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1 Einleitung

Exzessive korperliche Bewegung, bezeichnet als Hyperaktivitat, ist bei der
Anorexia Nervosa (AN) haufig Teil der Erkrankung und mit vermehrten
psychischen Komorbiditaten und schlechteren Behandlungserfolgen verbunden
(Bratland-Sanda et al. 2010b; Meyer et al. 2011). Als psychische Erkrankung
mit der hdochsten Mortalitatsrate (Sullivan 1995) und einem durchschnittlichem
Erkrankungsalter unter 20 Jahren (Favaro et al. 2009) liegt ein spezielles
Augenmerk auf guten neuen Behandlungsansatzen der Anorexia Nervosa.
Besonders die Hyperaktivitat, ihr Ausmal3, die Beziehung zur Krankheit und

maogliche hormonelle Einfliisse gilt es dabei zu erfassen.

1.1 Das Krankheitsbild Anorexia Nervosa

Anorexia Nervosa ist eine sehr ernst zu nehmende Krankheit, die bereits 1888
von Gull in einer Kasuistik eines 14-jahrigen Madchens beschrieben wurde, das
ohne ersichtlichen Grund stark abgenommen und sich gleichzeitig extrem
korperlich betatigt hatte (Gull 1888).

1.1.1 Inzidenz, Pravalenz und Atiologie

Die Beschreibung Gulls entspricht auch heute dem typischen Bild der Anorexia
Nervosa, da Frauen bis zu zehn Mal haufiger betroffen sind als Méanner und das
Erkrankungsalter im jugendlichen Alter, meist zwischen 14 und 19 Jahren liegt
(Herpertz-Dahimann 2011b). Ein Anstieg der Inzidenz wurde bis etwa 1970
beobachtet; seitdem liegt die Inzidenz der AN fast unverdndert bei 8 pro
100.000 Personen und die Pravalenz zwischen 0,3 % und 1 % (Hoek und van
Hoeken 2003). Die Atiologie ist multifaktoriell und wird unter anderem durch
genetische Faktoren, Personlichkeitsziige, wie Perfektionismus und Zwang-
haftigkeit, aber auch durch hormonelle Einflisse, oder dem Beginn der Pubertat
und damit verbundenen Veranderungen beeinflusst (Herpertz-Dahlmann et al.
2011a).



1.1.2 Diagnosestellung der AN

Die Diagnose der AN erfolgt Uber die DSM-IV bzw. ICD-10 Kriterien. Diese
sind: ein Korpergewicht von unter 85% des zu erwartenden Gewichtes oder ein
BMI < 17,5 kg/m?, Angst vor Gewichtszunahme, Korperwahrnehmungsstérung
und Amenorrhoe (American Psychiatric Association 2000). Zusétzlich erfolgt die
Unterteilung in einen restriktiven Typus (R-AN), welcher ohne aktive
Maflinahmen sein Gewicht reduziert, und einen binge-purging Typus (BP-AN),
welcher sein Gewicht durch regelmé&Rige Essanfélle, Erbrechen, Missbrauch

von Laxantien oder Diuretika kontrolliert.

1.1.3 Somatische Symptome der AN

Im Vordergrund der AN stehen das verminderte Gewicht und die damit
verbundenen Symptome. Je nach Ausprdgung kann es wahrend der
Erkrankung zu Verschiebungen im Elektrolythaushalt (Hypokaliamie und
Hyponatridamie), zu Bradykardie und Hypotonie sowie in schweren Féllen zu
Panzytopenie kommen. Zudem lassen sich endokrinologische Veranderungen
feststellen: erhohte Cortisolsekretion, verminderte Trijodthyronin (T3) Serum
Spiegel, gestorte Produktion des Gonadotropin-Releasing-Hormones (GnRH)
und dadurch verminderte Serumspiegel der Gonadotropine und Ovarial-
hormone verbunden mit Amenorrhoe (Boyar et al. 1977; Marshall und Kelch
1979; Bannai et al. 1988). Weitere Symptome konnen trockene Haut und
Lanugobehaarung sein. Langfristig muss mit Osteoporose gerechnet werden
(Zipfel et al. 2001). Beim BP-AN Typus kann es aul3erdem noch zu Zahn-

erosionen durch das Erbrechen von Magensaure kommen.

1.1.4 Psychische Komorbiditaten der AN

Zusatzlich zu den somatischen Symptomen treten gehauft psychische
Komorbiditaten auf. Hierbei sind besonders die Depressivitat und die
Angststorung zu nennen. AN ist in vielen Féallen mit einer depressiven Stdrung
assoziiert. Das Stadium der Erkrankung und der damit verbundene
Ernahrungszustand korreliert mit der Héhe der Depressionswerte (Pollice et al.
1997; Holtkamp et al. 2005). Im Laufe der Genesung bildet sich dann die



depressive Storung zuriick, verschwindet jedoch selten vollstéandig (Holtkamp et
al. 2005). Kennedy et al. zeigen sogar, dass bis zu 50% der AN Patientinnen
die Kriterien einer Major Depression erfillen (Kennedy et al. 1994). Ein
ahnliches Bild ist bei der Angststérung zu beobachten, auch hier traten bei AN
Patientinnen deutlich erhéhte Werte im Vergleich zu Kontrollprobandinnen auf
und auch hier bildete sich diese nach Genesung, wiederum nicht vollstandig,
zurtck (Pollice et al. 1997). Allgemeine Angststérungen treten bei AN Patien-
tinnen zwei bis vier Mal und generalisierte Angststorungen sogar sechs Mal
haufiger als in der Gesamtbevdilkerung auf (Godart et al. 2002). Zudem weist
auch die Zwangsstérung eine hohe Préavalenz bei AN Patientinnen auf (Jordan
et al. 2003). AN Patientinnen haben darlUber hinaus stark ausgepréagte perfekt-
ionistische Personlichkeitszlige, die moglicherweise sogar der Genesung
entgegenwirken bzw. einen erneuten Ruckfall begunstigen (Bastiani et al.
1995). Psychische Komorbiditaten spielen auch als Risikofaktoren fur
schlechtere Behandlungsergebnisse eine Rolle. So stellte Steinhausen in seiner
Ubersichtsarbeit dar, dass depressive Storungen, Angststérungen, Phobien und
Personlichkeitsstorungen zu einer schlechteren Heilungsrate fihren konnen
(Steinhausen 2002).

1.1.5 Prognose der AN

Anorexia nervosa zahlt zu den psychischen Erkrankungen mit der héchsten
Mortalitat (Sullivan 1995). Insgesamt liegt die Standardmortalititsrate (SMR),
das Verhdltnis der beobachteten zu erwarteten Gestorbenen, bei AN
Patientinnen zwischen 6,2 und 11,6 (Lowe et al. 2001; Keel et al. 2003;
Birmingham et al. 2005; Papadopoulos et al. 2009). Im Schnitt ist somit das
Risiko als AN Patientin zu sterben zehnfach erhdht im Vergleich zu einer
gesunden Frau gleichen Alters. Dabei ist vor allem die Suizidrate unter AN
Patientinnen deutlich erhéht, hier liegt die SMR sogar im Bereich von 13,6 bis
56,9 (Harris und Barraclough 1997; Keel et al. 2003; Papadopoulos et al. 2009).
Neben dem erhohten Mortalitatsrisiko liegt auch die Prognose langfristig
komplette Heilung zu erfahren nur bei 50%, 12,8-20% der Féalle verlaufen
chronisch (Lowe et al. 2001; Steinhausen 2002; Rigaud et al. 2011). Bei



Erkrankungsbeginn im Erwachsenenalter ist das Risiko eines chronischen
Verlaufes nochmals erhoht (Casper und Jabine 1996). Neben den psychischen
Komorbiditaten gelten somit auch ein hdheres Alter bei Erkrankungsbeginn und
dartber hinaus eine kurze Dauer des ersten stationdren Aufenthaltes und ein
niedriger BMI bei Entlassung als prognostisch unginstig (Berkman et al. 2007;
Papadopoulos et al. 2009; Rigaud et al. 2011). Insgesamt bedeutet die
Erkrankung AN eine Verminderung der Lebenserwartung von bis zu 25 Jahren
(Harbottle et al. 2008).

1.2 Hyperaktivitat bei Anorexia Nervosa

Neben der Vermeidung der Essensaufnahme und den damit verbundenen oben
genannten Symptomen und Komorbidititen kommt es bei Essstorungen,
insbesondere bei AN, haufig zu einem extremen koérperlichen Bewegungsdrang.
Dieser wird sogar schon von Spezialisten als Teil der Pathogenese und der
Aufrechterhaltung der Erkrankung betrachtet (Hechler et al. 2005). In der
Literatur wird dies als ,excessive exercise“ bzw. ,UbermafRiges Trainieren®,
,zwanghaftem Trainieren®, ,Uberaktivitat, ,kérperliche Unruhe“ oder ,Hyper-
aktivitat” beschrieben (Feighner et al. 1972; Kron et al. 1978; Eisler und la
Grange 1990; Brewerton et al. 1995; Exner et al. 2000). Neben den korper-
lichen Aspekten des erhdhten Bewegungsdrangs gibt es auch eine psychische
Komponente der Hyperaktivitdt, die sich in innerer Unruhe und Nervositat
widerspiegelt (Holtkamp et al. 2006). Im Weiteren wird besonders auf die
korperliche Auspragung eingegangen und dabei die Bezeichnung ,Hyper-
aktivitat® for diese Formen der korperlichen Aktivitat bei AN Patientinnen

verwendet.

1.2.1 Definition der Hyperaktivitat bei AN

Die Hyperaktivitat zahlt nicht zu den Diagnosekriterien der AN, jedoch zu denen
der Essstorung Bulimia Nervosa. Dort wird sie definiert als Ubertriebene
korperliche Aktivitat, die trotz anderer wichtiger Aktivitaten, zu unangebrachten
Zeiten oder Situationen, oder trotz Verletzungen ausgelbt wird (American
Psychiatric Association 2000).



Da es bislang keine einheitliche Definition der Hyperaktivitat bei AN gibt, ist
immer noch in Diskussion, ob es auf die Quantitdt oder Qualitdt der
korperlichen Bewegung ankommt.
H&aufig wird anhand des Eating Disorder Examination (EDE) die Hyperaktivitat
definiert, als zwanghaftes Trainieren fur mind. eine Stunde am Tag und dies
mind. 5 - 6 Tage die Woche in den letzten 4 Wochen zur Beeinflussung des
Korpergewichts oder der Figur (Mond et al. 2006; Bewell-Weiss und Carter
2010).
Meyer et al. legen hingegen mehr Wert auf die Qualitat der Hyperaktivitat und
fassen die Kriterien als folgende zusammen (Meyer et al. 2011):

e Ziel das Gewicht/die Figur zu beeinflussen.

e Schuld/Negative Gefluihle bei Verzicht auf kdrperliche Bewegung.

e Korperliche Bewegung ist ritualisiert/zwanghatft.
Insbesondere die ersten beiden genannten Kriterien sind die zwei
Hauptmerkmale, die den Unterschied der korperlichen Aktivitat zwischen

Essgestorten und Gesunden ausmachen (Mond und Calogero 2009).

1.2.2 Pravalenz der Hyperaktivitat

Die Pravalenz der Hyperaktivitat liegt bei AN Patientinnen bei 34-81%
(Brewerton et al. 1995; Davis et al. 1997; Shroff et al. 2006; Bewell-Weiss und
Carter 2010). Keine eindeutige Aussage lasst sich dariiber machen, in welchem
Typus der AN die Hyperaktivitdt haufiger auftritt: Shroff et al. beschreiben mehr
Hyperaktivitat bei BP-AN Typus, Dalle Grave et al. hingegen eine verstarkte
Hyperaktivitat bei R-AN Typus (Shroff et al. 2006; Dalle Grave et al. 2008).

1.2.3 Ursachen der Hyperaktivitat

Der Ursache der Hyperaktivitat liegen verschiedene Theorien zu Grunde. Eine
Theorie ist die evolutionsbedingt biologische Erklarung, die besagt, dass Essen
und korperliche Aktivitat immer im direkten Zusammenhang stehen. Folglich
fuhrt ein vermindertes Nahrungsangebot (z.B. durch eine Hungersnot) immer zu
einer gesteigerten korperlichen Aktivitat durch die Suche nach Essen
(Scheurink et al. 2010). Scheurink et al. ordnen zudem der Hyperaktivitat bei



AN ein belohnendes, Dopamin vermitteltes Verhalten zu, welches sich zu einer
Art Sucht entwickelt (Scheurink et al. 2010). Davis et al. stellen die Hyper-
aktivitat in Kombination mit R-AN Typus neben der Sucht als eine Unterform der
Zwangsstorung dar (Davis und Kaptein 2006). Eine weitere Theorie sieht die
Hyperaktivitat in erster Linie als einen Kompensationsmechanismus der
Anhedonie (Davis und Woodside 2002) bzw. der Angst (Holtkamp et al. 2004b).
In einem Tiermodell wurde die Theorie der Activity-based Anorexia (ABA), auch
(Semi)-Starvation induced Hyperactivity (SIH) genannt, gezeigt: Die zeitliche
Begrenzung der Nahrungsaufnahme mit der gleichzeitigen Moglichkeit im
Laufrad zu laufen fihrt bei Ratten zu einer extremen Steigerung der
Laufradaktivitat, die abhangig von der zeitlichen Spanne der Nahrungs-
aufnahme bis hin zum Tod durch die Laufradaktivitat fhren kann (Epling et al.
1983; Russell et al. 1987). Weiterhin gilt als Theorie, dass die Hyperaktivitat bei
Ratten mit ABA der Thermoregulation dient (Hebebrand et al. 2003). Ratten mit
ABA nutzen demnach die Mdglichkeit ihre Koérpertemperatur passiv auf einer
Warmeplatte zu erhohen und zeigen dafiur weniger Laufradaktivitat, die aktiv
ihre Korpertemperatur erhdhen wirde, im Vergleich zu Kontroll-Ratten mit ABA
ohne Zugang zu einer Warmeplatte (Hillebrand et al. 2005b). Dieser
Zusammenhang konnte zuletzt sogar bei AN Patientinnen bestatigt werden
(Carrera et al. 2012). Ein weiteres theoretisches Modell beschreiben Hebebrand
et al., welches die durch den Gewichtsverlust induzierte Hypoleptindmie, die
sowohl in ABA Ratten als auch bei AN Patientinnen auftritt, als Trigger der
Hyperaktivitat sehen (Hebebrand et al. 2003). Zusammenfassend ist davon
auszugehen, dass ein Zusammenwirken von verschiedenen der oben ge-

nannten Faktoren die Hyperaktivitat bei AN Patientinnen verursacht.

1.2.4 Hyperaktiviat verbunden mit psychologischen Eigenschaften

Die Hyperaktivitat bei AN Patientinnen steht im Zusammenhang mit vielen
negativen Auswirkungen fur den Krankheitsverlauf. So beschreibt Solenberger,
dass hyperaktive AN Patientinnen langere stationare Aufenthalte hatten als
Nicht-hyperaktive (Solenberger 2001). Wenn die Hyperaktivitat am Ende des

stationaren Aufenthaltes noch vorliegt, ist dies ein signifikanter Pradiktor fur



einen chronischen Krankheitsverlauf (Strober et al. 1997). Zu einem ahnlichen
Ergebnis kommt Rigaud et al.; die Hyperaktivitat ist demnach ein Faktor der
dazu fuhrt, dass nach zwei Jahren noch keine Heilung vorliegt (Rigaud et al.
2011). Zudem weisen AN Patientinnen signifikant hohere Werte in erfragten
Essstorungssymptomen (Shroff et al. 2006) und EDE Subskalen, wie ,Gezugel-
tes Essen®, ,Figursorgen® und ,Gewichtssorgen® auf (Dalle Grave et al. 2008).
Auch Eating Disorder Inventory (EDI) Subskalen, wie ,Schlankheitsstreben® und
,Unzufriedenheit mit dem Korper®, waren bei hyperaktiven AN Patientinnen
erhoht (Brewerton et al. 1995; Solenberger 2001). Bei AN Patientinnen mit
Hyperaktivitat zeigten sich auRerdem hohere Werte der Depressivitat, hohere
Angstwerte (Penas-Lledo et al. 2002; Holtkamp et al. 2004b) und ebenfalls
erhohte Perfektionismus Werte (Davis et al. 1998a). Hyperaktivitat bei AN
Patientinnen steht somit im Zusammenhang mit schwereren psychischen

Komorbiditdten und mit chronischen Krankheitsverlaufen.

1.2.5 Ausmal der Hyperaktivitat

In vielen Bereichen der Hyperaktivitat bei AN Patientinnen, wie der Suche nach
den Ursachen, den Auswirkungen, den psychischen Komorbiditaten und den
daraus resultierenden Folgen fur die Behandlung und Prognose, gibt es bereits
viele Erkenntnisse. Indes liegen vergleichsweise wenige Erkenntnisse uber das
zeitiche AusmalRl der Hyperaktivitat vor, was im Wesentlichen auf die
Schwierigkeiten der Erfassung dieses zurlick zu fiuhren ist.

Haufig erfolgt die Definition der Hyperaktivitat mittels des EDE und dem damit
verbundenen Cut-off Wert von 5 - 6 Mal eine Stunde tagliches Training/Woche.
Die komplette Anzahl der Stunden, in denen die AN Patientinnen korperlich
aktiv sind, wird hierbei aber zumeist nicht ermittelt. Davis et al. erfassen diese
zwar mehrmals, jeweils gemittelt Gber die letzten zwoIf Monate, allerdings nie
explizit bei hyperaktiven AN Patientinnen (Davis et al. 1994; Davis et al. 1995;
Davis et al. 2005).

Fur erwachsene AN Patientinnen stellen einzig Dalle Grave et al. die
durchschnittliche kérperliche Bewegung in den letzten vier Wochen dar, die bei
15,75 Stunden (R-AN) und bei 14 Stunden (BP-AN) pro Woche lag (Dalle



Grave et al. 2008). Dies bedeutet eine korperliche Aktivitdt von mindestens zwei
Stunden pro Tag, hierbei gilt zu beachten, dass AN Patientinnen zuséatzlich sehr
viel zu Ful3 unterwegs sind. Da dies von ihnen aber meist nicht als kdrperliche
Aktivitat bewertet wird, besteht Grund zur Annahme, dass das tatséachliche
Ausmald der korperlichen Aktivitat noch hoher liegt (Bratland-Sanda et al.
2010a).

Weiterhin wird die Hyperaktivitdt haufig mittels Accelerometrie zu Beginn des
stationdren Aufenthalts erfasst (Holtkamp et al. 2006; Bratland-Sanda et al.
2010b). Diese Accelerometrie ermittelt durch Bewegungssensoren an den
Extremitaten die korperliche Aktivitat und ist eine Messmethode, die die
Hyperaktivitéat und den Bewegungsdrang von AN Patientinnen gut widerspiegelt
(Westerterp und Bouten 1997). Diese Messung reprasentiert jedoch trotz allem
nicht das genaue zeitliche Ausmald der korperlichen Aktivitdit der AN
Patientinnen, die prastationdr im gewohnten heimischen Umfeld ausgeulbt
wurde. Daher wird die exakte Erfassung der Hyperaktivitat der AN Patientinnen

ein Schwerpunkt dieser Arbeit sein.

