ergebnisse be-

stätigen erneut diese Hypothese. Doch aber auch im Vergleich von idiopathisch 

Infertilen mit somatisch infertilen Männern zeichnet sich ein signifikanter Unterschied ab. 

Dieses Ergebnis ist insofern interessant, als die naheliegende Erklärung einer alexi-

thymen Reaktion auf das Erfahren der eigenen Sterilität (alexithyme Reaktion auf die 

eigene Zeugungsunfähigkeit als „Schutz” vor z. B. der Entstehung einer depressive 

Störung) zwar die Ergebnisse des Vergleiches zwischen idiopathisch infertilen Männern 

und Gesunden, nicht jedoch des Vergleiches zwischen idiopathisch infertilen und soma-

tisch infertilen Männern erklären kann. Beim Vergleich der Alexithymiewerte von soma-

tisch infertilen Männern mit der Kontrollgruppe konnten keine statistisch signifikanten 

Unterschiede gefunden werden.  

Limitierend auf die Interpretation der vorliegenden Daten wirkt sich aus, dass bei den 

untersuchten Männern keine klare Aussage getroffen werden kann, ob es sich bei den 

alexithymen Mustern um primäre oder sekundäre Alexithymien handelt. Eine Unter-

scheidung ist weder durch die TAS möglich, noch ist die einmalige, stichprobenartige 

Erhebung der Alexithymiewerte ausreichend. Eine prospektive Untersuchung zur Über-

prüfung der Hypothesen dieser Arbeit ist aufgrund der notwendigen Anzahl 

einzuschliessender Probanden methodisch nur schwer umsetzbar. Es bleibt somit un-

klar, ob die bei den idiopathisch Infertilen gemessenen höheren Alexithymiewerte als 

prämorbide angelegte Störung interpretiert werden dürfen. Wäre die Alexithymie 

unmittelbare Folge der Zeugungsunfähigkeit, müßte sich dies auch bei den somatisch 

Infertilen abbilden lassen. Conrad et al. (2003) fanden diese Unterschiede zwischen den 

Subgruppen nicht. 

Zwar könnte argumentiert werden, dass der somatisch infertile Mann durch den körper-

lichen Befund „entlastet” wird, da eine organische Ursachen gefunden wurde, eventuell 

eine Behandlungsoption genannt wird, und die „Schuld“ einem externen Faktor 

(Krankheit) zugeordnet werden kann. Die Diagnose der Sterilität wird jedoch primär 

durch die fehlende Zeugungsunfähigkeit anhand eines Zeitkriteriums gestellt, und erst 
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sekundär ein Zusammenhang mit möglichen somatischen Faktoren erklärt. Zu dis-

kutieren ist auch, ob für den Betroffenen die Zeugungsunfähigkeit per se, und die damit 

verbundene Selbstwertproblematik hauptbelastend ist. Alternativ könnte argumentiert 

werden, dass durch die somatische Diagnose eine Entlastung angeboten wird, welche 

der Entstehung einer sekundären Alexithymie entgegen wirkt.  

Interessant wäre ebenfalls die Untersuchung, ob mit zunehmender Dauer des un-

erfüllten Kinderwunsches eine Zunahme der Alexithymie erfolgt. Die vorliegenden Daten 

zeigten keinen signifikanten Zusammenhang zwischen der Dauer der Infertilität bei der 

idiopathischen Infertilität (als Indikator für das Ausmaß der Infertilitätsbelastung) und der 

Alexithymiedauer.  

Wie bereits eingangs dargestellt wurde, ist das Konstrukt der Alexithymie ein dimen-

sionales, und kein kategoriales Phänomen. Manche Autoren schreiben einer alexi-

thymen Reaktion in Maßen gar eine protektive Wirkung zu, da sie vor psychopatho-

logischen Reaktionen wie Depressivität schützen könnte (Fukunishi und Ozaki, 1992; 

Haviland et al., 1988). Wenn Alexithymie jedoch mit Somatisierungsphänomenen 

verbunden, ist von einem maladaptiven Verhalten auszugehen, dem ein Krankheitswert 

zugeschrieben werden kann und soll (Conrad et al., 2003).  