1.3 Leptin

Erstmals 1994 von Zhang et al. beschrieben, handelt es sich bei Leptin um ein
16 kDa Protein Produkt des ,obese“ Gens, welches hauptsachlich in weil3en
Adipozyten produziert und ins Blut sezerniert wird (Zhang et al. 1994). Der
Name des Proteohormons Leptin leitet sich aus dem griechischen: Aemtdg
leptos = ,dunn‘ ab. Neben den Adipozyten lasst sich auch eine Produktion in der
Plazenta (Masuzaki et al. 1997), im Magenepithel (Bado et al. 1998), in der
Mamma (Casabiell et al. 1997) und im Skelettmuskel (Wang et al. 1998)
feststellen. Die Leptinausschittung erfolgt pulsatil im Schnitt alle 32 Minuten
(Licinio et al. 1997) und unterliegt einem zirkadianem Rhythmus, mit dem
Hochstwert in den frihen Morgenstunden und dem niedrigsten Wert um die
Mittagszeit (Sinha et al. 1996). Leptin gelangt Uber einen sattigungsfahigen
Transporter in das Gehirn und den Liquor. Leptin im Serum und im Liquor
korrelieren, allerdings nicht linear (Schwartz et al. 1996). Produziert von den

Adipozyten spiegelt Leptin den Fettanteil des Korpers wider und korreliert somit



mit dem Korperfettwert, dem BMI und dem Gewicht (Maffei et al. 1995;
Considine et al. 1996; Hickey et al. 1996; Klein et al. 1996).

Bereits im jugendlichen Alter gibt es geschlechtsspezifische Unterschiede in der
Leptinproduktion, so steigt in der spaten Pubertat bei Frauen der Leptinspiegel
an, bei Mannern hingegen fallt er ab (Blum et al. 1997). Dieser Unterschied
bleibt im erwachsenen Alter bestehen, so weisen Frauen hdhere Leptinspiegel
als Manner auf (Havel et al. 1996; Ostlund et al. 1996). Eine Erklarung hierfar
findet sich in der Suppression des Leptins durch Androgene (Blum et al. 1997;
Wabitsch et al. 1997). Bei Frauen liegt zudem ein menstruationsabhéngiger
Leptinspiegel vor, der in der Lutealphase erhoht ist (Hardie et al. 1997); dies ist
jedoch bei hormoneller Kontrazeption weniger stark ausgepragt (Thong et al.
2000). Zudem wird ein Einfluss des Alters auf den Leptinspiegel vermutet
(Milewicz et al. 2005), allerdings ist die Datenlage hierzu nicht eindeutig
(Ostlund et al. 1996; Rosenbaum et al. 1996; Jorgensen et al. 1998).

1.3.1 Funktion des Leptins

Die Funktionen des Leptins sind vielfaltig. Galt der Leptinspiegel zunachst nur
als Reprasentant und Regulator des Fettgewebes mit langfristigen Wirkungen
auf den Energiehaushalt und den Appetit (Zhang et al. 1994), so stellte sich
heraus, dass der Leptinspiegel auch durch kurzfristiges Fasten beeinflusst wird
(Boden et al. 1996; Grinspoon et al. 1997). Zum einen weist Leptin neuro-
endokrine Funktionen auf (Ahima et al. 2000), zum anderen spielt es eine Rolle
in der Pathophysiologie der AN, insbesondere bei der Hyperaktivitat bei AN
Patientinnen (Hebebrand et al. 2007). Leptin hemmt den Appetit Gber mehrere
zentrale Wirkungen: einerseits hemmt Leptin die Freisetzung der orexigenen
Neuropeptide, wie NPY (Neuropeptid Y), andererseits stimuliert es die
Freisetzung der anorexigenen Neuropeptide, wie CRH (Corticotropin releasing
Hormone) und POMC (Proopiomelanocortin), im Nucleus arcuatus des
Hypothalamus (Considine und Caro 1997; Jequier 2002; Thorsell et al. 2002;
Ahima et al. 2006).



Neben dem Leptin spielt das Peptid Ghrelin (Growth Hormone Release
Inducing) als Gegenspieler des Leptins eine Rolle, welches eine orexigene
Wirkung aufweist (Asakawa et al. 2001).

Neuroendokrine Wirkungen sind auch auf der Ebene der Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse zu beobachten: Leptin und Cortisol
korrelieren negativ miteinander (Licinio et al. 1997). Ein negativer Feedback
Mechanismus zwischen Leptin und den Glucocorticoiden wird vermutet
(Wauters et al. 2000). Auch die Hypothalamus-Hypophysen-Schilddrisen-
Achse steht im Zusammenhang mit Leptin: so fihren Leptingaben bei Frauen
mit hypothalamischer Amenorrhoe zu erhéhtem freiem Triiodthyronin (T3) und
freiem Thyroxin (T,4) (Welt et al. 2004). Mantzoros et al. vermuten einen direkten
Einfluss des Leptins auf die TSH Freisetzung (Mantzoros et al. 2001). Leptin
wirkt ebenso auf der Ebene der Hypothalamus-Hypophysen-Gonaden-Achse,
so liegt bei einem Leptinspiegel von unter 1,85 ng/ml bei Frauen eine
Amenorrhoe vor (Kopp et al. 1997) und vermittelt somit einen nicht ausreich-

enden Energiehaushalt zur Fortpflanzung (Thong et al. 2000).

1.3.2 Leptin bei AN

Viele dieser neuroendokrinen Veranderungen sind auch bei AN Patientinnen zu
beobachten: ihrem geringem Korpergewicht, Korperfettwerten und BMI
entsprechend weisen sie sehr niedrige Leptinspiegel auf (Casanueva et al.
1997; Balligand et al. 1998; Stoving et al. 1998). Focker et al. zeigen, dass ein
Leptinspiegel unter 2,0 ng/ml bei extrem diinnen Frauen mit niedrigem BMI ein
guter Marker der AN sei (Focker et al. 2011). Diese niedrigen Leptinspiegel
spielen somit eine Rolle bei der Entwicklung der Amenorrhoe, der verminderten
T3 - Serum Spiegel und der erhéhten Cortisolsekretion. Auch Ruckschlisse auf
die Entwicklung der Osteoporose kénnen gemacht werden, da zum einen ein
Hypercortisolismus eine Reduktion der Knochendichte zu Folge hat (Biller et al.
1989) und zum anderen Leptin die Osteoklastendifferenzierung und somit den
vermehrten Knochenabbau aktivierend Uber Adrb2-Gen und inhibierend Uber
CART beeinflusst (Elefteriou et al. 2005). Bei AN Patientinnen ist der zirkadiane

10



Rhythmus sowohl fur die Leptin- als auch fur die Cortisolsekretion aufgehoben
(Balligand et al. 1998; Herpertz et al. 1998).

Zudem steht die Hyperaktivitat bei AN im Zusammenhang mit Leptin, so stellen
Holtkamp et al. eine negative Korrelation zwischen den Leptinspiegeln und
korperlicher Aktivitat sowie innerer Unruhe dar (Holtkamp et al. 2006; Ehrlich et
al. 2009b). Bei jugendlichen AN Patientinnen zeigt sich ein linearer Zusam-
menhang zwischen der korperlichen Unruhe und den Leptinspiegeln, bei
erwachsenen AN Patientinnen hingegen ein U-formiger (van Elburg et al.
2007b). Exner et al. dokumentierten 2000 erstmals die Behandlung der
Hyperaktivitat in ABA Ratten mit Leptin (Exner et al. 2000). Leptin verhindert die
Hyperaktivitat in ABA Ratten bzw. reduziert diese wieder auf ein normales Mal3
der korperlichen Aktivitat (Hebebrand et al. 2003) - gleichzeitig wird aber auch
die Essensaufnahme reduziert (Hillebrand et al. 2005a). Die Behandlung der
Hyperaktivitat bei AN Patientinnen mit Leptin wird jedoch noch intensiv
diskutiert, da Leptin durch die physiologisch anorexigene Wirkung eigentlich
kontraindiziert ist (Hebebrand und Albayrak 2012). Zusatzlich zu der
Verbesserung der Hyperaktivitat erhofft man sich von einer méglichen Leptin-
Behandlung einen positiven Einfluss auf die psychischen Komorbiditaten, die
ebenfalls im Zusammenhang mit der Hypoleptindmie stehen (Hebebrand und
Albayrak 2012). Hohe depressive Werte korrelieren ebenso wie hohe
Angstwerte und hohe Schlankheitsstreben Werte mit niedrigen Leptinspiegeln,
sogar nach der Kontrolle fur Korperfett bleibt die negative Korrelation der Angst
und depressiven Werte bestehen (Ehrlich et al. 2009a; Lawson et al. 2011). Bei
Mausen konnte bereits eine anxiolytische und antidepressive Wirkung des
Leptins gezeigt werden (Liu et al. 2010; Yamada et al. 2011).

Leptin spielt auch fir den Krankheitsverlauf der AN eine Rolle, so fuhrt die
Gewichtszunahme wéhrend der Behandlung zu einem Anstieg der Leptin-
spiegel, und zwar auf Werte, die hoher sind als bei Kontrollprobandinnen mit
vergleichbarem Gewicht. Ebenso steigt das Liguor/Serum Verhaltnis des
Leptins schneller an und verhindert dadurch moglicherweise die weitere
Gewichtszunahme (Mantzoros et al. 1997). Holtkamp et al. sprechen sogar von

einer Hyperleptinamie bei AN Patientinnen nach wiedergewonnenem Gewicht

11



(Holtkamp et al. 2003b), die zusammen mit einem niedrigem BMI zum
stationaren Aufnahmezeitpunkt schlechte Vorhersagewerte fir das Behand-

lungsergebnis nach einem Jahr aufweist (Holtkamp et al. 2004a).

1.3.3 Leptin und korperliche Aktivitat

Da Leptin ein Regulator des Energiehaushaltes ist, steht nicht nur die
Essensaufnahme, sondern auch die korperliche Aktivitat mit dem Leptinspiegel
in Relation. Kurzfristige Abnahmen des Leptinspiegels lassen sich bereits nach
korperlichen Aktivitdten von mindestens 60-minitiger Dauer und/oder einem
Kalorienverbrauch von mindestens 800 kcal beobachten (Bouassida et al.
2010). Langfristig fuhrt regelmafig ausgetbter Sport zu niedrigeren Leptin-
spiegeln bei Sportlern (Rugbyspieler) als bei Kontrollprobanden mit gleicher
Fettmasse (Haluzik et al. 1998). Die sportliche Aktivitat fuhrt bei Judokas dazu,
dass die geschlechtsspezifischen Unterschiede in den Leptinspiegel ver-
schwinden, wenn die Fettmasse als Kovariate betrachtet wird (Prouteau et al.
2006; Casimiro-Lopes et al. 2009). Eine der wenigen Studien Uber Frauen
berichtet Uber einen Leptinspiegelabfall in der Vorbereitungsphase auf die
Handball- bzw. Basketballsaison, trotz konstantem Gewicht (Plinta et al. 2011),
allerdings gilt zu beachten, dass keine Korperfettmessung vorgenommen wurde
und somit der Leptinspiegelabfall méglicherweise aus dem Umbau von Fett- in
Muskelmasse resultiert. Im Gegensatz dazu zeigt sich, dass korperliche
Aktivitat keinen Einfluss auf den Leptinspiegel, besonders bei Frauen, hat
(Perusse et al. 1997). Der verminderte Leptinspiegel bei Hochleitungssportlern
wird von Jurimae et al. als moglicher Marker des Trainingsstresses betrachtet,
welcher das Ubertraining, das Burn-out im Sport, durch Monitoring verhindern
soll (Jurimae et al. 2011). Dieser Theorie wiederum entgegengesetzt stellte
Bobbert et al. dar, dass die erreichte Marathonzeit mit den Leptinspiegeln, nach
Korrektur fur BMI und Alter, korreliert und somit Sportler mit niedrigen

Leptinspiegeln bessere Marathonzeiten erreichten (Bobbert et al. 2012).
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1.4 Leistungssport und Sportsucht

Im Gegensatz zum Breitensport, zeichnet sich Leistungssport durch intensives
Training aus, verbunden mit dem Ziel die sportliche Leistung standig zu
verbessern und auf Wettkdmpfen zu messen. Die Abgrenzung des
Leistungssports zum Hochleitungssport ist dabei flieend, wobei im
Hochleistungssport das Trainingsziel meist im Erreichen einer internationalen
Spitzenposition gesehen wird. Der Trainingsumfang im Leistungssport ist je
nach Sportart sehr variabel. So liegt das Trainingsmaximum im Schnitt bei
18,6 Stunden pro Woche bei Bundeskaderathleten, die Hochleistungssport
betreiben, im Juniorenbereich sind es 13,7 Stunden pro Woche (Emrich et al.
2004).

1.4.1 Motivation im Leistungssport

Doch welche Motivation steckt hinter dem Leistungssport, wenn es sich nicht
gerade um Hochleistungssportler kurz vor Olympischen Spielen oder
Weltmeisterschaften handelt? Laut Krouse et al. sind die zwei starksten
Motivationen weiblicher Ultramarathonlauferinnen (80-160 km), die im Schnitt
12,5 Stunden pro Woche trainieren, eine generelle Gesundheitsorientierung
und psychologische Bewaltigungsstrategien bzw. innere Motivation (Krouse et
al. 2011). Diese innere Motivation kann moéglicherweise auch aus einer inneren
Unruhe heraus resultieren, &hnlich wie sie bei AN Patientinnen vorkommt.
Beispielhaft lasst sich Deutschlands erfolgreichste Kanutin Birgit Fischer
nennen, die nachdem sie drei Jahre nicht aktiv war, im Alter von 50 Jahren,
eine ,innere Unruhe“ verspulrte wieder leistungsorientiert Kanu fahren zu wollen
(Schulte 2012).

1.4.2 Sportsucht

Neben der Motivation Sport auszuliben, wird eine sogenannte ,Sportsucht®
eingehend diskutiert. Mangels eindeutiger Definition werden von Allegre et al.
die allgemein giltigen Kriterien der Substanzabhangigkeit der DSM-IV
vorgeschlagen (Allegre et al. 2006).

Diese sind:
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1. Toleranzentwicklung
2. Entzugssymptome
3. Substanz haufig in groRen Mengen Uber eine langere Zeit als
beabsichtig genommen
4. Anhaltender Wunsch den Substanzgebrauch zu verringern
5. Viel Zeit verwendet die Substanz zu beschaffen, sie zu konsumieren
oder sich von den Effekten der Substanz zu erholen
6. Wichtige soziale, berufliche oder Freizeitaktivitaten werden aufgrund
des Substanzgebrauchs aufgegeben oder eingeschrankt
7. Fortgesetzter Substanzmissbrauch trotz Kenntnis der durch sie
bedingten sozialen, psychischen oder kdrperlichen Probleme
(American Psychiatric Association 2000)
Die alleinige Sportsucht wird als primare, im Zusammenhang mit einer
Essstorung als sekundére Sportsucht, bezeichnet (Berczik et al. 2012). Berczik
et al. beschreiben, dass einzig Essstorungssymptome die sekundare von der
primaren Sportsucht unterscheiden und sich die Sportsucht besonders durch
die Intensitat der Entzugserscheinungen auszeichnet (Berczik et al. 2012). Die
Pravalenz ist auf Grund der nicht eindeutigen Definition sehr variabel. So liegt
diese zwischen 52% gemessen in Triathleten (Blaydon und Lindner 2002) und
3% gemessen in Ultramarathonlaufern (Allegre et al. 2007). Die Theorie des
angstlosenden Erlebnisses nach korperlicher Aktivitat bei AN, der sekundaren

Sportsucht, treffen auch auf die primare Sportsucht zu (Berczik et al. 2012).

1.4.3 Anorexia Athletica

Neben dem oben beschriebenem Zusammenhang der AN mit dem Sport bzw.
der Hyperaktiviat als sekundare Sportsucht gibt es noch einen weiteren
Zusammenhang: die Anorexia Athletica (AA). Erstmals in den 80er Jahren
beschrieben als Anorexia, die bedingt durch das Ziel ein mdglichst geringes
Korpergewicht in bestimmten Sportarten zu erreichen, zunéchst freiwillig
ausgeubt wird, sich aber spater als AN manifestieren kann (Smith 1980;
Pugliese et al. 1983). Besonders in asthetischen Sportarten (Turnen, Ballett,
Eiskunstlaufen, Rhythmische Sportgymnastik), Sportarten mit Gewichtsklassen
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(Judo, Ringen, Gewichtheben, Boxen) oder Sportarten, bei denen ein niedriges
Gewicht besser fur den Wettkampf ist (Marathon, Skispringen) finden sich
Essstorungen. Tappauf et al. beschreiben jedoch, dass es sich hierbei meist
nur um ein gestortes Essverhalten handelt, welches punktuell auf einen
Wettkampf hin ausgetbt wird und aufRerdem auch Korperschemastdrungen
fehlen. Trotzdem besteht die Gefahr, aus der anfanglichen Essstérung in eine

AN zu geraten (Tappauf et al. 2007).

1.5 Fragestellungen

1.5.1 Fragestellung I: Kérperliche Aktivitat — Trainingsumfang

Zunachst zielt diese Arbeit darauf ab quantitativ zu erfassen, wie viele Stunden
die AN Patientinnen aktiv sind: einerseits die Trainingsstunden, andererseits
aber auch die allgemeine korperliche Aktivitat, wie das Gehen, da viele AN
Patientinnen einen langen anstrengenden Spaziergang nicht ihrem Training
zuordnen (Bratland-Sanda et al. 2010a).

Neben der quantitativen Erfassung der korperlichen Aktivitat wird zudem die
subjektive Einschatzung der Bedeutung des Sports beurteilt. Wird bei-
spielsweise Sport in jedem korperlichen Zustand ausgefiihrt und ist das
Sportverhalten schon zwanghaft oder pathologisch?

Von besonderem Interesse ist auch der Zusammenhang zwischen der
Relevanz und dem zeitlichen Umfang der kérperlichen Aktivitat. Zeigen
Probandinnen, die dem Training viel Bedeutung zu messen, auch eine

entsprechend héhere korperliche Aktivitat?

1.5.2 Fragestellung Il: Kérperliche Aktivitat und Essverhalten, Angst und
Depressivitat

Lassen sich Eigenschaften des Essverhaltens in Verbindung bringen mit der

korperlichen Aktivitat? Kann der Zusammenhang zwischen der koérperlichen

Aktivitdt und den Angstwerten bzw. der Depressivitdt bei AN Patientinnen

bestatigt werden (Penas-Lledo et al. 2002; Holtkamp et al. 2004b)? Welche

Parameter der korperlichen Aktivitat spielen dabei eine Rolle?
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1.5.3 Fragestellung lll: Korperliche Aktivitat und biologische
Eigenschaften

Neben dem Essverhalten und den psychischen Eigenschaften kann auch eine
Verbindung mit den biologischen Eigenschaften bestehen. Ausdauersport
verringert langfristig die Korperfettwerte und auch den BMI. Zeigt sich auch bei
AN Patientinnen, dass die korperliche Aktivitdt negativ mit dem BMI oder den
Kdrperfettwerten korreliert? Welchen Einfluss hat die personliche Bedeutung
des Sports in diesem Zusammenhang?