Auch bei der Betrachtung der Somatisierungswerte konnte die Hypothese, dass idio-

pathisch Infertile einen höheren Grad an Somatisierung aufzeigen als Gesunde, be-

stätigt werden. Beim Vergleich idiopathisch Infertiler und somatisch Infertiler konnte kein 

Unterschied in Bezug auf die Somatisierungswerte festgestellt werden. Dass Alexi-

thymie mit einem höheren Ausmaß an Somatisierung vergesellschaftet ist, dies jedoch 

unabhängig von körperlichen oder psychischen Erkrankungen oder soziodemo-

graphischen Drittvariablen, ist mehrfach vorbeschrieben (Mattila et al., 2008).  

Der Zusammenhang zwischen Alexithymie und Somatisierung kann psycho-physio-

logisch so erklärt werden, dass alexithyme Personen unter einer Entkopplung verbal-

kognitiver Affektrepräsentanzen und psychophysiologischer Affektkorrelate leiden, 

sodass affektassoziierte körperliche Empfindungen als Beschwerden fehlinterpretiert 

werden (Franz et al., 1999; Martin et al., 1985). Somit kann bei idiopathisch infertilen 

Männern eine Verbindung zwischen der Alexithymie und der Somatisierung ange-

nommen werden. Die körperliche Störung ist als ein Symptom der fehlenden Re-

präsentanz und Wahrnehmung eigener Gefühle einzuordnen.  
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In Untersuchungen von Hoppe und Bogen (1977) an komissurotomierten Patienten, 

welche ähnliche neuropsychologische Charakteristika aufweisen wie alexithyme 

Patienten mit psychosomatischen Beschwerden, wurde bereits 1977 auf neuroana-

tomischer Ebene die Hypothese eines interhemisphärischen Kommunikationsdefizites 

diskutiert. Lane et al. (1998) fanden bei PET-Untersuchung Hinweise für eine Interaktion 

zwischen der Verarbeitung emotionaler Informationen und der Funktion des vorderen 

zingulären Kortex und vermuteten daraufhin ein Defizit der bewußten Wahrnehmung für 

Emotionen bei Alexithymen („is alexithymia the emotional equivalent of blindsight?“). 

Andere Autoren beschrieben vor allem rechtshemisphärische Aktivitätsminderungen bei 

Patienten mit alexithymieähnlichen Störungen (Weintraub et al., 1983). Um zu klären, ob 

Alexithymie Folge einer primären rechtshemisphärischen Dysfunktion, einer Hemmung 

der Funktion der rechten Hemisphäre in Folge einer relativen linkshemisphärischen 

Überaktivität, eines interhemisphäriellen Transferdefizits oder einer verminderten 

Funktion neuronaler Strukturen für emotionale Aufmerksamkeit ist, evaluierten Huber et 

al. (2002) positronenemissionstomographisch alexithyme Patienten und verglichen diese 

mit einer Kontrollgruppe von gesunden Probanden, wobei mit einem autobiographisch 

emotionalen Stimulationsparadigma gearbeitet wurde. Unter Stimulationsbedingungen 

(Trauer, Freude) zeigten gesunde Probanden stärkere Aktivierungen in zingulären 

Arealen, dem Corpus callosum sowie rechtshemisphärischen, frontalen Arealen als 

Alexithyme. Während Normalpersonen also auf limibische und paralimbische Strukturen 

zurückgreifen, um die emotionale Bedeutsamkeit interner emotionaler Signale zu ver-

arbeiten, aktivieren Alexithyme vor allem Netzwerke, die bei semantischer Verarbeitung 

und/oder visueller Bedeutung von Objekten von Bedeutung sind (Huber et al., 2002). 