Kdnnen auch die Ergebnisse von Holtkamp et al. bestétigt werden, dass die
korperliche Aktivitéat negativ mit dem Leptinspiegel korreliert (Holtkamp et al.
2006)?

1.5.4 Fragestellung IV: Korperliche Aktivitat und weitere
Krankheitsparameter bei AN

Wie stark ist die korperliche Aktivitat mit anderen Komorbiditaten verbunden?
Gibt es Zusammenhange zwischen der Erkrankungsdauer und der kérperlichen
Aktivitat? Spielt dabei der Typus der AN Erkrankung eine Rolle?

1.5.5 Fragestellung V: Leptinspiegel und biologische oder psychische
Eigenschaften

Welche Zusammenhange finden sich zwischen den Leptinspiegeln und
psychischen Eigenschaften wie Angst, Depression und dem Essverhalten?
Bestatigen die Ergebnisse die vermuteten Zusammenhange der Leptinspiegel

mit der Kérperzusammensetzung?
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2 Material, Methoden und Stichproben

2.1 Studiendesign

Im Rahmen der ARAN (Avoidance und Reward bei Anorexia Nervosa) Studie
wurde die Hyperaktivitat anorektischer Patientinnen im Vergleich mit Ausdauer-
leistungssportlerinnen und Kontrollprobandinnen untersucht. Einen Teil der
Untersuchungen stellten die Erfassung der korperlichen Aktivitat und die
Auswertung psychometrischer Fragebbdgen sowie eine Serum-Leptinspiegel
Bestimmung dar, die im Folgenden genauer analysiert werden. Dartber hinaus
wurden sowohl eine Eye-tracking als auch eine fMRT Untersuchung im

Rahmen dieser Studie durchgefihrt.

2.2 Ethikvotum
Die ARAN Studie wurde von der Ethikkommission der Medizinischen Fakultat

der Eberhard-Karls Universitat Ttbingen im Dezember 2009 genehmigt.

2.3 Stichprobe

Allgemeine Einschlusskriterien der Stichprobe waren das weibliche Geschlecht
und ein Alter zwischen 18 und 35 Jahren. Zu den allgemeinen Ausschluss-
kriterien zahlten unzureichende Kenntnisse der deutschen Sprache, eine
Erkrankung des ZNS (ausgenommen psychiatrische Erkrankungen) sowie
mangelnde Urteils- und Einwilligungsfahigkeit.

Spezifische Ausschlusskriterien der Eye-tracking und der fMRT Untersuchung
sind im Anhang zu finden.

Alle Probandinnen wurden ausfuhrlich Gber den Ablauf der Studie aufgeklart

und haben ihr schriftliches Einverstandnis dazu erteilt.

2.3.1 Anorexia Nervosa Patientinnen

Die Patientengruppe bestand aus 17 Anorexia Nervosa (AN) Patientinnen, die
die Diagnosekriterien einer Anorexia Nervosa (ICD10 F50.0) bzw.
subsyndromalen Anorexia Nervosa (ICD10 50.1) erfillten (Tabelle 1). Zudem
mussten sie als ,excessive exercising” eingestuft worden sein, welches tber

den EDE ermittelt wurde.
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Tabelle 1: Diagnosekriterien der AN

Diagnosekriterien der Anorexia Nervosa nach ICD-10

F 50.0

e Korpergewicht mind. 15 % unter dem erwarteten Gewicht oder BMI < 17,5 kg/m? (bei
Erwachsenen)

o Der Gewichtsverlust ist selbst herbeigefiihrt durch Vermeidung hochkalorischer Speisen und
zusétzlich mindestens eine der folgenden Maoglichkeiten:
> selbstinduziertes Erbrechen
» selbstinduziertes Abfiihren
» Ubertriebene korperliche Aktivitat
» Gebrauch von Appetitziiglern und/oder Diuretika
o Korperschemasttrung; uberwertige ldee, zu dick zu sein/zu werden, es wird eine sehr
niedrige Gewichtsschwelle festgelegt
e Endokrine Stérung (Hypothalamus-Hypophysen-Gonaden-Achse), findet Ausdruck z.B. in
Amenorrhoe
e Bei Beginn der Erkrankung vor der Pubertat ist die Abfolge der pubertéren Entwicklung
verzogert, z.B. Wachstumsstopp, primare Amenorrhoe

F 50.00 (AN ohne aktive MalRnahmen zur Gewichtsabnahme)

e kein Erbrechen, kein Missbrauch von Abfiihrmitteln oder Diuretika

F50.01 (AN mit aktiven Malinahmen zur Gewichtsabnahme)

e selbstinduziertes Erbrechen, Missbrauch von Abfiihrmitteln oder Ahnliches, eventuell treten
auch Essanfélle auf

Zum Zeitpunkt der Untersuchung befanden sich bereits alle 17 AN Patientinnen
in der Universitatsklinik Tubingen zur stationaren oder ambulanten psycho-
somatischen Behandlung. Als Einschlusskriterium galt ein BMI der Patientinnen
zwischen 12 und 18,5 kg/m?. Ausschlusskriterien waren die Erkrankung an
einer psychotischen Stérung, die Abhangigkeit von Alkohol oder illegalen
Drogen, sowie eine primare Zwang- oder primare affektive Storung. Ebenso

durfte keine Medikation unter Neuroleptika oder Benzodiazepinen bestehen.

2.3.2 Leistungsausdauersportlerinnen

Die 17 Leistungsausdauersportlerinnen (LS) waren wettkampforientierte
Sportlerinnen, welche ein Trainingspensum von mindestens drei Einheiten pro
Woche mit einem Gesamtumfang von mindestens 5 Stunden pro Woche
aufweisen mussten. Einschlusskriterien waren ein BMI zwischen 18,6 -25 kg/m?
und die Einnahme eines hormonellen Kontrazeptivums, als Ausschlusskriterium

wurde das Vorliegen einer psychischen Erkrankung gewertet.
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2.3.3 Kontrollprobandinnen

Die 16 Kontrollprobandinnen (KP) mussten ebenfalls einen BMI im Bereich von
18,6 — 25 kg/m2 aufweisen und ein hormonelles Kontrazeptiva einnehmen,
durften aber nicht mehr als drei Mal pro Woche mit einem Umfang von maximal
5 Stunden pro Woche Ausdauersport betreiben und es durfte keine
Wettkamporientierung vorliegen. Ebenfalls galt als Ausschlusskriterium das

Vorliegen einer psychischen Erkrankung.

2.4 Methoden und Material

2.4.1 Anamnesebogen

Der Anamnesebogen erfasste das Alter, die Bildung sowie den zeitlichen
Trainingsumfang. Zur genauen Erfassung wurde der in den letzten vier Wochen
ausgeubte Trainingsumfang in Stunden pro Woche, aufgeteilt nach Ausdauer-
training, Krafttraining und Mannschaftssporttraining, erfasst. Zusatzlich wurde
daraus der gesamte Trainingsumfang berechnet sowie erfragt, ob der Sport

leistungs-/wettkampforientiert ausgetbt wird.

2.4.2 Psychometrische Fragebdgen

Insgesamt kamen neun Psychometrische Fragebdgen zu Verwendung, von
denen acht zur Einschatzung psychischer und physischer Eigenschaften der
Probandinnen dienten sowie der EDE zur Erfassung des ,excessive exercising®

der AN Patientinnen.

2.4.2.1 BIS (Barratt Impulsiveness Scale)

Die BIS untersucht das impulsive Verhalten bestehend aus 30 Items, die als
Aussagesatze formuliert sind. Die Antwortmoglichkeiten ,ich stimme...zu"
,2aberhaupt nicht = 1%, jetwas = 2“ ,Uberwiegend = 3 und ,voll =4 werden je
nach Polung in einer Gesamtsummenskala zusammengefasst. Da die
Gesamtsummenskala die grof3te interne Konsistenz aufweist, wurden weitere
Subskalen des BIS-11 in dieser Arbeit nicht bertcksichtigt (Patton et al. 1995).
Die deutschsprachige Ausgabe wurde 2008 von Preuss et al. validiert (Preuss
et al. 2008).
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2.4.2.2 BIS/BAS (Behavioral Inhibition System / Behavioral Approach
System)

Der BIS/BAS Fragebogen untersucht das Verhaltensaktivierungssystem (BAS)
sowie das Verhaltenshemmsystem (BIS). Insgesamt besteht der Fragebogen
aus 20 ltems mit den Antwortmaoglichkeiten ,trifft flr mich gar nicht zu“- trifft far
mich eher nicht zu“- trifft fir mich eher zu“- trifft fir mich genau zu“ die jeweils
mit 1 bis 4 je nach Polung bewertet werden. Fir die Berechnung der BIS-
Gesamtskala wird aus sieben Items bei der BAS-Gesamtskala aus 13 Items der
Mittelwert gebildet. Die Validation der deutschsprachigen Version erfolgte durch
Strobel et al. (Strobel et al. 2001).

2.4.2.3 CES (Commitment to Exercise Scale)

Der CES Fragebogen erfasst die personliche Bedeutung und das pathologische
Ausmald der korperlichen Bewegung, bestehend aus acht Items welche unter
anderem die Regelmafigkeit des Trainings und das damit verbundene
Wohlbefinden sowie das Trainieren trotz Verletzung oder trotz gesellschaftlicher
Ereignisse erfragt. Die Antwort wird durch ein Kreuz auf einer 15,5 cm langen
Skala gegeben, deren Ende jeweils die volle Zustimmung (,immer®) bzw. die
volle Ablehnung (,nie”) der getatigten Aussage darstellt (Davis et al. 1993). Der
Gesamtwert berechnet sich durch den Mittelwert der acht Iltems, welche zuvor
von 15,5 cm auf eine zehnstufige Skala proportional berechnet wurden. Der
Aussage 7 der CES (CES 7) (,Schuldgefiihl beim Nichtausiben des Sports®)
wird eine besondere Bedeutung, besonders bei AN Patientinnen, beigemessen
(Mond und Calogero 2009) und wird somit zuséatzlich als Einzelwert betrachtet.
Die verwendete deutschsprachige Version des CES wurde, aus Mangel an

Alternativen, trotz fehlender Validierung verwendet.

2.4.2.4 EDE (Eating Disorder Examination)

Die deutschsprachige Version des strukturierten Essstorungsinterviews wurde
von Hilbert et al. 2004 validiert (Hilbert et al. 2004). Uber vier Subskalen wird in
einem Interview die Psychopathologie von Essstérungen erfasst. ,Restraint®
(Gezugeltes Essen), ,Weight Concern“ (Gewichtssorgen), ,Shape Concern®
(Figursorgen) und ,Eating Concern“ (Essensbezogene Sorgen). Aus jeder

Subskala, bestehend aus funf bis acht Items, wird ein Mittelwert sowie ein
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Gesamtmittelwert aller Subskalen gebildet. Neben den Subskalen werden
gewichtsreduzierende Verhaltensweisen, wie ,Laxantien Missbrauch®,
,Diuretika Missbrauch®, ,Selbstinduziertes Erbrechen® und ,Getriebenes
Sporttreiben® abgefragt (Fairburn und Wilson 1993).

Bei allen AN Patientinnen musste ein ,excessive exercising®“, definiert Uber die
Kriterien der Frage (ltem 19) ,Getriebenes Sporttreiben®, erfillt sein. Dies
bedeutet, dass sie in den letzten vier Wochen an mindestens funf Tagen der
Woche fir mindestens eine Stunde sich stark kérperlich betétigt oder zwanghatft
trainiert hatten und dies primar mit der Zielsetzung Gewicht oder ihre Figur zu

beeinflussen.

2.4.2.5 EDI-2 (Eating Disorder Inventory)

Der EDI wertet insbesondere psychopathologische Eigenschaften aus, die im
Zusammenhang mit Essstérungen und vor allem mit AN stehen. Dies wird tUber
91 Items, die jeweils in elf Subskalen zusammengefasst werden, erfasst. Die
Antwortmdoglichkeiten der Items, die als Aussagesatze formuliert sind, sind:
.Jmmer‘, jnormalerweise, ,oft, ,manchmal®, ,selten“ oder ,nie“. Je nach Polung
der Items wird den Antwortmdglichkeiten die Wertung 1-6 zugeordnet. In jeder
Subskala werden zwischen sechs und elf Iltems addiert. Die elf Subskalen des
EDI-2 sind: ,Schlankheitsstreben®, ,Bulimie®, ,Unzufriedenheit mit dem Kdorper*,
Jneffektivitat®, ,Perfektionismus®, ,Misstrauen®, ,Interozeptive Wahrnehmung®,
,<Angst vor dem Erwachsenwerden®, ,Askese®, ,Impulsregulation” und ,Soziale
Unsicherheit®. Die deutschsprachige Validierung erfolgte durch Paul et al. (Paul
und Thiel 2005). Da besonders die Subskalen ,Schlankheitsstreben®, ,Perfek-
tionismus® und ,Unzufriedenheit mit dem Koérper® im Vordergrund der AN

stehen, wurden diese drei Subskalen betrachtet.

2.4.2.6 FEV (Fragebogen zum Essverhalten)

Der FEV leitet sich aus dem englischsprachigen ,Three-factor Eating
Questionnaire® ab (Stunkard und Messick 1985) und untersucht drei
Eigenschaften des Essverhaltens, die ,kognitive Kontrolle* (gezligeltes Essen),
die ,Storbarkeit des Essverhaltens® und das ,erlebte Hungergefuhl®. Die

.kognitive Kontrolle des Essverhaltens® berechnet sich aus 21 Items; hohe
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Werte sprechen flr ein gezigeltes, niedrige fur ein spontanes Essverhalten. Die
,Storbarkeit des Essverhaltens® berechnet sich aus 16 Items; hier sprechen
hohe Werte fir eine hohe Storbarkeit und umgekehrt. Das ,erlebte
Hungergefuhl® berechnet sich aus 14 Items und korreliert stark mit der
.otorbarkeit des Essverhaltens®; hohe Werte sprechen dabei fir stark erlebte
Hungergefuhle (Pudel und Westenhofer 1989).

2.4.2.7 IPAQ (International Physical Activity Questionnaire)

Die deutsche Kurzversion des IPAQ (“korperliche Aktivitat” (kA)) wurde
verwendet; erfragt wird die in der letzten Woche investierte Zeit in
,<anstrengende“ und ,moderate“ korperliche Aktivitat sowie ,Gehen®. Ein
Gesamtwert der in korperliche Aktivitaten investierten Zeit wird als Summe der
drei Bewegungsformen ermittelt. Zudem wird mithilfe des Metabolischen
Aquivalents (MET) der jeweilige Energieverbrauch der getatigten korperlichen
Aktivitat errechnet. Ein MET ist definiert als die Standard-Stoffwechselrate im
Ruhezustand (4,184 kJ x kg™ x h™) (Ainsworth et al. 2000). Hierzu wird die Zeit
pro Woche der korperlichen Aktivitat mit dem jeweiligem MET multipliziert
(,anstrengend“ = 8,0 METs; ,moderat® = 4,0 METs; ,gehen“ = 3,3 METs), die
Ergebnisse der jeweiligen Arten der korperlichen Aktivitat werden in MET-
Minuten pro Woche angegeben und ebenfalls wird ein Gesamtwert des MET
der korperlichen Aktivitat gebildet (MET- gesamt kA) (Craig et al. 2003).

Dieser Gesamtwert der MET korperlichen Aktivitat ist genormt auf eine Person
mit 60 kg. Unter Berucksichtigung des jeweiligen Gewichts der Probandinnen
kann somit das Metabolische Aquivalent der korperlichen Aktivitat noch
genauer berechnet werden:

Gewicht in kg
60 kg

MET — gesamte kA(Gewicht) = (MET — gesamte kA) X

2.4.2.8 PHQ (Patient Health Questionnaire)

Die deutschsprachige Ausgabe des Gesundheitsfragebogen fir Patienten
(PHQ-D) wurde 2004 von Gréfe et al. validiert (Grafe et al. 2004). Der PHQ-D
dient der Erfassung von psychischen Stérungen nach den Diagnosekriterien

des DSM-IV wie dem Major Depressive Syndrom, dem Paniksyndrom, dem
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Alkoholsyndrom und Essstorungen (Binge-Eating und Bulimie Nervosa). Zudem
werden Skalensummenwerte im Bereich der ,Depressivitat® aus 9 ltems
(Antwortspanne 0-27), der ,Somatischen Symptome* aus 15 Items
(Antwortspanne 0-30) und des ,Stress” aus 10 Items (Antwortspanne 0-20)
gebildet, welche den Schweregrad der psychischen Stdrung widerspiegeln
(Spitzer et al. 1999).

2.4.2.9 STAI (State-Trait Angst Inventar)

Das STAI misst zwei Eigenschaften der Angst, zum einen die State-Skala, die
den aktuellen Zustand, und zum anderen die Trait-Skala, die das situations-
unabhangige Allgemeinbefinden erfasst. Nur die Trait-Skala wurde verwendet,
bestehend aus 20 Items, die als Aussagesatze formuliert sind und mit den
Antwortmoglichkeiten ,Uberhaupt nicht®, ,ein wenig®, ,ziemlich® und ,sehr”
beantwortet werden kénnen und die je nach Polung mit den Werten 1-4
bewertet werden. Der Gesamtscore der Trait-Skala liegt somit im Bereich
zwischen 20 und 80. Die Hohe des Gesamtscores gibt die Hohe des
Angstzustandes an. Die deutschsprachige Ubersetzung (STAI-G) erfolgte durch
Laux et al. (Laux et al. 1981).

2.4.3 Erfassung der Kdorperzusammensetzung

2.4.3.1 Body - Mass - Index (BMI)
Der BMI berechnet sich aus der Relation des Koérpergewichtes zur

KorpergroRRe: BMI = Korpergewicht (kg)

Koérpergrofle (m)?2
Die Messung des Korpergewichts und der KoérpergroRe fand nidchtern am

Morgen der Blutentnahme statt.

2.4.3.2 Bioelektrische Impedanz Analyse (BIA)

Die Bestimmung des Korperfettgehalts erfolgte durch die BIA mittels dem
“Tanita BC-418 Segmental Body Composition Analyzer®. Hierbei wird Uber eine
8-polare BIA mit Wechselstrom der Widerstand in den Armen, dem Rumpf und
den Beinen analysiert und unter Berucksichtigung des Alters und der

KopergroRe das Korperfett in kg und in Prozent bestimmt (Tanita 2007).
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Allerdings konnte die Korperfettbestimmung nicht bei allen Probandinnen
vorgenommen werden (nur bei 35 der 50 Probandinnen), da eine korrekte BIA
sehr sensibel gegenlber der Hydration der Probandin und zudem nur in einem
BMI Bereich von 16-34 kg/m? aussagekréftig ist (Kyle et al. 2004). Somit konnte
nur bei neun der 17 AN Patientinnen, bei 15 der 17 LS und bei elf der 16 KP die

BIA mit Korperfettbestimmung vorgenommen werden.

2.4.4 Leptinspiegel Bestimmung

2.4.4.1 Blutentnahme

Am Tag der Gewichts- und GroRenmessung wurde vendses Blut (Serumblut)
jeweils morgens zwischen 7.00 Uhr und 8.30 Uhr entnommen. Danach wurde
das Blut mit einer ,Eppendorf Zentrifuge 5702“ fir zehn Minuten mit 4.000
Umdrehungen pro Minute zentrifugiert. Der Uberstand wurde abpipettiert und
bis zum Zeitpunkt der Bestimmung der Leptinkonzentration in Eppendorf-

Reaktionsgefal3en bei -81°C eingefroren.

2.4.4.2 Leptinspiegel Analyse

Die quantitative Bestimmung der Leptinkonzentration erfolgte durch das Labor
Metabolic Unit der Universitat Hohenheim mittels des ,DRG Leptin ELISA EIA-
2395 (DRG Instruments, Marburg). Hierbei handelt es sich um ein Festphasen-
Enzymimmunoassay, basierend auf der Sandwichtechnik. Die Nachweisgrenze
liegt bei 1,0 ng/ml, die analytische Sensitivitat betragt 1,0 ng/ml. Die Intra-Assay
Varianz liegt bei 5,95 % und die Inter-Assay Varianz bei 11,55%.

2.4.5 Untersuchungsablauf

Die Probandinnen nahmen zwei zeithahe Termine wahr, am ersten Termin
wurden die psychometrischen Fragebdgen ausgefillt und am zweiten Termin
fanden die Untersuchungen statt. Diese begannen um 7 bzw. 8 Uhr auf der
Station der Psychosomatischen Abteilung der Uniklinik Tdbingen mit der
Blutentnahme sowie der Erfassung der Koérperzusammensetzung. Danach
erhielten die Probandinnen ein standardisiertes Fruhstlick, bevor die Eye-
Tracking und fMRT Messung im Rahmen der ARAN Studie stattfanden.
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2.4.6 Statistische Analyse

Alle Daten wurden mithilfe der Statistiksoftware SPSS Version 19 fur MS
Windows analysiert. Neben einer deskriptiven Beschreibung der erhobenen
Daten wurde jeweils die Normalverteilung sowohl der Gesamtgruppe als auch
der drei einzelnen Gruppen mittels ,Kolmogorov-Smirnov* getestet. Da in den
meisten Fallen keine Normalverteilung vorlag, wurden signifikante Unterschiede
zwischen den untersuchten Werten mit den nicht-parametrischen Tests
,Kruskal-Wallis“ und ,Mann-Whitney“ ermittelt.

Eine signifikante Korrelation zwischen den Gruppen wurde auf Grund der nicht
vorhandenen Normalverteilung mit dem Spearman-Korrelationseffizienten (rs)
berechnet. Zudem wurden signifikante Korrelationen der korperlichen Aktivitat
bzw. des Leptinspiegels unter Beriicksichtigung des Einfluss des BMIs auf die

Korrelation zuséatzlich mit der partiellen Korrelation berechnet.
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3 Ergebnisse
3.1 Deskriptive Analyse der Stichproben

3.1.1 Anorexia Nervosa Patientinnen

Insgesamt wurden 17 Anorexia Nervosa Patientinnen in der ARAN Studie
eingeschlossen, von denen 15 AN Patientinnen stationar und zwei ambulant in
Behandlung waren. Zehn der AN Patientinnen waren vom restriktiven (R-AN)
und sieben vom binge-purging Typus (BP-AN).

Neun AN Patientinnen wiesen mindestens eine psychische Komorbiditat auf,

deren prozentuelle Verteilung in der Tabelle 2 dargestellt ist.

Tabelle 2: Komorbiditdten der AN Patientinnen

Komorbiditaten Anzahl der AN Prozentueller

Patientinnen Anteil in %

MDE (F32/F33 laut ICD-10) 8 47,1
Soziale Phobie (F40.1 laut ICD-10) 3 17,6
PTSD (F43.1 laut ICD-10) 3 17,6
Dysthmie (F34.1 laut ICD-10) 2 11,8
Zwangsstorung (F42.1 laut 1CD-10) 2 11,8
Korperdysmorphe Stérung (F45.2 laut ICD-

1 59
10)
Agoraphobie (F40.00 laut ICD-10) 1 59
Somatisierungsstorung (F45.0 laut 1CD-10) 1 59

AN: Anorexia Nervosa, MDE: mittlere depressive Episode (dauerhaft, rezidivierend oder
aktuell), PTSD: Posttraumatische Belastungsstérung

Als somatische Komorbiditat zeigte sich Amenorrhoe bei neun AN Patientinnen,
ein regelmaRiger Zyklus unter Einnahme eines oralen Kontrazeptivums bei drei,
bei vier ein regelméaRiger Zyklus ohne Kontrazeptiva und bei einer AN Patientin
zeigte sich eine Oligomenorrhoe. Drei AN Patientinnen nahmen orale
Kontrazeptiva ein. Dartber hinaus wurden folgende Medikamente ein-

genommen: Antidepressiva (von vier AN Patientinnen), ein Asthmaspray (von
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zwei AN Patientinnen) und ein Calciumpréaparat zur Vorbeugung gegen
Osteoporose (von zwei AN Patientinnen).

Die durchschnittliche Erkrankungsdauer der 17 AN Patientinnen lag bei 83,1 (+
56,74) Monaten, also bei knapp sieben Jahren.

Die Blutabnahme zur Bestimmung des Leptinspiegels erfolgte bei den 15
stationdren AN Patientinnen zwischen der zweiten und siebten Woche der
Behandlung, im Schnitt nach 3,8 £ 11,6 Wochen. In dieser stationdren
Behandlungszeit hatte sich das Gewicht bei 14 AN Patientinnen um 0,3 bis
4,5 kg erhoht und bei einer AN Patientin um 0,3 kg reduziert, im Schnitt betrug
die Gewichtszunahme somit 1,8 + 1,2 kg.

3.1.2 Alter und Bildung

Das durchschnittliche Alter in der Gesamtgruppe sowie in den drei Gruppen
unterscheidet sich kaum (Tabelle 3).

Die Gruppe der LS und die der KP zeigen ein sehr homogenes Bild bei der
Frage des Schulabschlusses, so wiesen fast alle ein Abitur als hodchsten
Schulabschluss auf. In der Gruppe der AN Patientinnen findet sich eine etwas

heterogenere Verteilung.

Tabelle 3: Alter und Bildung

Alle (50) AN (17) LS (17) KP (16)
Alter 24,64 + 3,78 24,12 + 4,92 25,12 + 3,46 24,69 + 2,75
Range 18-33 19-33 18-33 20-30

Bildung

Noch in der Schule 1 0 1 0
Hauptschulabschluss 2 2 0 0
Mittlere Reife 4 4 0 0
Abitur 43 11 16 16

AN: Anorexia Nervosa Patientinnen, LS: Leistungsausdauersportlerinnen, KP: Kontrollproban-
dinnen

3.1.3 Korperliche Aktivitat

Im Weiteren wird der Begriff ,korperliche Aktivitat® fir samtliche Parameter der

Bewegung, bezogen auf alle drei Gruppen, verwendet. Nur wenn es sich
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ausschlie3lich um AN Patientinnen handelt, findet der Begriff ,Hyperaktiviat®
weiterhin Verwendung.

Die quantitative korperliche Aktivitat wurde sowohl Gber den Trainingsaufwand
als auch uber die verschiedenen Arten der korperlichen Aktivitaten erfasst.
Tabelle 4 zeigt den regelmallig ausgelbten Trainingsumfang der
Probandinnen. Abbildung 1 zeigt besonders den zeitlichen Umfang des
Ausdauertrainings, welcher bei den AN Patientinnen bei 9,9 + 10,3 h/Woche,
bei den LS bei 6,1 £ 2,1 h/Woche und bei den KP bei 1,0 = 1,2 h/Woche lag.
Insgesamt wird deutlich, dass die AN Patientinnen und die LS signifikant mehr
trainieren als die KP (jeweils p < 0,01). Zwischen den AN Patientinnen und den

LS lag kein signifikanter Unterschied vor.

Tabelle 4: Trainingsumfang

Alle (50) AN (17) LS (17) KP(16)  Signifikanz

Gesamtes Training LS > Kp**
in h/Woche 71+80 11,7+118 7324 21+23 AN > KP**
Krafttraining in

h/Woche 0919 1127  08%13  09%16
MEMTSHESEEE oo gaeds 0242 05a0F

in h/Woche ' : ’ : ’ C : ’

AN: Anorexia Nervosa Patientinnen, LS: Leistungsausdauersportlerinnen, KP: Kontrollproban-
dinnen, Gesamtes Training = Addition des Ausdauer-, Kraft- und Mannschaftssporttrainings,
Trainingsumfang erfasst Uber den Anamnesebogen

** = Signifikanz p < 0,01
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Abbildung 1: Ausdauertraining nach Gruppen

Die durch den IPAQ ermittelten woéchentlichen Stunden der korperlichen
Aktivitat unterschiedlicher Intensitdt sind in der im Folgenden dargestellten

Tabelle 5 zusammengefasst.

Tabelle 5: Korperliche Aktivitat und das MET der korperlichen Aktivitét

Alle (50) AN (17) LS (17) KP(16)  Signifikanz

Anstrengende kA 59,81  106+123 69+27  28+30  LS>KP*

in h/Woche
Moderate KA in
h/Woche 74+98 124+127 42%32 5495
Gehen (kA) in AN > LS**
h/Woche AIREH1 (R ST v Rt EUT A G 108 E 2 iy O
Gesamte kA in 258+250 410+353 143+56 207+147  AN>LS*
h/Woche
MET-ges.KA in 7338 + 11822 + 4944 + 5119 +
MET-min/Woche 7112 10367 1712 3595
%ﬂ,gﬁfﬁﬁ‘ 6238 + 8621 + 5006 + 5015 +

5071 7408 1574 3616

MET-min/Woche

AN: Anorexia Nervosa Patientinnen, LS: Leistungsausdauersportlerinnen, KP: Kontrollproban-
dinnen, Anstrengende kA = Anstrengende korperliche Aktivitat; Moderate kA = Moderate
korperliche Aktivitat; Gehen (kA) = Gehen der kérperlichen Aktivitdt; Gesamte kA= Gesamte
korperliche Aktivitdét (Anstrengende + Moderate + Gehen); MET-ges.kA Metabolisches
Aquivalent — der gesamten korperlichen Aktivitat; MET-ges-kA(Gewicht) Metabolisches
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Aquivalent — der gesamten korperlichen Aktivitat berechnet fir das jeweilige Gewicht; erfasst
Uber den IPAQ

*= Signifikanz p < 0,05

** = Sjgnifikanz p < 0,01

Die wochentlichen Stundenzahlen der anstrengenden korperlichen Aktivitat
lagen fur alle Gruppen in etwa im Bereich der Trainingsstunden. Die
woOchentlichen Stundenzahlen, die mit Gehen verbracht wurden, zeigten jedoch
(Abbildung 2), dass AN Patientinnen signifikant (p < 0,01) mehr zu Ful3
unterwegs waren als LS und dass ebenso die KP signifikant (p < 0,01) mehr
gingen als LS.

Die gesamte korperliche Aktivitat spiegelte wieder, dass die AN Patientinnen
signifikant (p < 0,05) aktiver waren als die LS (Abbildung 3). Bedingt durch das
Gehen, zeigte sich bei den LS sogar der niedrigste Wert im Vergleich zu den

anderen zwei Gruppen.

60=
a0=
40=

30=

Gehen in h I Woche

20=
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o ——
[ 1 | I
kP LS AN Patientinnen

Abbildung 2: Gehen nach Gruppen
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Abbildung 3: Gesamte korperliche Aktivitat nach Gruppen

Anhand des Metabolischen Aquivalentes wird deutlich, wie viele Kilokalorien
pro Woche durch die korperliche Aktivitat verbrannt werden, da ein MET genau
einer Kilokalorie pro kg und Stunde entspricht.

Das MET der gesamten korperlichen Aktivitat fur das jeweilige Gewicht ergibt
jedoch keinen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen, zeigt aber,
dass die LS ahnlich viele Kalorien verbrennen wie die KP (Tabelle 4).

Die Gesamtskala der CES zeigt sowohl bei den AN Patientinnen als auch bei
den LS signifikant héhere Werte als bei den KP (AN: p < 0,01 und LS: p < 0,05).
Es liegt hier jedoch kein signifikanter Unterschied zwischen den AN
Patientinnen und den LS vor (Tabelle 6).

Tabelle 6: CES

Alle (50) AN (17) LS (17) KP(16)  Signifikanz

LS > KP*

¥ + £ +
CES 535+225 655%252 536+139 407208 . .,

AN: Anorexia Nervosa Patientinnen, LS: Leistungsausdauersportlerinnen, KP: Kontrollproban-
dinnen, CES = Mittelwert der acht Skalen der Commitment to exercise scale

* = Signifikanz p < 0,05

** = Signifikanz p < 0,01
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Bei der alleinigen Betrachtung der CES 7 (Schuldgefuhl) hingegen zeigt sich ein
signifikanter (p < 0,01) Unterschied zwischen den LS (4,29 = 2,32) und den AN
Patientinnen (7,68 + 2,56). Ebenfalls signifikant ist der Unterschied der AN
Patientinnen zu den KP (4,25 + 3,08; p < 0,01) (Abbildung 4).

10—

CES 7 (Schuldgefiihl)

|
KP LS AN Patientinnen

Abbildung 4: CES 7 (Schuldgefiihl) nach Gruppen

3.1.4 Korperzusammensetzung

Der Unterschied des BMIs der AN Patientinnen war signifikant zu den LS (p <
0,01) und den KP (p < 0,01) (Tabelle 7). Bei der Interpretation der Kérperfett-
bestimmung gilt zu beachten, dass diese nicht bei allen Probandinnen
durchgefuhrt werden konnte. Besonders bei den AN Patientinnen spiegeln die
Korperfettwerte der neun gemessenen Patientinnen vermutlich nicht das
Kollektiv aller AN Patientinnen wider, da die acht nicht gemessenen
Patientinnen, diejenigen mit den niedrigeren BMI-Werten (13,0-16,0 kg/m?)
waren. Die KP und die LS mit den fehlenden Kérperfettmessungen liegen
hingegen in der jeweiligen Gruppe mit ihren BMI-Werten gleichméaRig verteilt.
Trotzdem weisen die AN Patientinnen mit ihrem durchschnittlichen Korperfett-
prozent signifikant niedrigere Werte als die LS (p < 0,01) und die KP (p < 0,01)
auf. Dem Korperfettprozent entsprechend zeigen die Koérperfettwerte in kg die
gleichen signifikanten Unterschiede.
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Tabelle 7: Kbperzusammensetzung

Alle (50) AN (17) LS (17) KP (16)  Signifikanz
BMI in kg/m? 195+34 155+16 219+18 213+15 AN<LS**
AN < KP**

Range 13,0-17,9 19,8-24,9 18,9-23,8

Alle (45) AN (9) LS (15) KP (11)
Korperfett (%) 21,1+6,9 113+39 238+42 255+34 AN<LS**
AN < KP**

Range 5,1-16,4 16,4-31,7 18,3-30,1
Kérperfett (kg) 12,3+5,1 54+21 146+37 147+28 AN<LS**
AN < KP**

Range 2,4-8.4 9,4-23.7 10,4-19,2

A_N: Anorexia Nervosa Patientinnen, LS: Leistungsausdauersportlerinnen, KP: Kontrollproban-
fcjrg?g;]nnifikanz p <0,05

** = Signifikanz p < 0,01

3.1.5 Leptinspiegel

Die Bestimmung der Leptinspiegel erbrachte die auf Grund der unter-
schiedlichen Korperfett- und BMI-Werte vermuteten Ergebnisse (Abbildung 5).
Der Leptinspiegel ist bei AN Patientinnen signifikant niedriger als bei LS (p <

0,01) und bei KP (p < 0,01) (Tabelle 8).

Tabelle 8: Leptinspiegel

Alle (49) AN (16) LS (17) KP (16)  Signifikanz

Leptinspiegel in 369+£320 092+0,71 4,42+3,04 567+307 ANC<LS*
ng/ml Range 0,22-13,84 0,22-255 1,23-12,03 1,89-13,84 AN <KP**
. AN < LS**

Log (Leptin) 0,371 0,146 0,552 0696 N~ o
. AN < LS**
Leptinspiegel/BMI 0,173 0,058 0,196 0,264 AN < Kp*

AN: Anorexia Nervosa Patientinnen, LS: Leistungsausdauersportlerinnen, KP: Kontrollproban-
dinnen, Log(Leptin) = der logarithmierte Wert des Leptinspiegels

* = Signifikanz p < 0,05

** = Signifikanz p < 0,01

Der durchschnittliche Leptinspiegel bei AN Patientinnen liegt sogar bei
0,92 ng/ml. Zehn der 15 Leptinspiegel bei AN Patientinnen liegen unter der

Nachweisgrenze des verwendeten ELISA (1,0 ng/ml). Zudem weisen AN
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Patientinnen signifikant weniger Leptin pro BMI Punkt auf als LS (p < 0,01) und
als KP (p < 0,01).
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Abbildung 5: Leptinspiegel nach Gruppen

3.1.6 Psychometrische Fragebdgen

Die Trait-Angstskala zeigt einen signifikant hoéheren Wert bei den AN
Patientinnen als bei den LS (p < 0,01) und bei den KP (p < 0,01) (Tabelle 9).
Ahnliche Ergebnisse wurden mittels des PHQ erfasst, so ergaben sich fiir die
Depressivitat signifikant hohere Werte bei den AN Patientinnen als bei den LS
(p < 0,01) und den KP (p < 0,01). Dies wird in Abbildung 6 anschaulich dar-
gestellt. Ebenso lagen die Werte der ,somatischen Symptome® und der
.Stressskala“ des PHQs bei den AN Patientinnen signifikant héher als bei den
LS (jeweils p < 0,01) und bei den KP (jeweils p < 0,01).

Tabelle 9: Psychische Komorbiditaten

Alle (50) AN (17) LS (17) KP(16)  Signifikanz

Angst 409+153 5987+1045 3LAT+54 32,00+637 ‘N ST
AN > KP**

Depressivitit ~ 5184607 11,88+595 165+18 181138 ‘n >
AN > KP**

Somatische AN > LS**

5,47 £5,29 10,82 +£5,4 2,35+2]12 1,50 £ 1,96
Symptome
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AN > KP**
AN > LS**

+ + + +
Stress 3,68 + 3,80 7,88 + 3,08 1,53+1,62 2,93+1,98 AN > KP**

AN: Anorexia Nervosa Patientinnen, LS: Leistungsausdauersportlerinnen, KP: Kontrollproban-
dinnen, Angst: erfasst Uber die Trait-Skala des STAI, Depressivitat, Somatische Symptome und
Stress erfasst tUber den PHQ

** = Signifikanz p < 0,01

20-

15=

10=

Depressivitat

kP LS AN F’atizlentinnen
Abbildung 6: Depressivitat (PHQ) nach Gruppen

Die weiteren psychometrischen Fragebodgen zeigen die gleichen Tendenzen
wie der PHQ und der STAI (Tabelle 10). Die Verhaltenshemmskala des
BIS/BAS Fragebogens ist bei den AN Patientinnen ebenfalls signifikant héher
als bei den LS (p < 0,01) und bei den KP (p < 0,01). Die Verhaltens-
aktivierungsskala (BIS/BAS) zeigt jedoch keinen signifikanten Unterschied
zwischen den drei Gruppen. Ebenso wie die ,Impulsivitat®, erfasst durch die
BIS, keine Unterschiede in den einzelnen Gruppen aufweist.