Kommt es zur Schädigung im Bereich des anterioren Gyrus cinguli, so zeigt sich neben 

einer Dysregulation autonomer Funktionen eine gestörte Anpassung, die vergleichbar ist 

mit der, wie sie bei alexithymen Menschen zu beobachten ist (Gündel et al., 2000). Auch 

Berthoz et al. (2002) beobachteten bei Probanden mit Alexithymie eine verminderte Akti-

vierung im Bereich des Gyrus cinguli anterior sowie des mediofrontalen Kortex während 

einer Auseinandersetzung mit negativ behafteten Stimuli. Denkbar wäre nun in An-

lehnung an das Modell von Hellhammer, dass bei alexithymen Menschen in psychisch 

belastenden Situationen über eine verminderte CRF–Aktivität eine gestörte 

Spermatogenese und damit eine Infertilität resultiert. Ein möglicher Mechanismus wäre, 



 

 

- 71 - 

 

dass die gestörte Aktivierung des ACC zu einer verringerten Projektion vom ACC zu va-

galen Kerngebieten bei Alexithymen führt, als Folge ein erhöhtes sympathisches 

Arrousal besteht, was eine verstärkte CRF-Freisetzung im Hypothalamus bedingt. Nach-

folgend bedeutet dies eine vermehrte ACTH- und gestörte LH-Freisetzung in der 

Hypophyse, und somit eine konsekutiv verringerte Testosteron-Konzentrationen als Ur-

sache der gestörten Spermiogenese. Der Zusammenhang zwischen biologischen Fer-

tilitätsparametern und Alexithymie ist zwar bislang wenig systematisch untersucht, aber 

auch in anderen Untersuchungen diskutiert worden (Conrad et al., 2003; Morelli et al., 

2000). 

Die folgende Grafik (Abb. 8) soll den hypothetischen Zusammenhang darstellen, wobei 

links eine funktionelle Darstellung, und rechts ein anatomisches Modell abgebildet sind. 

Die einzelnen Schritte sind mit Zahlen versehen und auf beiden Seiten identisch. 
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Abb. 8:  

Links: schematische Darstellung eines möglichen Zusammenhanges zwischen psychi-
schen Faktoren bei Alexithymie, Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrindenachse 
und Spermiogenese. ACC= anteriorer Gyrus cinguli; CRF= corticotropin-releasing factor; 
ACTH=adrenocorticotropes Hormon; LH=luteinisierendes Hormon; PG=Prostaglandine 
 
Rechts: vereinfachte anatomische Darstellung. Das Neurocranium im Sagittalschnitt, 
Niere mit Nebennierenrinde, Testes mit Tubuli seminiferi (Hodenkanälchen). Die 
Numerierung der Abläufe ist auf beiden Seiten identisch. 
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6.3 Perspektiven in der Behandlung 
 

Vor der Annahme einer vorrangig psychischen Ätiologie männlicher Infertilität gilt es 

somatische Ursachen auszuschliessen, wie sie in Kapitel 2.1 aufgeführt sind. Ins-

besondere im Bereich der Genetik sind in den letzten Jahren eine Vielzahl neuer Er-

kenntnisse im Sinne von Genmutationen oder Polymorophismen beschrieben worden, 

was die Relevanz einer sorgfältigen somatischen Diagnostik deutlich macht (Matzuk und 

Lamb, 2008).  

Positive Effekte psychotherapeutischer Interventionen auf depressive Symptome infer-

tiler Paare wurden von verschiedenen Autoren beschrieben (Noorbala et al., 2008), 

sodass ein psychotherapeutischer Ansatz auf verschiedenen Ebenen anzunehmen ist. 