Die EDI Subskalen ,Schlankheitsstreben® und ,Unzufriedenheit mit dem Korper*
zeigten ebenfalls signifikant héhere Werte bei den AN Patientinnen im Vergleich
zu den LS (p < 0,01) und den KP (p < 0,01). Die Subskala ,Perfektionismus*
hingegen wies nur zwischen den AN Patientinnen und den KP eine Signifikanz
auf (p < 0,05), jedoch nicht zu den LS.
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Tabelle 10: BIS/BAS, BIS und EDI Subskalen

Alle(50) AN(17) LS(17)  KP(16) Signifikanz

BIS/BAS_Verhaltens- AN > LS**
R 308054 350049 275£047 2994037 \” >
BIS/BAS Verhaltens- 516,039 3074036 3214024 3.19+0,37
aktivierung
BIS_Impulsivitzt 605+54 592+65 609+47 615+49
EDI_Schlankheits- AN > LS**
DI 198+107 315%89 13850 13958 0 .
EDI Unzufriedenheit 284+127 425+85 201+68 223+79 ~N>LS™

—_ 1 L 1 L L 1 1 L AN > KP**
EDI_Perfektionissmus 195+65 225+59 168+60 191468 AN>LS*

AN: Anorexia Nervosa Patientinnen, LS: Leistungsausdauersportlerinnen, KP: Kontrollproban-

dinnen
*= Signifikanz p < 0,05
** = Signifikanz p < 0,01

Auch der FEV dient der Erfassung psychopathologischer Essverhaltensmuster.

Hier wurde jedoch nur in der dritten Skala, dem ,erlebten Hungergefuhl®, jeweils

ein signifikanter Unterschied zwischen den AN Patientinnen und den LS (p <

0,01) sowie den KP (p < 0,01) festgestellt (Tabelle 11).

Tabelle 11: Essverhalten (FEV)

Alle (50) AN (17) LS (17) KP (16)  Signifikanz
FEV_Kontrolle 792+641 11,23+921 7,06+356 531 3,09
FEV Stérbarkeit  490+318 376+3,68 576+2,75 519+283

) AN < KP**
FEV_Hungergefihl 448310 1884203 665278 494238 0 _ ..

AN: Anorexia Nervosa Patientinnen, LS: Leistungsausdauersportlerinnen, KP: Kontrollproban-
dinnen; FEV_Kontrolle= Kognitive Kontrolle des Essverhaltens; FEV_Storbarkeit = Storbarkeit

des Essverhaltens; FEV_Hungergeftihl = erlebtes Hungergefthl
* = Signifikanz p < 0,05
** = Sjgnifikanz p < 0,01
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3.2 Korrelate der Korperlichen Aktivitat

3.2.1 Commitment to Exercise Scale

Die Messung der Bedeutung koérperlicher Aktivitat erfolgte durch die CES und
dabei insbesondere durch die Aussage 7 der CES (CES 7 ,Schuldgefuhl beim
Nichtausuben des Sports®). Quantitativ wurden das Ausdauertraining, die
gesamte korperliche Aktivitat und das Gehen betrachtet.

In der Gesamtgruppe findet sich eine signifikante Korrelation zwischen dem
Ausdauertraining und der CES (p < 0,01; rs = 0,652) sowie der CES 7 (p < 0,01;
rs = 0,386). Das gleiche Bild zeigt sich bei der gesamten korperlichen Aktivitat
und der CES (p < 0,01; rs = 0,465) und der CES 7 (p < 0,01; rs= 0,477). Keine
Korrelation lasst sich jedoch zwischen dem Gehen, der korperlichen Aktivitat
und der CES nachweisen (Tabelle 12).

Tabelle 12: Korrelation der CES und CES 7 mit Parametern der kérperlichen Aktivitat

Korrelation Alle (50) AN (17) LS (17) KP (16)
Ausdauer mit CES rs 0,652** 0,738** 0,093 0,670**
Signifikanz 0,000 0,001 0,722 0,004
Ausdauer mit CES 7 re 0,386** 0,559* 0,029 0,432
Signifikanz 0,008 0,020 0,912 0,095
Gesamte kA mit CES rs 0,465** 0,784** - 0,042 0,318
Signifikanz 0,001 0,000 0,874 0,230
Gesamte KA mit CES 7 I 0,477** 0,829** -0,031 0,355
Signifikanz 0,000 0,000 0,907 0,177
Gehen mit CES rs 0,185 0,643** 0,004 -0,109
Signifikanz 0,197 0,005 0,989 0,687
AN: Anorexia Nervosa Patientinnen, LS: Leistungsausdauersportlerinnen, KP: Kontrollproban-
dinnen, Ausdauer = Ausdauertraining, Gesamte kA= Gesamte korperliche Aktivitat

(Anstrengende + Moderate + Gehen), CES= Commitment to exercise scale, CES 7 = Aussage
7 der CES (Schuldgefunhl)

*= Signifikanz p < 0,05

** = Signifikanz p < 0,01

In der Gruppe der AN Patientinnen zeigt sich, dass auch hier die bereits in der
Gesamtgruppe festgestellten signifikanten Korrelationen vorliegen. Zusatzlich
ergibt sich eine positiv signifikante Korrelation zwischen dem Gehen, der
korperlichen Aktivitat und der CES (p < 0,01; rs = 0,643). Dies konnte in keiner

der anderen Gruppen dargestellt werden und wird in Abbildung 7 deutlich.
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Die Gruppe der LS weist keine signifikanten Korrelationen auf. Die Gruppe der
KP zeigt hingegen eine positiv signifikante Korrelation zwischen dem
Ausdauertraining und der CES (p < 0,01; rs = 0,670), allerdings nicht explizit fur
die CES 7.

Gruppe

™ @ Hontrollprobandinnen

Leistungssportlerinnen

60— @ AN Patientinnen

" Kortrollprobandinnen
Leistungssportlerinnen

= AN Patientinnen

a0+

40+

Gehen in h | Woche
L
L ]

20+

CES - Commitment to exercise scale

Abbildung 7: Korrelation Gehen und CES nach Gruppen

3.2.2 Angst/ Depressivitat

Die gesamte korperliche Aktivitat korreliert positiv signifikant mit den Trait -
Angstwerten (p < 0,01; rs = 0,384) des STAI (Abbildung 8) sowie der
Depressivitéat (p < 0,05; rs = 0,336) (Abbildung 9), den Somatischen Symptomen
(p < 0,05; rs = 0,312) und dem Stresssyndrom (p < 0,05; rs = 0,379) des PHQs
(Tabelle 13). Keine Korrelationen konnten jedoch innerhalb der einzelnen

Gruppen festgestellt werden.
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Tabelle 13: Korrelation der kérperlichen Aktivitat mit psychischen Eigenschaften

Korrelation gesamte kérperliche Alle (50) AN (17) LS (17) KP (16)

Aktivitat mit

Angst rs 0,384** 0,340 -0,123 0,220
Signifikanz 0,007 0,197 0,639 0,412

Depressivitat rs 0,336* 0,209 -0,059 0,063
Signifikanz 0,017 0,421 0,821 0,818

Stresssyndrom rs 0,379** 0,426 0,074 0,295
Signifikanz 0,007 0,088 0,777 0,267

Somatische Symptome rs 0,312* 0,256 -0,215 -0,155
Signifikanz 0,029 0,322 0,408 0,582

AN: Anorexia Nervosa Patientinnen, LS: Leistungsausdauersportlerinnen, KP: Kontrollproban-
SlgnDeir(]a Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant
*= Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant
Die partielle Korrelation der psychischen Eigenschaften unter Berilicksichtigung
des BMIs ergibt, dass in der Gesamtgruppe die signifikant positive Korrelation
der gesamten korperlichen Aktivitat mit den Angstwerten (p < 0,01; r = 0,397)

und der Depressivitat (p < 0,05; r = 0,346) bestehen bleibt (Tabelle 14).

Tabelle 14: Partielle Korrelation (BMI) der korperlichen Aktivitat mit Angst und
Depressivitat

Partielle Korrelation (BMI) gesamte

korperliche Aktivitat mit Alle (45) AN (16) LS (17) KP (16)

Angst r 0,397** 0,446 -0,102 0,132
Signifikanz 0,006 0,096 0,706 0,653
Depressivitat r 0,346* 0,355 -0,100 -0,063
Signifikanz 0,017 0,195 0,712 0,830

AN: Anorexia Nervosa Patientinnen, LS: Leistungsausdauersportlerinnen, KP: Kontrollproban-
dinnen

**= Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant

*= Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant
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Abbildung 8: Korrelation Angst und gesamte korperliche Aktivitat nach Gruppen
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Abbildung 9: Korrelation Depressivitat und gesamte kdrperliche Aktivitat nach Gruppen
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Neben der gesamten korperlichen Aktivitat wurde zusatzlich das Gehen im
Zusammenhang mit der Depressivitat und den Angstwerten untersucht. Hierbei
zeigt sich, dass die Gruppe der AN Patientinnen sowohl bei der Korrelation als
auch bei der partiellen Korrelation (BMI) eine signifikant positive Korrelation
zwischen dem Gehen und der Depressivitdt bzw. den Angstwerten aufweist
(Tabelle 15). Diese Korrelation zeigt sich in keiner der anderen beiden
Gruppen. Die Gesamtgruppe hingegen weist in beiden Fallen eine positive

Korrelation auf.

Tabelle 15: (Partielle (BMI)) Korrelation Gehen mit Angst und Depressivitat

Korrelation Gehen mit Alle (50) AN (17) LS (17) KP (16)
Angst rs 0,489** 0,510* -0,211 0,176
Signifikanz 0,000 0,044 0,417 0,515
Depressivitat rs 0,521** 0,507* -0,143 0,084
Signifikanz 0,000 0,038 0,585 0,758
;&i\{tlelle Korrelation (BMI) Gehen Alle (45) AN (16) LS (17) KP (16)
Angst r 0,368* 0,559* -0,023 0,186
Signifikanz 0,010 0,030 0,932 0,507
Depressivitat r 0,431** 0,618* 0,017 0,095
Signifikanz 0,002 0,014 0,949 0,737

AN: Anorexia Nervosa Patientinnen, LS: Leistungsausdauersportlerinnen, KP: Kontrollproban-
dinnen

**= Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant

*= Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant

Abbildung 10 stellt den Unterschied in den Gruppen des Zusammenhangs der

Depressivitat und dem Gehen dar.
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Abbildung 10: Korrelation Depressivitat und Gehen nach Gruppen

3.2.3 Essverhalten

Mehrere Eigenschaften des Essverhaltens werden im Zusammenhang mit der
korperlichen Aktivitat betrachtet, sowohl die Subskalen des EDIs als auch die
des FEVs.

Hierbei zeigt sich eine positiv signifikante Korrelation der gesamten korperlichen
Aktivitat mit den Subskalen ,Schlankheitsstreben® (p < 0,05; rs = 0,299) und
,2JUnzufriedenheit mit dem Koérper® (p < 0,05; rs = 0,340) des EDIs. Bei der
Betrachtung der Korrelation der gesamten korperlichen Aktivitat mit den Skalen
des FEV finden sich weder in der Gesamtgruppe noch in den einzelnen
Gruppen signifikante Zusammenhéange (Tabelle 16).

Wiederum wurde mit der partiellen Korrelation der Einfluss des BMIs auf die
Korrelation berlcksichtigt. Jedoch konnten keine bestehenden signifikanten

Korrelationen durch partielle Korrelationen bestatig werden.
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Tabelle 16: Korrelation der kérperlichen Aktivitat mit Eigenschaften des Essverhaltens

Korrelation gesamte kérperliche Alle (50) AN (17) LS (17) KP (16)

Aktivitat mit
EDI_Schlankheitsstreben rs 0,299* 0,120 0,046 -0,072
Signifikanz 0,035 0,645 0,862 0,790
EDI_Unzufriedenheit rs 0,340* 0,290 -0,058 0,053
Signifikanz 0,016 0,259 0,825 0,845
EDI_Perfektionissmus rs 0,054 -0,042 -0,159 -0,130
Signifikanz 0,709 0,873 0,542 0,632
FEV_Kontrolle rs -0,008 -0,066 -0,040 0,021
Signifikanz 0,955 0,801 0,880 0,939
FEV_Storbarkeit rs -0,173 -0,249 -0,068 0,310
Signifikanz 0,230 0,335 0,796 0,243
FEV_Hungergefuhl rs -0,202 0,042 -0,195 0,204
Signifikanz 0,159 0,874 0,454 0,449

AN: Anorexia Nervosa Patientinnen, LS: Leistungsausdauersportlerinnen, KP: Kontrollproban-
dinnen, FEV_Kontrolle= Kognitive Kontrolle des Essverhaltens; FEV_Storbarkeit = Storbarkeit
des Essverhaltens; FEV_Hungergefihl = erlebtes Hungergeftihl

**= Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant

*= Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant

3.2.4 Verhaltenseigenschaften

Ein signifikanter Zusammenhang zwischen Verhaltenseigenschaften und der
gesamten korperlichen Aktivitat konnte einzig in der Gesamtgruppe beobachtet
werden. Hier zeigte sich, dass ein erhdohtes Verhaltenshemmsystem (BIS/BAS)
mit einer erhohten korperlichen Aktivitat einhergeht (p < 0,01; rs = 0,371)
(Tabelle 17). Dieses Ergebnis liel3 sich durch die partielle Korrelation nicht

bestatigen.

Tabelle 17: Korrelation der korperlichen Aktivitdt mit Verhaltenseigenschaften

Korrelation gesamte kérperliche Alle (50) AN (17) LS (17) KP (16)

Aktivitat mit

BIS_Verhaltenshemmung rs 0,371** 0,191 0,218 0,051
Signifikanz 0,008 0,463 0,401 0,853

BAS_Verhaltensaktivierung rs -0,051 0,430 -0,060 -0,254
Signifikanz 0,723 0,085 0,820 0,342

BIS_Impulsivitat rs -0,161 -0,299 -0,116 0,031
Signifikanz 0,264 0,244 0,658 0,909

AN: Anorexia Nervosa Patientinnen, LS: Leistungsausdauersportlerinnen, KP: Kontrollproban-
dinnen
**= Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant
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3.2.5 Leptinspiegel

In der Gesamtgruppe (49 Probandinnen) korreliert Leptin signifikant negativ
sowohl mit dem gesamten Trainingsumfang pro Woche (p < 0,05; rs = -0,354)
als auch mit den Trainingsstunden des Ausdauersports pro Woche (p < 0,05; rs
= -0,298) (Tabelle 18). Keine Korrelation liegt zwischen dem Leptin und der
anstrengenden korperlichen Aktivitat vor. Allerdings zeigt sich bei den anderen
Parametern der korperlichen Aktivitdt eine signifikant negative Korrelation mit
dem Leptin: zwischen Leptin und der gesamten korperlichen Aktivitat (p < 0,01,
rs = -0,373) (Abbildung 11), dem Gehen (p < 0,01; rs = -0,439) und der MET-
gesamten korperlichen Aktivitat (p < 0,05; rs = -0,285). Auch die Relevanz der
korperlichen Aktivitat gemessen uber die CES korreliert signifikant negativ mit
dem Leptin, die CES 7 zeigt sogar eine hohere Signifikanz (p < 0,01; rs =
-0,447) als die gesamt Skala der CES (p < 0,05; rs = -0,350).

Tabelle 18: Korrelation des Leptinspiegels mit der kdrperlichen Aktivitat

Korrelation Leptinspiegel

mit Alle (49) AN (16) LS (17) KP (16)
Ausdauertraining rs -0,354* -0,241 0,078 -0,450
Signifikanz 0,012 0,369 0,766 0,081
Gesamtes Training rs -0,298* -0,213 0,100 -0,327
Signifikanz 0,038 0,428 0,702 0,217
Anstrengende kA rs -0,169 -0,022 0,111 -0,018
Signifikanz 0,247 0,935 0,672 0,948
Gesamte kA rs -0,373** -0,032 -0,127 -0,521*
Signifikanz 0,008 0,905 0,626 0,039
Gehen (kA) rs -0,439** 0,052 -0,399 -0,457
Signifikanz 0,002 0,848 0,113 0,075
MET-gesamte kA rs -0,285* 0,012 0,012 -0,481
Signifikanz 0,047 0,966 0,963 0,059
CES rs -0,350* 0,163 -0,081 -0,368
Signifikanz 0,014 0,546 0,758 0,161
CES7 rs -0,447** -0,136 -0,060 -0,006
Signifikanz 0,001 0,615 0,819 0,983

AN: Anorexia Nervosa Patientinnen, LS: Leistungsausdauersportlerinnen, KP: Kontrollproban-
dinnen, Anstrengende kA = Anstrengende kdorperliche Aktivitdt, Gehen (kA) = Gehen der
korperlichen Aktivitat, Gesamte kA= Gesamte kdrperliche Aktivitat (Anstrengende + Moderate +
Gehen); MET-gesamte kA = Metabolisches Aquivalent — der gesamten korperlichen Aktivitat,
CES= Commitment to exercise scale, CES 7 = Aussage 7 der CES (Schuldgefihl)

**= Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant

*= Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant
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Ein Unterschied zwischen den Untergruppen bezuglich der Signifikanz
zwischen Leptin und den Parametern der kdrperlichen Aktivitat zeigt sich einzig
in der Gruppe der KP, die eine signifikant negative Korrelation zwischen Leptin
und der gesamten korperlichen Aktivitat (p < 0,05; rs=-0,521) aufweist.

Keine signifikanten Unterschiede lieRen sich zwischen den AN Patientinnen und
den LS nachweisen.
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Abbildung 11: Korrelation Leptinspiegel und gesamte korperliche Aktivitat nach Gruppen

Da der Leptinspiegel mit dem BMI korreliert, wurde eine partielle Korrelation der
Leptinspiegel und der Parameter der korperlichen Aktivitdt unter Bertcksich-
tigung der BMI Werte vorgenommen.

Die partielle Korrelation zeigt keine signifikanten Zusammenhange mehr in der
Gesamtgruppe (Tabelle 19). Allerdings weist die Gruppe der KP weiterhin eine
negativ signifikante Korrelation zwischen Leptin und der gesamten korperlichen
Aktivitat (p < 0,05; rs = -0,641) und zudem auch zwischen Leptin und der MET-
gesamten korperlichen Aktivitat (p < 0,05; rs = -0,634) unter Bericksichtigung

des BMIs auf. Im Gegensatz zu allen bisher negativen Korrelationen des
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Leptins mit der kdrperlichen Aktivitat zeigen die LS hingegen bei der partiellen
Korrelation eine positive Signifikanz zwischen Leptin und dem gesamten
Trainingsumfang pro Woche (p < 0,05; rs= 0,516).