Hämmerli und Kollegen beschrieben 2009 in einer Metaanalyse (1420 Patienten in der 

Interventionsgruppe, 3342 Patienten in der Kontrollgruppe – beide Gruppen beinhalteten 

jedoch Männer und Frauen), dass verschiedene psychotherapeutische Verfahren (ver-

haltenstherapeutische Ansätze, Entspannungsverfahren, Beratungen) zu einer signi-

fikanten Zunahme von Schwangerschaften führten. In dieser Untersuchung wurden 

alexithyme Merkmale jedoch nicht explizit aufgeführt (Hämmerli et al., 2009). Andere 

Autoren beschreiben zwar eine Affektstabilisierung infertiler Patienten unter dem Einsatz 

psychotherapeutischer Interventionen, sehen jedoch keinen Erfolg im Sinne einer 

Erhöhung der Schwangerschaftsrate (Wischmann, 2008). Nichtsdestotrotz ist die 

psychosoziale Betreuung infertiler Männer in hohem Maße relevant, da diese durch die 

Diagnose der Infertilität erhebliche Einbussen der Lebensqualität in diversen Bereichen 

erfahren (Smith et al., 2009).  

Ziel dieser Arbeit war nicht, ein psychotherapeutisches Behandlungskonzept für den 

Umgang mit idiopathisch infertilen Patienten zu erstellen. Aufgrund der Komplexität der 

Persönlichkeitsstruktur mit alexithymen Merkmalen kann nicht davon ausgegangen 

werden, dass es ein einfaches, leicht zu operationalisierendes Behandlungskonzept 

geben kann, welches unmittelbar zu einer Besserung der Infertilität führen könnte. 

Gleichzeitig zeigen die diskutierten Ergebnisse, dass es einen Zusammenhang 

zwischen alexithymen Persönlichkeitsmerkmalen und idiopathischer Infertilität zu geben 

scheint, so dass dieses Wissen in das Gesamtbehandlungskonzept implementiert 

werden sollte.  
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Die Ergebnisse dieser Arbeit messen psychischen Aspekten als Ursache idiopathischer 

Infertilität eine größere Bedeutung zu als dies eventuell bisher in der Behandlung 

betroffener Patienten der Fall ist. Perspektivisch können sich hieraus Behandlungs-

ansätze dahingehend ergeben, dass in Anlehnung an weitere psychosomatische Er-

krankungen die Kombination psychodynamischer Therapieansätze in Verbindung mit 

anderen Psychotherapieverfahren ein viel versprechender Ansatz sein dürfte. Unter-

suchungen zu einem multimodalen Ansatz bei Patienten mit idiopathischer Zeugungs-

unfähigkeit und Alexithymie liegen soweit bekannt nicht vor. Erfolgversprechend könnte 

der Einsatz einer Kombination von Einzel- und Gruppentherapien sein sowie eine Kom-

bination von verhaltenstherapeutischen Elementen wie Körper- und Kunsttherapie, wie 

sie auch bei anderen Somatisierungsstörungen Anwendung finden. Eine Affekt-

sensitivierung bei gleichzeitiger Möglichkeit, sich mit anderen Patienten zu identifizieren, 

deren Konfliktauseinandersetzung zu begleiten und eventuell auf anderen Ebenen der 

Symbolisierung, der Körperwahrnehmung und Gefühlswahrnehmungen neue Er-

fahrungen zu sammeln, ist vermutlich für alexithyme Patienten leichter in einem höher 

strukturierten Setting zu tolerieren als dies in einer ambulanten Paar- oder Einzel-

therapie der Fall wäre. Eine wechselseitige Identifikation in homogenen Gruppen mit 

einer Dauer von 12-60 Stunden hat sich z.B. bei Schmerzpatienten in empirischen 

Studien als wirksam erwiesen (Egle et al., 1992; Whale, 1997).  

 

Für Patienten mit rigiden und auf organische Ursachen fixierten Krankheitsmodellen 

können Zugangswege über den Körper in Form von Körpertherapien ein Weg sein, um 

die Körperwahrnehmung zu sensibilisieren. Aufgrund der per definitionem bestehenden 

Schwierigkeiten der Wahrnehmung und Äußerung von Gefühlen könnte der alexithyme 

Patienten ebenfalls gut von nonverbalen Behandlungsverfahren profitieren wie sie bei 

der Kunst- oder Gestaltungstherapie sowie bei konzentrativen Bewegungstherapien 

eingesetzt werden. Vorzüge dieser Methoden liegen darin, dass sie an der rationalen 

Kontrolle des Patienten vorbei seine Gestimmtheit oder zugrunde liegende Konflikt-

situationen darstellen können, und dem Betroffenen auf diesem Wege zu Einsichten 

verhelfen können, welche er auf verbalem Wege nur schwer oder nach längerer Zeit 

hätte erreichen können. Die Umgehung der Abwehr birgt neben dem beschriebenen 

Nutzen jedoch auch Risiken, weshalb eine Handhabung entsprechender Therapien stets 
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durch ein erfahrenes therapeutisches Team durchgeführt werden sollten. Eine 

empirische sowie eine wissenschaftliche Überprüfung solcher Ansätze ist notwendig, um 

die Wirksamkeit solcher Therapieansätze zu überprüfen, und gegebenenfalls den 

Nutzen zu validieren. 
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7. Zusammenfassung  
 

Mit dem Begriff Alexithymie werden Störungen der Affektregulation bezeichnet, die 

durch die Unfähigkeit eines Menschen, Gefühle bei sich selbst adäquat wahrzunehmen, 

sie verbal auszudrücken und psychisch angemessen zu verarbeiten, charakterisiert 

sind. Da solche defizitären Reaktionsmuster oft bei psychosomatisch Erkrankten identi-

fiziert werden, geht man davon aus, dass sich alexithyme Eigenschaften bei stärker 

Ausprägung negativ auf die Entwicklung psychosomatischer Erkrankungen und deren 

Chronifizierung auswirken können.   

Es existieren Untersuchungen, die eine Assoziation zwischen Alexithymie und andro-

gener Fertilitätsstörung, unabhängig der Ursache der Infertilität, beschreiben. Des Wei-

teren existieren zahlreiche Arbeiten, die den Zusammenhang zwischen Alexithymie und 

Somatisierung bestätigen. Es wurde ebenfalls gezeigt, dass infertile Männer einen 

höheren Grad an Somatisierung aufweisen. Unbeantwortet bleibt aber die Frage, ob es 

innerhalb der Gruppe infertiler Männer signifikante Unterschiede bezüglich dieser Merk-

male gibt.  

 

Für die vorliegende Arbeit wurden infertile Männer mit unerfülltem Kinderwunsch aus der 

andrologischen Abteilung der Universitätsklinik Bonn rekrutiert.  

Das Gesamtkollektiv wurde anhand der Befunde in die Subgruppen idiopathisch infertile 

und somatisch infertile Männer unterteilt. Als Vergleichsgruppe dienten gesunde männ-

liche Probanden.  

Alle Gruppen waren vergleichbar bezüglich Alter und Bildungsstand. Als Messinstru-

mente dienten die 20-Item-Toronto–Alexithymie-Skala, der Symptom-Checkliste-90 R, 

der Geheimnisfragebogen nach Larson & Chastain sowie ein selbst erstellter Frage-

bogen. 

Bei der Auswertung der Daten ergab sich beim Vergleich der beiden Gruppen infertiler 

Männer keine statistisch signifikanten Unterschiede bezüglich des Alters, des Zeit-

raumes des Kinderwunsches, der Dauer des Wissens über die Infertilität, des Zeit-

raumes vorangegangener Behandlungen, der Intensität des Kinderwunsches, der Ein-

schätzung der partnerschaftlichen Intensität des Kinderwunsches, der Wichtigkeit 
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bezüglich der Geheimhaltung gegenüber Freunden und Verwandten, oder bezüglich der 

durch die Zeugungsunfähigkeit induzierte Belastung zu beobachten.  