Tabelle 19: Partielle Korrelation (BMI) des Leptinspiegels mit der korperlichen Aktivitét

Partielle Korrelation (BMI)

Leptinspiegel mit Alle (46) AN (13) LS (14) KP (13)
Training Ausdauer r -0,082 -0,276 0,478 -0,429
Signifikanz 0,578 0,320 0,061 0,111
Training Gesamt r -0,095 -0,320 0,516* -0,346
Signifikanz 0,519 0,245 0,041 0,207
Anstrengende KA r -0,155 -0,328 0,379 -0,334
Signifikanz 0,294 0,233 0,147 0,224
Gesamte kKA r -0,166 -0,040 0,131 -0,641*
Signifikanz 0,258 0,886 0,630 0,010
Gehen (kA) r -0,097 0,182 -0,038 -0,454
Signifikanz 0,514 0,516 0,888 0,089
MET-gesamte KA r -0,174 -0,139 0,248 -0,634*
Signifikanz 0,236 0,622 0,355 0,011
CES r -0,248 0,053 0,026 -0,428
Signifikanz 0,090 0,851 0,922 0,111
CES7 r -0,141 -0,373 -0,074 -0,154
Signifikanz 0,339 0,171 0,785 0,583

AN: Anorexia Nervosa Patientinnen, LS: Leistungsausdauersportlerinnen, KP: Kontrollproban-
dinnen, Anstrengende kA = Anstrengende korperliche Aktivitat, Gehen (kA) = Gehen der
korperlichen Aktivitat, Gesamte kA= Gesamte kdrperliche Aktivitat (Anstrengende + Moderate +
Gehen), MET-gesamte kA = Metabolisches Aquivalent — der gesamten korperlichen Aktivitat,
CES = Commitment to exercise scale, CES 7 = Aussage 7 der CES (Schuldgefihl)

**= Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant

*= Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant

3.2.6 Korperzusammensetzung

Eine signifikant negative Korrelation zeigt sich zwischen dem BMI und dem
Gehen in der Gesamtgruppe (p < 0,01; rs=-0,478) und bei den LS (p < 0,01; rs
= -0,648). Es liegt keine weitere Korrelation zwischen dem BMI und einem
Parameter der kdrperlichen Aktivitat vor.

Der Korperfettwert in Prozent steht in Relation mit dem Ausdauertraining in der
Gesamtgruppe (p < 0,05; rs=-0,418) und in allen drei Gruppen (AN: p < 0,05; rs
=-0,736; LS: p <0,05; rs=-0,556; KP: p < 0,05; rs=-0,669) (Tabelle 20).
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Tabelle 20: Korrelation des BMIs/des Kdrperfettprozentes mit der kérperlichen Aktivitat

Korrelation BMI mit Alle (50) AN (17) LS (17) KP (16)
Ausdauertraining rs -0,201 -0,214 -0,199 -0,039
Signifikanz 0,161 0,410 0,444 0,885
Gesamte kA re -0,264 0,216 -0,445 0,105
Signifikanz 0,064 0,405 0,073 0,698
Gehen (kA) ri -0,478** 0,141 -0,648** -0,146
Signifikanz 0,000 0,590 0,005 0,590
Korrelation Korperfett% mit Alle (35) AN (9) LS (15) KP (11)
Ausdauertraining rs -0,418* -0,736* -0,556* -0,669*
Signifikanz 0,012 0,024 0,031 0,024
Gesamte KA rs -0,286 -0,417 -0,018 0,132
Signifikanz 0,096 0,265 0,950 0,699
Gehen (kA) rs -0,273 -0,255 -0,343 0,128
Signifikanz 0,113 0,507 0,211 0,708

AN: Anorexia Nervosa Patientinnen, LS: Leistungsausdauersportlerinnen, KP: Kontrollproban-
dinnen, Gehen (kA) = Gehen der korperlichen Aktivitat; Gesamte kA= Gesamte korperliche
Aktivitat (Anstrengende + Moderate + Gehen)

**= Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant

*= Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant

3.2.7 Krankheitsparameter bei AN Patientinnen

Die Korrelation der Erkrankungsdauer mit der gesamten koérperlichen Aktivitat
sowie dem Gehen und der CES zeigt keine Signifikanz. Allerdings kann bei der
Korrelation der Erkrankungsdauer mit dem Ausdauertraining (Abbildung 12)
sowie dem gesamten Trainingsumfang und der anstrengenden koérperlichen
Aktivitat ein tendenziell positiver Zusammenhang beobachtet werden. Dieser ist
sogar zwischen dem MET der gesamten korperlichen Aktivitdit und der
Erkrankungsdauer signifikant (p < 0,05; rs = 0,484) (Tabelle 21).
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Tabelle 21: Korrelation der Erkrankungsdauer mit der kérperlichen Aktivitét

Korrelation

Erkrankungsdauer mit

AN (17)

Ausdauertraining

Trainingsumfang

Anstrengende kA

Gehen (kA)

Gesamte kA

CES

MET-ges kA

rS
Signifikanz
rS
Signifikanz
rs
Signifikanz
rS
Signifikanz
Is
Signifikanz
Is
Signifikanz
rs
Signifikanz

0,426
0,058
0,471
0,056
0,426
0,088
0,168
0,520
0,395
0,116
0,386
0,126
0,484
0,049*

AN: Anorexia Nervosa Patientinnen, Anstrengende kA = Anstrengende korperliche Aktivitat;
Gehen (kA) = Gehen der koérperlichen Aktivitat; Gesamte kA= Gesamte koérperliche Aktivitat
(Anstrengende + Moderate + Gehen), MET-ges.kA = Metabolisches Aquivalent — der gesamten
korperlichen Aktivitat, CES = Mittelwert der acht Skalen der Commitment to exercise scale

*= Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant
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Abbildung 12: Korrelation Erkrankungsdauer und Ausdauertraining der AN Patientinnen
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Die Anzahl der Komorbiditaten, erfasst Uber die ICD-10 Kriterien, wies keinerlei
Korrelationen mit der korperlichen Aktivitat oder dem Trainingsverhalten der AN
Patientinnen auf.

Zwischen den zwei Typen der AN konnten keine signifikanten Unterschiede
zwischen den Parametern der korperlichen Bewegung und der Angst oder
Depressivitat festgestellt werden, und somit zeigte auch die Korrelationen der

beiden Gruppen mit der kdrperlichen Aktivitat keine Signifikanzen.

3.3 Korrelate des Leptinspiegels

3.3.1 Korperzusammensetzung

In der Gesamtgruppe zeigt sich, dass der Leptinspiegel mit dem Gewicht
korreliert (p < 0,01; rs = 0,668), ebenso mit dem BMI (p < 0,01; rs=0,777), dem
Kdrperfett in Prozent (p < 0,01; rs = 0,772) und dem Korperfett in kg (p < 0,01; rs
= 0,808) (Tabelle 22).

Tabelle 22: Korrelation des Leptinspiegels mit der Kérperzusammensetzung

Korrelation Leptinspiegel mit Alle (49) AN (16) LS (17) KP (16)
Gewicht in kg r's  0,668** 0,390 0,250 0,078
Signifikanz 0,000 0,135 0,333 0,774
GroRe incm rs 0,076 0,124 -0,229 0,065
Signifikanz 0,602 0,648 0,377 0,812
BMI in kg/m? Fs  0,777** 0,517* 0,647** 0,272
Signifikanz 0,000 0,040 0,005 0,308
Korrelation Leptinspiegel mit Alle (35) AN (9) LS (15) KP (11)
Korperfett in % rs  0,772** 0,433 0,474 0,491
Signifikanz 0,000 0,244 0,075 0,125
Korperfett in kg s 0,808** 0,117 0,638* 0,507
Signifikanz 0,000 0,765 0,010 0,112

AN: Anorexia Nervosa Patientinnen, LS: Leistungsausdauersportlerinnen, KP: Kontrollproban-
dinnen

**= Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant

*= Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant

In der Gruppe der AN Patientinnen liegt eine signifikante Korrelation nur
zwischen dem Leptinspiegel und dem BMI vor (p < 0,05; rs = 0,517). Eine

Korrelation mit den Fettwerten lasst sich nicht nachweisen, mdglicherweise
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bedingt durch die kleine Gruppenzahl von neun Patientinnen. Die LS zeigen
ebenfalls eine signifikante Korrelation des Leptinspiegels mit dem BMI (p <
0,01; rs = 0,647), aber auch mit dem Kérperfett in kg (p < 0,05; rs = 0,638),
wobei hier auch die grofite Anzahl der Korperfettwert-gemessenen Pro-
bandinnen vorliegt (15/17). Die KP zeigen keinerlei signifikante Korrelationen

des Leptinspiegels mit der Kérperzusammensetzung.

3.3.2 Eigenschaften des Essverhalten, Angst, Depressivitat

Die Gesamtgruppe weist signifikant negative Korrelationen zwischen dem
Leptinspiegel und den Subskalen ,Schlankheitsstreben® und ,Unzufriedenheit
mit dem Korper® des EDIs auf. Ebenso korreliert der Leptinspiegel mit der
Depressivitat (p < 0,01; rs = - 0,518) und den Angstwerten (p < 0,01; rs = - 0,
558) signifikant negativ. In der Gruppe der AN Patientinnen und der Gruppe der
LS zeigen sich keine signifikanten Korrelationen. Die Gruppe der KP weist
jedoch eine signifikant positive Korrelation zwischen dem Leptinspiegel und der
Subskala ,Schlankheitsstreben“ des EDIs auf (p < 0,05; rs= 0,573) (Tabelle 23).

Tabelle 23: Korrelation des Leptinspiegels mit EDI Subskalen, Angst und Depressivitat

Korrelation Leptinspiegel mit Alle (49) AN (16) LS (17) KP (16)
EDI_Schlankheitsstreben ri -0,504** -0,004 -0,129 0,573*
Signifikanz 0,000 0,987 0,621 0,020
EDI_Unzufriedenheit ri -0,497** 0,286 -0,092 0,422
Signifikanz 0,000 0,283 0,724 0,104
EDI_Perfektionissmus rs -0,169 -0,201 0,148 0,280
Signifikanz 0,247 0,456 0,571 0,294
Angst ri -0,558** -0,163 0,037 0,030
Signifikanz 0,000 0,562 0,887 0,913
Depressivitat re -0518** -0,328 0,323 0,155
Signifikanz 0,000 0,215 0,205 0,565

AN: Anorexia Nervosa Patientinnen, LS: Leistungsausdauersportlerinnen, KP: Kontrollproban-
dinnen

**= Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant

*= Die Korrelation ist auf dem 0,05 Niveau signifikant

Durch die partielle Korrelation (BMI) des Leptinspiegels mit psychischen
Eigenschaften konnte keine der signifikanten Korrelationen bestétigt werden,

weder in der Gesamt- noch in den Einzelgruppen.
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4 Diskussion

Das Ziel dieser Studie war die Untersuchung und die genaue Erfassung der
Hyperaktivitat bei erwachsenen AN Patientinnen. Der Fokus lag dabei auf dem
Alter, da in vielen Studien die hyperaktiven AN Patientinnen jinger als 21 Jahre
waren (Davis et al. 1999; Solenberger 2001; Penas-Lledo et al. 2002; Davis et
al. 2005; Holtkamp et al. 2006) und nur wenige Ergebnisse im Erwachsenen-
alter vorliegen (Dalle Grave et al. 2008; Kiezebrink et al. 2009). Die Hyper-
aktivitat fahrt jedoch zu chronischen, schwerer zu behandelnden Verlaufen der
AN (Casper und Jabine 1996; Strober et al. 1997; Kiezebrink et al. 2009) und
spielt somit gerade im Erwachsenenalter eine grol3e Rolle.

Im Mittelpunkt stand die Erfassung der korperlichen Aktivitéat, zum einen tber
die Trainingsstunden und zum anderen den IPAQ, der auch weniger intensive
korperliche Aktivitat, wie Gehen, erfasst. Zudem wurde mit der CES die
personliche Bedeutung der korperlichen Aktivitat beriicksichtigt. Um die
korperliche Aktivitat der AN Patientinnen besser einordnen zu kénnen wurde im
Vergleich LS, die viel, und KP, die kaum Sport betrieben, untersucht. So ein
Vergleich zwischen AN Patientinnen und LS wurde bislang nur einmal
dargestellt (Davis et al. 1995), allerdings waren in diesem Fall die AN
Patientinnen nicht explizit hyperaktiv. Neben der korperlichen Aktivitat wurden
zudem besonders Zusammenhange zu psychischen Eigenschaften, wie Angst,

Depressivitat und Essverhalten untersucht.

4.1 Darstellung der Ergebnisse

4.1.1 Fragestellung I: Kérperliche Aktivitat

Bemerkenswert zeigt sich, dass bei allen Parametern der kdrperlichen Aktivitat,
wenn auch nicht immer signifikant, hohere Werte in der Gruppe der AN
Patientinnen als in den Gruppen der LS oder der KP vorliegen. Besonders
interessant ist, dass die LS beim Gehen als auch der gesamten korperlichen
Aktivitat, im Gegensatz zu den KP, signifikant niedrigere Werte aufweisen als
die AN Patientinnen. Bei der Betrachtung des MET der gesamten koérperlichen
Aktivitat, berechnet flr das jeweilige Gewicht der Probandinnen, wird deutlich,

dass die LS und die KP fast identische Werte aufweisen und somit die
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unterschiedlich intensiven kdrperlichen Aktivitaten nur anders gewichten. Da die
LS signifikant hohere Werte als die KP im Bereich der anstrengenden
korperlichen Aktivitat zeigen.

Die personliche Relevanz der korperlichen Aktivitat wird durch die CES
dargestellt und bietet das erwartete Bild, gemafR welchem AN Patientinnen und
LS dem Sport signifikant mehr Bedeutung zumessen als die KP. Jedoch andert
sich dieses Bild unter alleiniger Betrachtung der Schuldfrage (CES 7), da sich
dort die Gruppe der AN Patientinnen mit signifikant héheren Werten von der
Gruppe der LS distanzieren, die wiederum &hnliche Werte wie die KP
aufweisen.

Besonders die Gruppe der AN Patientinnen zeigt, dass die grol3e Bedeutung,
die sie personlich der korperlichen Aktivitat beimessen, dann auch in der
Quantitat der korperlichen Aktivitat umgesetzt wird. Interessant ist hierbei, dass
besonders das Gehen im Zusammenhang mit der persénlichen Bedeutung und
dem pathologischen Ausmaly der korperlichen Aktivitat steht. Im Gegensatz
dazu liegt in der Gruppe der LS kein, in der Gruppe der KP einzig zwischen

dem Ausdauertraining und der CES ein signifikanter Zusammenhang vor.

4.1.2 Fragestellung II: Korperliche Aktivitat und Angst, Depressivitat und

Essverhalten

Ein Zusammenhang zwischen den Angstwerten und der Depressivitat mit der
gesamten korperlichen Aktivitat lasst sich in der Gesamtgruppe, jedoch in
keiner der drei Gruppen finden. Somit sind korperlich Aktive mit zunehmender
Aktivitat angstlicher und depressiver, da diese Korrelation interessanterweise
auch unter Bericksichtigung des BMIs in der partiellen Korrelation fortbesteht.
Weiterhin wurde der Zusammenhang auch mit dem Parameter ,Gehen“ der
korperlichen Aktivitat betrachtet. Hierbei findet sich ein @hnliches Ergebnis in
der Gesamtgruppe. Zusatzlich zeigt sich jedoch in der Gruppe der AN
Patientinnen, ebenfalls unter Berlcksichtigung des BMIs, ein positiver
Zusammenhang zwischen dem Gehen und den Angstwerten sowie der

Depressivitat.
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Die Subskalen ,Schlankheitsstreben® und ,Unzufriedenheit mit dem Koérper®
(EDI) zeigen signifikante Korrelationen mit der gesamten koérperlichen Aktivitat,
allerdings nicht in der Partialkorrelation. Auch konnten signifikante Korrelationen
zwischen dem Essverhalten (FEV), den Verhaltenseigenschaften (BIS und
BIS/BAS) und der korperlichen Aktivitat in der Gesamtgruppe wiederum in der
Partialkorrelation nicht bestéatigt werden. Darlber hinaus konnten keine
weiteren Erkenntnisse zu den Unterschieden zwischen den drei Gruppen

gewonnen werden.

4.1.3 Fragestellung lll: Kérperliche Aktivitat und biologische

Eigenschaften

In der Gruppe der AN Patientinnen konnten keinerlei signifikante Korrelationen
zwischen Parametern der korperlichen Aktivitat und dem Leptinspiegel nach-
gewiesen werden. Uberraschend findet sich in der Gruppe der LS hingegen,
dass der Leptinspiegel mit steigendem gesamtem Trainingsumfang, trotz
Kontrolle fir den BMI, zunimmt. Im Gegensatz dazu findet sich in der Gruppe
der KP die erwartete Abnahme des Leptinspiegels mit steigender gesamter
korperlicher Aktivitat in der partiellen Korrelation.

Die Signifikanzen zwischen den Parametern der korperlichen Aktivitdt und dem
Leptinspiegel in der Gesamtgruppe konnten in der partiellen Korrelation nicht
bestétigt werden.

Der subjektiven Vermutung entsprechend findet sich ein Zusammenhang
zwischen dem Korperfettwert in Prozent und dem Ausdauertrainingsumfang in
der Gesamtgruppe und in allen drei Gruppen. Dies ist jedoch der einzige
Parameter der korperlichen Aktivitat, der mit dem Korperfett korreliert. Auch in
Relation mit dem BMI findet sich keine Beziehung zu der gesamten

korperlichen Aktivitat.

4.1.4 Fragestellung IV: Hyperaktivitat und Krankheitsparameter bei AN

Die Untersuchung der Parameter der korperlichen Aktivitat aufgeteilt in die zwel
Gruppen der R-AN (10) und der BP-AN (7) Patientinnen ergibt keine
signifikanten Unterschiede. Auch liegen keine Zusammenhange zwischen der

Anzahl der Komorbiditaten und der kérperlichen Aktivitat vor.
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Jedoch zeigt sich, dass AN Patientinnen mit einem hoheren Kalorienverbrauch
durch korperliche Aktivitat (MET-gesamte korperliche Aktivitdt) auch eine
signifikant langere Erkrankungsdauer aufweisen.

Dieser Zusammenhang lasst sich auch mit dem Ausdauertraining, jedoch nicht
signifikant, darstellen. Insoweit kann eine Relation zwischen dem Umfang und
der Intensitat der Hyperaktivitat bei AN Patientinnen mit der Dauer der

Erkrankung festgestellt werden.