 

Die der Arbeit zugrundliegende Hypothese, dass idiopathisch infertile Männer eine 

höhere Alexithymie haben als gesunde fertile Männer konnte bestätigt werden, ebenso 

konnte statistisch nachgewiesen werden, dass sich somatisch und idiopathisch infertile 

Männer bezüglich alexithymer Merkmale unterscheiden.  

Die Alexithymie kann im Sinne einer prädisponierenden Persönlichkeitsstruktur viel zum 

Verständnis der Entstehung von klinisch relevanten Störungen beitragen. Das 

klassische medizinische Modell, welches externe oder interne auslösende Faktoren nur 

unter dem Aspekt einer kausalen Verantwortlichkeit für Störungen sieht, vermeidet 

häufig die Einbeziehung prämorbider Persönlichkeitsmerkmale, die eine Erkrankung mit-

bedingen können.  

 

Die Daten dieser Arbeit unterstützen die Hypothese, dass bei idiopathisch infertilen 

Männern eine Verbindung zwischen Alexithymie und der Infertilität besteht und dass die 

körperliche Störung als ein Symptom der fehlenden Repräsentanz und Wahrnehmung 

eigener Gefühle aufgefasst werden kann. Eine mögliche Erklärung hierfür wäre in An-

lehnung an Hellhammers Modell eine Störung zwischen der Regulation und Wahr-

nehmung emotionaler Prozesse im präfrontalen Cortex (anteriorer Gyrus cinguli) in 

Verbindung mit einer Störung der hypothalamisch-hypophysären Achse.  

Diese Überlegungen haben Bedeutung für Behandlungsansätze in der Therapie idio-

pathisch infertiler Männer.  

Die therapeutische Arbeit mit infertilen Patienten kann sich somit nicht bloß auf die „Auf-

deckung“ einzelner Fakten beschränken, die für die Entstehung des Symptoms verant-

wortlich gemacht werden, sondern sollte stets auch deren Funktion im früheren und 

aktuellen psychosozialen Kontext berücksichtigen.  
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8. Anhang 
8.1 SCL-90-R 
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8.2 TAS-20 
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8.3 GF  
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8.4 Eigener Fragebogen 
 

 

 

 

1. Alter      2. Alter der Partnerin 

 

 

3. Schulabschluß:     a) Hauptschule ohne Abschluß 

       b) Haupt mit Abschluß 

       c) Mittlere Reife 

       d) Abitur 

       e) Studium, Fach: 

 

 

 

4. Beruf, gelernt:     z.Z. ausgeübt: 

 

 

 

5. Dauer der Beziehung in Jahren: 

 

 

6. Bestanden frühere Beziehungen, aus denen Kinder hervorgegangen sind? 

 

 

7. Seit wieviel Jahren besteht Ihr Kinderwunsch? 
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8. a) Intensität Ihres eigenen Kinderwunsches? 

 

nicht            stark 

vorhanden          ausgeprägt 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

 

 

8. b) Vermutete Intensität des Kinderwunsches Ihres Partners? 

 

nicht            stark 

vorhanden          ausgeprägt 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

 

 

 

 

 

9. Seit wann wissen Sie von Ihrer Zeugungsunfähigkeit? 

 

 

 

 

 

10. Seit wann sind Sie in Behandlung? 
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11. Wie hoch ist der Grad Ihrer Belastung durch den Kinderwunsch? 

 

nicht            stark 

vorhanden          ausgeprägt 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

 

 

 

 

 

12. Wie wichtig ist für Sie, dass Verwandte, Freund und Bekannte nichts von Ihrer 

eingeschränkten Zeugungsfähigkeit mitbekommen? 

 

unwichtig          sehr wichtig 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

 

 

 

 

 

13. Anzahl stationärer Behandlung in den letzten 10 Jahren: 

 

 

 

 

14. Gab es in der Vergangenheit eine psychotherapeutische oder psychiatrische 

Behandlung? 
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