4.1.5 Fragestellung V: Leptinspiegel

Zuletzt werden ausschlie3lich der Leptinspiegel und die Beziehungen des
Leptinspiegels zur Koérperzusammensetzung sowie Parametern des Essver-
haltens, der Angst und der Depressivitat betrachtet.

In der Gesamtgruppe findet sich eine Korrelation des Leptinspiegels mit dem
Gewicht sowie dem BMI und den Korperfettwerten. Auch in der Gruppe der AN
Patientinnen und der LS wird die Relation zwischen dem BMI und dem
Leptinspiegel aufgezeigt, zusatzlich zeigt die Gruppe der LS auch eine Relation
zu dem Korperfettwert in kg. Keinerlei Korrelationen finden sich in der Gruppe
der KP.

Weiterhin wurden die Parameter des Essverhaltens sowie die Angstwerte und
die Werte der Depressivitdt im Zusammenhang mit dem Leptinspiegel
untersucht. Hierbei wurden nur in der Gesamtgruppe signifikante Relationen

festgestellt, die jedoch alle in der partiellen Korrelation keinen Bestand hatten.

4.2 Interpretation der Ergebnisse

4.2.1 Fragestellungen zur kdrperlichen Aktivitat

Bei der Beurteilung der korperlichen Aktivitat und des Trainingsumfangs muss
stets betrachtet werden, dass diese bereits Einschlusskriterien der jeweiligen
Gruppen darstellen; LS und AN Patientinnen mit mindesten 5 Stunden und den

KP mit maximal 5 Stunden pro Woche korperlicher Betatigung.
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4.2.1.1 Charakteristika der kérperlichen Aktivitat

Interessanterweise liegt die gesamte korperliche Aktivitat in der Gruppe der AN
Patientinnen bei fast 42 Stunden pro Woche. Zudem ist dies die erste Studie,
die so detailliert die Hyperaktivitat und ihr Ausmalfd bei AN Patientinnen erfasst.
Im Vergleich dazu messen Dalle Grave et al. die korperliche Aktivitat hyper-
aktiver AN Patientinnen mit vergleichsweisen geringen 14 - 15,8 Stunden pro
Woche, jedoch ohne darauf einzugehen, ob das Gehen in ihrem Messwert
miterfasst wurde (Dalle Grave et al. 2008). Das Gehen macht in dieser Studie
einen Grof3teil der korperlichen Aktivitat mit knapp 20 Stunden pro Woche aus,
wird aber von AN Patientinnen nicht als relevante korperliche Aktivitat
angesehen (Dalle Grave et al. 2008; Bratland-Sanda et al. 2010a). Weitere
Angaben zum zeitlichen Umfang der korperlichen Aktivitat wurden auch
wiederholt in Studien von Davis et al. beschrieben. Allerdings wurden zum
einen nicht explizit hyperaktive AN Patientinnen untersucht und zum anderen
ging in die Berechnung der Zeit ein Faktor fur die Intensitat (1,2 oder 3) der
jeweiligen Bewegung mit ein. Somit stellt der berechnete Wert, zwischen 6 und
14,8 Stunden pro Woche nicht eine reine Zeiteinheit dar (Davis et al. 1994;
Davis et al. 1995; Turrell et al. 2005). Weitere Erfassungen der Hyperaktivitat
erfolgten dariiber hinaus meist nur mit einem Cut-off Wert von 5 - 6 Stunden
zwanghafter Bewegung pro Woche (Dalle Grave et al. 2008; Bewell-Weiss und
Carter 2010).

Neben dem Vergleich zu anderen AN Patientinnen ist der Vergleich zu LS
hilfreich in dem Bestreben die erbrachte kérperliche Aktivitat einzuordnen. Der
reine Trainingsaufwand der AN Patientinnen liegt bei 11,7 Stunden, derjenige
der LS jedoch nur bei 7,3 Stunden. Damit liegen die AN Patientinnen nur
geringfigig unterhalb des Trainingspensums des deutschen Junioren-
Bundeskaders mit 13,7 Stunden pro Woche (Emrich et al. 2004). Hierbei darf
nicht vergessen werden, dass diese korperliche Hochstleistung von
Patientinnen erbracht wird (Davis und Claridge 1998b), die mit einem durch-
schnittlichen BMI von 15,5 kg/m? deutlich unterernahrt sind.

Sowohl die LS als auch die AN Patientinnen messen der kérperlichen Aktivitat

eine signifikant groRere Bedeutung als die KP bei, die AN Patientinnen sogar
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mehr als die LS, wenn auch nicht signifikant (Davis et al. 1995). Verglichen mit
den Jugendlichen einer weiteren Studie von Davis et al. liegen die CES
Ergebnisse der KP und der AN Patientinnen in jeweils ahnlichen Bereichen
(Davis et al. 2005) und das Ergebnis der LS liegt genau zwischen beiden
Gruppen. Durch die CES 7 ergibt sich allerdings ein signifikanter Unterschied
zwischen den AN Patientinnen und den LS. Stellen Blumenthal et al. 1984 noch
fest, dass sich 86% der untersuchten Laufer ohne Training schuldig fihlten
(Blumenthal et al. 1984), zeigt sich in dieser Studie dieses Schuldgefuhl (CES
7) unter den LS weniger stark ausgepragt. Damit werden auch die Ergebnisse
von Mond et al. bestatigt, welche besonders das ,Schuldgeflihl — ohne Training*
als einen wichtigen Unterscheidungspunkt zwischen der korperlichen Aktivitét
Gesunder und Essgestorter sehen (Mond et al. 2006; Mond und Calogero
2009).

Die festgestellte Korrelation zwischen dem zeitlichen Umfang der korperlichen
Aktivitdat und personlicher Bedeutung in der Gesamtgruppe und den AN
Patientinnen kénnen kaum Uberraschen. Allerdings ist herauszustellen, dass
einzig in der Gruppe der AN Patientinnen ein positiver Zusammenhang
zwischen dem Gehen und der personlichen Bedeutung sowie dem

pathologischen Ausmal} der korperlichen Aktivitat besteht.

4.2.1.2 Korperliche Aktivitat und Angst, Depressivitat und Essverhalten

Regelméalige korperliche Betatigung senkt die Wahrscheinlichkeit depressiver
und angstlicher Symptome in der Allgemeinbevilkerung (Strohle 2009;
Azevedo Da Silva et al. 2012). Vor diesem Hintergrund erscheint das Ergebnis
unerwartet, dass, wie im Rahmen dieser Studie festgestellt, eine vermehrte
korperliche Aktivitdt in der Gesamtgruppe gleichzeitig mit gesteigerten
depressiven und angstlichen Werten einhergeht. Da diese Ergebnisse auch
unter Einbezug des BMIs bestehen bleiben, kann dieser Zusammenhang nicht
ausschliel3lich auf die Heterogenitat der Gesamtgruppe zuriickgefthrt werden.
Wird bertcksichtigt, dass jeder funfte Leistungssportler Depressionen angibt
(Thiel et al. 2010), erscheint die Zunahme der Depressivitat mit steigender

korperlichen Aktivitdt jedoch bereits weniger Uberraschend. Zudem gilt zu
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beachten, dass die Interpretation von Ursache und Folgewirkung in Quer-
schnittstudien kaum maglich ist.

Holtkamp et al. sehen in der Hyperaktivitit der AN Patientinnen eine
Kompensation der Angst (Holtkamp et al. 2004b). Ebenso werden hohe
Angstwerte und erhohte Depressivitat bei hyperaktiven AN Patientinnen im
Vergleich zu Nicht-hyperaktiven beschrieben (Penas-Lledo et al. 2002; Klein et
al. 2004; Vansteelandt et al. 2004; Shroff et al. 2006; Bewell-Weiss und Carter
2010). Im Zusammenhang mit der gesamten kérperlichen Aktivitat liel3 sich dies
in der Gruppe der AN Patientinnen nicht bestatigen. Der Parameter ,Gehen®
hingegen zeigte sogar in der Partialkorrelation (BMI) noch einen positiven
Zusammenhang mit den Angstwerten und der Depressivitat. Die kritischen
Hinweise von Shroff et al. aufnehmend und umsetzend(Shroff et al. 2006)
erfasst diese Studie erstmals die Korrelation zwischen dem zeitlichen Umfang
der korperlichen Betatigung und den Angstwerten sowie der Depressivitat bei
AN Patientinnen (Shroff, Reba et al. 2006). Somit steht mdglicherweise das
einfache Gehen und nicht das anstrengende Trainieren im Mittelpunkt der
Kompensation der Angst und der Depression bei AN Patientinnen. Dies ist ein
wichtiger Aspekt, da dieses einfache Gehen und dessen Bedeutung von den
AN Patientinnen und somit vielleicht bislang auch von den Therapeuten und
Arzten unterschatzt wurde (Bratland-Sanda et al. 2010a).

Die bisherigen Erkenntnisse, dass hyperaktive AN Patientinnen hdhere
Schlankheitsstreben, Perfektionismus oder Kadrperunzufriedenheit Werte
aufweisen als Nicht-hyperaktive (Solenberger 2001; Dalle Grave et al. 2008;
Bratland-Sanda et al. 2010b) konnten jedoch nicht weitergehend vertieft
werden. Da kein Zusammenhang zwischen der Hyperaktivitdt und den
Subskalen ,Schlankheitsstreben®, ,Perfektionismus® oder ,Unzufriedenheit mit

dem Korper” gefunden wurde.

4.2.1.3 Korperliche Aktivitat und Leptinspiegel

Die in friheren Studien festgestellte negative Korrelation der Leptinspiegel mit
der Hyperaktivitdt bei AN Patientinnen (Holtkamp et al. 2003a; Ehrlich et al.
2009b) konnte hier nicht bestatigt werden. Weder die gesamte kdrperliche

Aktivitdt, noch andere Formen der korperlichen Aktivitdt wiesen in der Gruppe
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der AN Patientinnen eine Korrelation mit dem Leptinspiegel auf. In der Gruppe
der KP korreliert der Leptinspiegel jedoch signifikant negativ mit der gesamten
korperlichen Aktivitat, sogar unter Beriicksichtigung des BMIs.

Hervorzuheben ist zudem, dass wenige Studien die retrospektiv erbrachte
korperliche Aktivitat mit dem aktuellen Leptinspiegel in Relation stellen. Einzig
bei Madchen im Jugend- und Kindesalter wird ein negativer Zusammenhang
zwischen dem Leptinspiegel und der korperlichen Aktivitat beschrieben (Romon
et al. 2004; Jimenez-Pavon et al. 2011). Meist wird jedoch nur der Einfluss der
prospektiv erbrachten korperlichen Aktivitat auf den Leptinspiegel untersucht
(Hickey et al. 1997; Okazaki et al. 1999; Jimenez-Pavon et al. 2011).

Bei Sportlerinnen fuhrt korperliche Aktivitat trotz signifikanter Fettreduzierung
nicht immer automatisch zu einem signifikantem Leptinspiegelabfall (Noland et
al. 2001; Zietz et al. 2009). Plinta et al. beschreiben einen Leptinspiegelabfall,
obwohl kein Gewicht verloren wurde. Da jedoch keine Fettmessung stattfand,
resultiert der Leptinspiegelabfall vermutlich aus dem Umbau von Fettmasse in
Muskelmasse (Plinta et al. 2011). Der bei den LS beobachtete positive
Zusammenhang zwischen dem gesamten Trainingsumfang und dem
Leptinspiegel lasst sich jedoch mit keinem der bisherigen Ergebnisse in
Einklang bringen (Jurimae et al. 2011).

4.2.1.4 Korperliche Aktivitat und Kdérperzusammensetzung

Allgemein liegt eine negative Korrelation der korperlichen Aktivitdt mit dem
Korperfett in gesunden Frauen und AN Patientinnen vor (Hechler et al. 2008;
Black et al. 2011). Sowohl in der Gruppe der AN Patientinnen, als auch in der
Gruppe der LS und der KP findet sich dementsprechend ein Zusammenhang
der Korperfettwerte in Prozent mit dem Ausdauertraining, allerdings nicht mit
der gesamten korperlichen Aktivitdt oder dem Gehen. Eine mdgliche Erklarung
hierfir ist, dass korperliche Aktivitat mit einer Intensitat, die mindestens einer
Laufleistung von 3,5 km/h entspricht, ausgelibt werden muss um einen Effekt

auf den BMI zu erreichen (den Hoed und Westerterp 2008).
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4.2.2 Fragestellung zur Hyperaktivitat bei AN Patientinnen

In der Literatur wird héaufig beschrieben, welcher AN Typus haufiger eine
Hyperaktivitat aufweist, teils sind es die R-AN (Dalle Grave et al. 2008; Bewell-
Weiss und Carter 2010), teils die BP-AN Patientinnen (Shroff et al. 2006;
Kiezebrink et al. 2009). Allerdings wird nicht deutlich, ob einer der beiden AN
Typen, die eine Hyperaktivitat aufweisen, sich nun korperlich signifikant mehr
betatigt als der andere. Die Ergebnisse dieser Studie zeigen Kkeinen
Unterschied zwischen den Parametern der korperlichen Aktivitat in den zwei
verschiedenen Typen, moéglicherweise bedingt durch kleine Gruppengréfen (10
R-AN und 7 BP-AN).

Die Komorbiditaten der AN Patientinnen decken sich mit in anderen Studien
bereits beschriebenen; so wird die Hyperaktivitat bei AN Patientinnen mit
Zwangsstorungen assoziiert (Davis et al. 1998a; Davis und Kaptein 2006;
Shroff et al. 2006) und geht mit erhdhter Somatisierung einher (Penas-Lledo et
al. 2002). Die geringe Anzahl der AN Patientinnen in unserer Studie lies keine
Ruckschlisse auf weitere Zusammenhénge zu.

Chronische Verlaufe und schlechtere Behandlungsergebnisse gehen mit der
Hyperaktivitdat der AN Patientinnen einher (Strober et al. 1997; Carter et al.
2004). Im Gegensatz zu der Allgemeinbevoélkerung (Sallis 2000) nimmt die
korperliche Aktivitdt bei AN Patientinnen nicht mit zunehmendem Alter ab, so
zeigt sich bei jugendlichen die gleiche Intensitat wie bei erwachsenen AN
Patientinnen (Davis et al. 1997).

Da bislang nur wenige Studien zur quantitativen Erfassung der Hyperaktivitat
vorliegen, konnen keine Aussagen Uber die Entwicklung der Hyperaktivitat im
Lauf der chronischen Erkrankung gemacht werden. Hier konnte jedoch gezeigt
werden, dass ein positiver Zusammenhang zwischen der Erkrankungsdauer der
AN Patientinnen und dem Kalorienverbrauch (MET) der korperlichen Aktivitat
besteht. Zudem lasst sich auch zwischen dem Ausdauertraining und der
Erkrankungsdauer ein Zusammenhang vermuten. Somit kann angenommen
werden, dass die Hyperaktivitdt einerseits dazu beitragt, dass die Krankheit
aufrechterhalten wird, und andererseits im Verlauf der Krankheit selbst an

Intensitat zunimmt. Diese Zunahme der Intensitat wurde bereits als Form einer
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Sucht beschrieben (De Coverley Veale 1987). Ob jedoch die langere
Erkrankungsdauer die gesteigerte Hyperaktivitat bedingt, oder umgekehrt, lasst

sich aus den Ergebnissen nicht zeigen.

4.2.3 Fragestellungen zum Leptinspiegel

4.2.3.1 Leptinspiegel und Kdrperzusammensetzung

Die haufig festgestellte positive signifikante Korrelation zwischen Leptinspiegeln
und dem BMI bei AN Patientinnen (Ferron et al. 1997; Balligand et al. 1998;
Stoving et al. 1998) konnte nicht bestatigt werden. Hingegen liegt dieser
Zusammenhang in der Gruppe der LS sowie der Gesamtgruppe vor, wiederum
im Einklang mit der allgemeinen Datenlage (Hickey et al. 1996; Zietz et al.
2009). Allerdings zeigt sich entgegen der meisten bisherigen Daten auch bei
den KP diese Korrelation nicht (Maffei et al. 1995; Grinspoon et al. 1996). Die
Beurteilung der Korrelation der Fettwerte mit dem Leptinspiegel ergibt nur in der

Gesamtgruppe und bei den LS eine Signifikanz.

4.2.3.2 Leptinspiegel und Essverhalten, Angst und Depressivitat

In der Gruppe der AN Patientinnen zeigen sich keine Korrelationen zwischen
EDI Subskalen, der Depressivitat oder den Angstwerten und dem Leptinspiegel,
ebenso wie von Monteleone et al. beschrieben (Monteleone et al. 2000). Im
Gegensatz dazu fanden Ehrlich et al. erhéhte Schlankheitsstreben Werte und
eine erhohte Depressivitat bei niedrigen Leptinspiegeln (Ehrlich et al. 2009a).
Die KP weisen als einzige Gruppe eine positive Korrelation der Subskala
~Schlankheitsstreben® mit dem Leptinspiegel auf, diese lasst sich allerdings in
der partiellen Korrelation nicht bestatigen.

In der Gesamtgruppe zeigt sich eine signifikante Korrelation zwischen den EDI
Subskalen, der Depressivitdt und den Angstwerten mit dem Leptinspiegel, die

jedoch in der Partialkorrelation nicht bestatigt wird.
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4.3 Kritische Betrachtung der Studie

4.3.1 Stichproben

Alle drei Stichproben waren in sich jeweils sehr homogen. Eine vorgelagerte
Selektion fand bereits mit den Ein- sowie Ausschlusskriterien der ARAN -
Studie statt (siehe Anhang), da neben den hier beschriebenen Analysen
ebenfalls ein fMRI und eine Eye-Tracking Untersuchung durchgefiihrt wurden.
Alle AN Patientinnen wurden wahrend ihrer Behandlung (15 stationar / 2
ambulant) im Universitatsklinikum Tdbingen im Zeitraum von Mai 2010 bis
Oktober 2011 in die Studie eingeschlossen. Die Schwere der AN Erkrankung ist
bei allen Patientinnen &hnlich, da sie zum einen vorwiegend stationar behandelt
wurden und sich zum anderen in einer korperlichen Verfassung befanden, die
all die oben beschriebenen Untersuchungen der ARAN - Studie zulie3en. Der
Bildungsstand (32/33 Abitur) in den zwei Gruppen der gesunden Probandinnen
belegt, dass besonders an universitaren Einrichtungen fur die Studie geworben
wurde.

Im Bezug auf die korperliche Aktivitat hatte ein deutlicheres Unterscheidungs-
merkmal (wesentlich mehr als 5 Stunden Training pro Woche) die Gruppe der
LS madglicherweise starker von den KP abgegrenzt, da der gesamte
Gesamtumfang der kdrperlichen Aktivitat in den beiden Gruppen sehr ahnlich
war, was sich im Vergleich des Kalorienverbrauchs (MET) widerspiegelt.

In der Gruppe der LS war im Rahmen der Ausdauersport - Kriterien auch eine
Ruderin eingeschlossen. Dabei muss kritisch betrachtet werden, dass
Ruderinnen eine wesentlich héhere Kraftkomponente und auch eine gesteigerte
Fettmasse im Vergleich zu anderen Ausdauerleistungssportlerinnen aufweisen

(Jurimae und Jurimae 2002).

4.3.2 Korperliche Aktivitat

Die Erfassung der Kkorperlichen Aktivitat erfolgte ausschliel3lich Gber
retrospektive Selbsteinschatzung-Fragebdgen, da besonders die Hyperaktivitat
im gewohnten nicht-stationdrem Umfeld im Fokus der Studie stand. Alternativ
hatten weitere Erfassungen der korperlichen Aktivitat zum Zeitpunkt der

61



Aufnahme, mittels Accelerometrie (Holtkamp et al. 2006; Bratland-Sanda et al.
2010a) oder uber die Beobachtung erfahrener Krankenschwestern (van Elburg
et al. 2007a) das Gesamtbild der Hyperaktivitat noch vervollstandigen kénnen.
Zudem lag das Augenmerk allein auf der kdrperlichen Hyperaktivitat und somit
nicht auf der inneren Unruhe und der Nervositat (Holtkamp et al. 2006).

Bei der Beurteilung der Fragebodgen gilt zu beachten, dass AN Patientinnen
haufig ihre erbrachte korperliche Aktivitat selber nicht exakt einschatzen kénnen
(van Elburg et al. 2007a). Zur Vermeidung der Unterbewertung der einfachen
korperlichen Aktivitat, wie dem Gehen (Bratland-Sanda et al. 2010a), wurden
samtliche Formen der korperlichen Aktivitdt einzeln tdber den IPAQ erfragt.
Zudem tendieren AN Patientinnen bei der Erfassung ihrer Angaben zur
Minimierung bzw. zur Verneinung (Couturier und Lock 2006). Dies zeigte sich
insbesondere bei einer AN Patientin, die per EDE als ,excessive exercising®
eingestuft wurde, bei jedweder korperlichen Aktivitat jedoch angab, sich null

Stunden zu bewegen.

4.3.3 Psychometrische Fragebdgen

Kritisch kann die Auswertung der CES betrachtet werden, da zu diesem
Fragebogen noch keine deutschsprachige Validierung vorliegt.

4.3.4 Leptinbestimmung

Besonders die Blutentnahme zur Leptinspiegelbestimmung erfordert eine
genauere Betrachtung. Zum einen wurden die Probandinnen und AN Patien-
tinnen lediglich gebeten, niichtern teilzunehmen und am vorangehenden Abend
kein anstrengendes Training zu betreiben, ohne dies letztlich einer Uberprifung
zu unterziehen. Zum anderen erfolgten die Blutabnahmen zur Bestimmung der
Leptinspiegel nicht zu identischen Uhrzeiten (zwischen 7.00 und 8.30 Uhr).
Auch die Dauer der stationdren Behandlung bis zum Zeitpunkt der Blut-
abnahme variierte stark zwischen den AN Patientinnen (10 — 44 Tage).

4.3.5 Statistik und Auswertung

Die Auswertung erfolgte, auf Grund der kleinen Gruppen und der meist nicht

vorhandenen Normalverteilung, mit nicht-parametrischen Tests. Ebenso
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erfolgte die Berechnung der Korrelationen mittels Spearmans Rangkorrelations-
koeffizient. Somit handelt sich um eine konservative statistische Analyse.

Die GruppengrofRen waren zwar relativ klein (16-17 Probandinnen), jedoch
waren sie relativ gut charakterisiert. Allerdings reichte die GruppengrofRe der
AN Patientinnen nicht aus, um einen Unterschied in den zwei verschiedenen
Typen (R-AN und BP-AN) festzustellen.

4.4 Schlussfolgerung

Kdrperliche Aktivitat hat fur AN Patientinnen nicht nur grundsatzlich eine grof3e
Bedeutung, sondern bestimmt bei einem Pensum von beinahe sechs Stunden
pro Tag wesentlich den Tagesablauf und macht eine dementsprechende
Organisation des taglichen Lebens notwendig. Im Vergleich dazu waren
Nationalkaderathleten, die mit einer ahnlichen korperlichen Aktivitat (Emrich et
al. 2004) bei den Olympischen Spielen 2004 starteten, zu tber 90% entweder
Sportsoldaten, Studierende, Profisportler oder in der Schule/Ausbildung (Tabor
und Schitte 2005) und hatten ihr berufliches Leben dem Sport angepasst.
Somit ist diese Hyperaktivitat nicht nur ein Teil der Erkrankung, sondern ein
bestimmender Teil des Lebens, da entweder das berufliche Leben, wie bei den
Sportlern, der korperlichen Aktivitat angepasst wird, oder es aber zu zeitlichen
Konflikten zwischen dem beruflichen Leben und dem Ausmaf der kdrperlichen
Aktivitat kommen muss.

Eine der wichtigsten Erkenntnisse dieser Arbeit ist die Bedeutung der
Differenzierung der verschiedenen korperlichen Aktivitaten bei AN Patientinnen.
Die alleinige Erfassung der Hyperaktivitat Gber ,zwanghaftes Bewegen mit
mindestens sechs Stunden pro Woche® als Cut-off-Wert ist demnach nicht
ausreichend, um spezifische Schlussfolgerungen aus der ausgetbten Aktivitat
zu ziehen. Liegen doch deutliche Unterschiede zwischen den verschiedenen
Parametern der korperlichen Aktivitat und den damit verbundenen Eigen-
schaften der AN vor.

Die gesamte korperliche Aktivitat und das Ausdauertraining gehen zum einen
mit einer hoheren Bereitschaft korperlich aktiv zu sein, aber auch erhéhtem
~Schuldgefuhl beim Nichtaustben des Sports® einher. Zum anderen lassen sich

erhohte Werte im Zusammenhang mit der Erkrankungsdauer feststellen. Im
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Gegensatz dazu weist das Gehen keinen Zusammenhang mit der
Erkrankungsdauer auf, allerdings scheint das Gehen einzig in der Gruppe der
AN Patientinnen eine grol3e personliche Bedeutung zu spielen. Zudem steht es
als einziger Parameter im Zusammenhang mit der Angst und der Depressivitat
bei AN Patientinnen.

Im Vergleich zwischen den LS und den AN Patientinnen konnte belegt werden,
dass das ,Schuldgefiihl beim Nichtausiben des Sports“ bei AN Patientinnen
deutlich starker ausgepragt ist als bei LS (Mond und Calogero 2009). Zudem
zeigten sich die LS als sehr ,lauffaul® im Vergleich zu den AN Patientinnen,
welches sich wiederum mit den Beschreibungen einer erfolgreichen deutschen
Kanutin deckt (Schulte 2012). Die Erkenntnisse von Fdcker et al. mittels des
Leptinspiegel Cut-off-Wertes von 2,0 ng/ml AN Patientinnen von dinnen
gesunden Madchen/Frauen zu unterscheiden, konnten nicht bestatigt werden,
da vier der 17 LS ebenfalls einen Leptinspiegel unter 2,0 ng/ml aufwiesen
(Focker et al. 2011). Somit ist dieser Cut-off-Wert als alleiniges diagnostisches

Instrument der AN besonders flir Sport treibende diinne Frauen ungeeignet.

4.5 Ausblick

Da in dieser Studie erstmalig, eine solch detaillierte Erfassung der Hyperaktiviat
AN Patientinnen erfolgte, gilt es in zuklnftigen Studien die hier gewonnenen
neuen Erkenntnisse zu uUberprifen und zu vertiefen. Insbesondere der
Zusammenhang zwischen dem Gehen und der Angst sowie der Depressivitat
sollte im Fokus kinftiger Studien liegen. Ebenso wie der zu vermutende
Zusammenhang der korperlichen Aktivitdt und der Erkrankungsdauer, im
Rahmen einer Langsschnittstudie betrachtet werden sollte, damit auch
mogliche Veranderungen in den einzelnen Parametern der korperlichen
Aktivitat erfasst werden kénnen.

Zudem kann flr kommende Studien ein noch deutlicheres Unterscheidungs-
merkmal zwischen LS und KP in Betracht gezogen werden, da beide Gruppen
fast die gleiche Anzahl an Kalorien pro Woche verbrauchten. Weitere
Erkenntnisse wird auch ein direkter Vergleich zwischen hyperaktiven AN
Patientinnen, also sekundar Sportstchtigen, und primar Sportstichtigen

bringen.
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Allgemein ist der korperlichen Aktivitat, besonders auch im Laufe der Therapie,
grolle Beachtung zu schenken (Zunker et al. 2011). Alternativen zur
Bewaltigung der Angst und Depressivitdt durch Gehen sind zu erarbeiten
(Bratland-Sanda et al. 2010b). Der Bedeutung des Gehens muss sowohl von
den AN Patientinnen als auch von den Therapeuten und Arzten eine groRere
Aufmerksamkeit geschenkt werden (Bratland-Sanda et al. 2010a). Zudem
konnte eine geregelte koérperliche Aktivitat in den Behandlungsplan
aufgenommen werden, welche auch nicht zur negativen Beeinflussung der
Gewichtszunahme fuhrt (Carraro et al. 1998; Calogero und Pedrotty 2004).
Allgemein kdnnte ein standardisiertes Training wahrend der Behandlung den
Behandlungserfolg positiv beeinflussen, allerdings ist die Datenlage fir eine
Konkretisierung noch nicht ausreichend (Zunker et al. 2011). Hierfir werden
weitere Studien mit exakter Erfassung der korperlichen Aktivitat sowohl vor als
auch nach der stationaren Behandlung sowie der behandlungsintegrierten
korperlichen Aktivitat bendtigt.
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5 Zusammenfassung

Die psychische Erkrankung AN spielt in der heutigen Zeit eine grol3e Rolle,
bedingt nicht nur durch das junge Erkrankungsalter, sondern besonders durch
die Gefahr der chronischen Verlaufe und der damit ebenfalls verbundenen
erhohten Mortalitdt. Lag das Augenmerk lange besonders auf der Essens-
vermeidung, ruckt in den letzten Jahren auch die Hyperaktivitat, die bei vielen
AN Patientinnen vorliegt, und ihre Bedeutung fur die Erkrankung in den
Mittelpunkt. Diese Hyperaktivitat beschrankt sich nicht nur auf korperliche
Aspekte, wie intensives Training und viele Spaziergange, sondern auch auf
psychische Aspekte, wie innere Unruhe und Nervositat. Besonders das
Ausmald der korperlichen Hyperaktivitat und die unterschiedlich intensiven
Parametern dieser, wurden bislang bei AN Patientinnen haufig nicht detailliert
erfasst. Ein wichtiger Aspekt ist, dass die Hyperaktivitdit unter anderem
chronische Verlaufe bedingt. Ob und inwieweit sich im Laufe der Erkrankung
die Hyperaktivitat und ihre Bedeutung fur die AN Patientinnen verandern, ist
bislang nicht beschrieben. Zudem wird wiederholt das Proteohormon Leptin,
produziert hauptsachlich von den Adipozyten, als einflussreicher Faktor der
Hyperaktivitat bei AN Patientinnen diskutiert. So zeigte sich, dass eine erhdhte
Hyperaktivitat bei AN Patientinnen mit niedrigen Leptinspiegeln einhergeht.

Das Ziel dieser Arbeit lag somit auf der exakten Erfassung der Hyperaktivitat
bei 17 AN Patientinnen und die mit ihr verbundenen psychischen und
biologischen Eigenschaften. Demgegentiber stehen 17 LS, die im Vergleich zu
der Allgemeinbevolkerung ebenfalls eine hohe kérperliche Aktivitdt aufweisen,
sowie 16 KP. Die Analyse der korperlichen Aktivitat und der psychischen
Eigenschaften sowie des Essverhaltens erfolgte Uber psychometrische
Fragebdgen. Zusatzlich wurden Uber eine Bioimpedanzanalyse die Korper-
zusammensetzung und Uber eine Blutentnahme der Leptinspiegel bestimmt.

Bereits die Betrachtung der kérperlichen Aktivitat zeigte, dass AN Patientinnen
sich auf allen Ebenen mehr bewegen als LS und KP, besonders beeindruckend
ist dabei das erh6hte Trainingspensum im Vergleich zu den LS. Insgesamt liegt
die gesamte kdrperliche Aktivitat bei fast sechs Stunden pro Tag. Dabei gilt zu

beachten, in welchem physischen Zustand sich die AN Patientinnen befinden.
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Im Einklang mit der bisherigen Datenlage lasst sich vor allem das ,Schuldgefuhl
beim Nichtausiben des Sports® als wichtiger Unterscheidungsfaktor der AN
Patientinnen zu den LS und ebenso zu den KP finden.

Besonders die Bedeutung des Gehens wurde bislang unterschatzt, sowohl von
den Patientinnen, die dies haufig nicht als korperliche Aktivitat ansehen, als
auch moglicherweise von den behandelnden Therapeuten und Arzten. Zeigt
sich doch, dass ausschlie3lich der Parameter ,Gehen“ bei AN Patientinnen
positiv mit der Depressivitat und der Angst in Verbindung und zudem in Relation
mit der personlichen Bedeutung und dem pathologischen Ausmald der
ausgeubten korperlichen Aktivitat steht. Somit scheint das einfache Gehen,
nicht jedoch das Training oder die anstrengende korperliche Aktivitat ein
wesentliches Mittel zu sein, die Angst und Depressivitat bei AN Patientinnen zu
kompensieren. Die Bedeutung des Leptins im Zusammenhang mit der
Hyperaktivitat der AN Patientinnen konnte nicht bestatigt werden; im Gegenteil
dazu zeigten LS sogar einen positiven Zusammenhang der Leptinspiegel mit
dem Trainingsumfang.

Hervorzuheben ist, dass in der Gruppe der AN Patientinnen eine langere
Erkrankungsdauer mit einem erhohten Kalorienverbrauch durch kdrperliche
Aktivitat einhergeht. Es bedarf jedoch grol3erer Probandenzahlen und einer
Langsschnittstudie um diesen Zusammenhang zu bestatigen, der moéglicher-
weise ebenso zum Trainingsumfang besteht. Weiterhin ist eine detaillierte
Erfassung der korperlichen Aktivitdt bzw. Hyperaktivitat erforderlich, um auch
die Relevanz der einzelnen Parameter zu erfassen und den Zusammenhang
der erhdhten Depressivitat und Angstwerte insbesondere mit Gehen auch in
weiteren Studien bei AN Patientinnen zu bestatigen. Kurzfristig gilt es, die
Hyperaktivitat der AN Patientinnen detaillierter zu erfassen und zu verstehen,
um diese langfristig noch effektiver in das Therapieschema der AN einzubauen.
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Anhang
Ein- und Ausschluf3kriterien der ARAN - Studie

Alle Teilnehmerinnen

Allgemeine Einschlusskriterien
o Weibliches Geschlecht
o Alter zwischen 18 und 35 Jahren
o Rechtshandigkeit*

Allgemeine Ausschlusskriterien
o Unzureichende Kenntnis der deutschen Sprache
o Erkrankung des ZNS (ausgenommen psychiatrische Erkrankungen)
o Mangelnde Urteils- und Einwilligungsfahigkeit
fMRT spezifische Kriterien:

o Schwangerschaft

o Herzschrittmacher und kiinstliche Herzklappen

o Gehorerkrankung oder eine erhohte Empfindlichkeit gegentber
lauten Gerauschen oder Tragen eines Horgerats

Neurostimulatoren

Metallprothesen (z.B. Hiifte)

implantierte magnetische Teile (Schrauben, Platten, Clips, ...)
feste Zahnspange

Dauerakupunkturnadel

Insulinpumpe

Intraport etc.

Tatowierungen

Permanent-Make-up

Raucherpflaster oder Medikamentenpflaster
Schweil3erarbeiten ohne Schutzkleidung

verminderte Warmeempfindung oder eingeschrankte Temperaturregulation
schwere Kreislauferkrankung

Klaustrophobie

Diabetes

O 0O OO OO O0OO0OO0OO0OO0OO0o0OO0OO0OO0

Gesonderte Abklarung bei

o sonstigen Implantaten (Arzt muss Unbedenklichkeit des Implantats in einem
1,5 bzw. 3 Tesla MRT Scanner bestatigen)

o Spirale (Arzt muss Unbedenklichkeit des Implantats in einem 1,5 bzw. 3 Tesla
MRT Scanner bestatigen)

Evye Tracking spezifische Kriterien:
o Farbfehlsichtigkeit

Gesonderte Abklarung bei

o Tragen von Brillen, insbesondere Bi- und Trifokalglaser (Alternatives Tragen
von Kontaktlinsen erforderlich)
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Anorexie-Patientinnen

Einschlusskriterien

Es konnen ambulant, teil-stationar oder stationar behandelte Patientinnen der
Psychosomatischen Universitatsklinik  Tubingen eingeschlossen werden. Alle
therapeutischen MafRnahmen kénnen unverandert fortgefihrt werden.

o Diagnosen Anorexia nervosa (ICD 10 F50.0) und subsyndromale Anorexia
nervosa (ICD 10 F50.1)

o excessive exercising (Klassifikation mithilfe des EDE)?

o BMI 12 - 18,5 kg/m?

Ausschlusskriterien

Psychotische Stérung oder assoziierte Syndrome
Abhé&ngigkeit von Alkohol oder illegalen Drogen
primare Zwangsstérung

primare affektive Stdérung

Medikation mit Neuroleptika oder Benzodiazepinen

O O O O O

? Excessive exercising wird mithilfe des Item 19 im EDE abgeklart.

Folgende Kriterien miissen dazu erfillt sein:

Hauptkriterium [Bewegung wird ausschlie3lich oder priméar ausgefihrt, um Gewicht oder Figur

zu beeinflussen] wird bejaht:

(1) Haben Sie wahrend der letzten vier Wochen Sport getrieben, um Ihr Gewicht zu

kontrollieren, Ihre Figur zu verandern oder um Fett oder Kalorien zu verbrennen?

Und eines der vier weiteren Kriterien wird bejaht:

(2) Haben Sie sich getrieben oder gezwungen gefihlt, Sport zu treiben?

(3) Haben Sie auch dann trainiert, wenn Sie eigentlich andere Verpflichtungen hatten ....

(4) ... oder wenn es lhnen hatte schaden kénnen?

(5) Gab es Zeiten, in denen Sie aus irgendwelchen Griinden nicht in der Lage waren, Sport zu
treiben? Wie ging es lhnen dabei? - Kriterium erfillt bei negativen Affekten
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Gesunde Kontrollprobandinnen

Einschlusskriterien

o BMI 18,6 — 25 kg/m?
o Einnahme eines hormonellen Kontrazeptivums® (Pille oder Hormonring)

Ausschlusskriterien

o psychische Stérung (aktuell oder friiher)
o Einnahme von Psychopharmaka

(a) Leistungssportlerinnen

o betreiben einer Ausdauersportart
o mit Trainingsaufwand > 3 Einheiten und > 5 h pro Woche
o Training bzw. Ausliben der Sportart ist leistungs-/oder wettkampforientiert

(b) Nicht-Leistungssportlerinnen

Wenn eine Ausdauersportart betrieben wird, dann
o Trainingsaufwand max. 3 Einheiten und < 5 h pro Woche
o sind Training bzw. Auslben der Sportart nicht leistungs-/oder
wettkampforientiert
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