Universitat Trier
Fachbereich |
-Psychologie-

Psychobiologische Besonderheiten bei Anorexia und
Bulimia nervosa

Dissertation
zur Erlangung des Doktorgrades der Naturwissenschaften
der Universitat Trier

vorgelegt von
Dipl.-Psych. Anke Diezemann
geb. am 04.06.1966 in Risselsheim

Gutachter:

Prof. Dr. phil. Dirk H. Hellhammer
Prof. Dr. med. Dipl.-Psych. Heinz Ruddel

Trier, im Mai 2001



Vorwort

Ein besonderer Dank gilt Herrn Prof. Dr. H. Riddel und Herrn Prof. Dr. D.H.
Hellhammer, ohne die die Durchfiihrung der vorliegenden Untersuchung nicht moglich
gewesen ware.

Ganz herzlich mdchte ich mich bei Herrn Dr. L. Mussgay bedanken, der mir mit Rat,
Diskussionsbereitschaft und Hilfe bei der Datenerhebung zur Seite stand.

Bedanken mochte ich mich des weiteren bei Arnhild aufm Kampe, Alexandra Metzroth
und Anne Leister, ohne deren Hilfe mir die Auswertung der erhobenen Daten nicht
gelungen watre.

AulRerdem mochte ich mich bei dem Personal der Aufnahmestation des St. Franziska
Stifts unter Leitung von Frau Dr. Grothgar fur die zuverlassige Zuweisung der fur die
Studie geeigneten Patientinnen bedanken.

Fur Unterstlitzung verschiedenster Art gilt Leo Colic sowie meinen Eltern Reinhold und
Marianne Diezemann und meinem Bruder Gregor Diezemann mein herzlicher Dank.
Sie haben viel Verstandnis gezeigt, wenn mir wenig Zeit fur die Familie blieb, haben
Korrektur gelesen und mich in der Darstellungsform der Grafiken und Tabellen
beraten.

Zuletzt mochte ich noch den Patientinnen, die an der Studie teilnahmen, meinen Dank

aussprechen. Ohne sie wére die Durchfihrung der Studie nicht méglich gewesen.



Inhaltsverzeichnis

Seite
1 Einleitung 1
2 Anorexia und Bulimia nervosa 3
2.1 Anorexia nervosa 3
2.1.1 Symptomatik und diagnostische Kriterien 3
2.1.2 Epidemiologie und Verlauf 5
2.2 Bulimia nervosa 6
2.2.1 Symptomatik und diagnostische Kriterien 6
2.2.2 Epidemiologie und Verlauf 9
2.3 Somatische Befunde und biologische Funktionsstérungen

bei Anorexia und Bulimia nervosa 10
2.3.1 Somatische Befunde und Komplikationen 11
2.3.2 Biologische Funktionsstérungen 12
3 Problemebenen 17

3.1 Kardiovaskulare Komplikationen und Stérung der sympathischen
Aktivitdt und sympatho-vagalen Balance 17
3.2 Gezugeltes Essen und Storbarkeit des ERverhaltens 26
3.3 Affektive und kognitive Veranderungen 31
4 Fragestellung der eigenen Untersuchung 34
4.1 Hypothesen 35
4.1.1 Autonome Regulation 35
4.1.2 Psychometrie 37
5 Methodik 38
5.1 Design 38
5.2 Patientenstichprobe 39
5.3 Untersuchungsmethoden 40
5.3.1 Kardiovaskulare Parameter 40
5.3.1.1 Aufzeichnungsmethodik 40
5.3.1.1.1 Elektrokardiogramm 40
5.3.1.1.2 Impedanzkardiographie 41
5.3.1.1.3 Atmung 42

5.3.1.1.4 Blutdruck 42



5.3.1.1.5 Hautleitfahigkeit
5.3.1.2 Aufzeichnung und Verarbeitung der Daten
5.3.1.3 Spektralanalyse
5.3.1.4 Parametrisierung
5.3.2 Klinische Diagnostik
5.3.3 Psychometrie
5.3.3.1 Fragebogen zum ERverhalten (FEV)
5.3.3.2 Body Attitude Test (BAT)
5.3.3.3 Depressivitatsskala (DS)
5.3.3.4 Allgemeine Depressionsskala (ADS)
5.3.3.5 Selbstwertskala der Frankfurter Selbstkonzept-
skalen (FSSW)
5.3.3.6 State-Trait-Angst Inventar (STAI)
5.3.3.7 Symptom Check List (SCL-90-R)
5.3.3.8 STAXI
5.3.3.9 Freiburger Personlichkeitsinventar (FPI)
5.3.3.10 Ratings zur Stref3induktion
5.3.4 Allgemeine Angaben
5.4 Untersuchungsablauf
5.5 Ethische Aspekte
5.6 Datenanalyse

6 Ergebnisse
6.1 Beschreibung der Patienten
6.2 Allgemeiner Klinischer Status
6.2.1 Allgemeine Klinischer Status zum Mel3zeitpunkt 1
6.2.2 Allgemeine Klinischer Status zum Mel3zeitpunkt 2
6.2.3 Analysen der Klinischen Daten Uber beide Mel3zeitpunkte
6.2.4 Zusammenfassende Darstellung der
Ergebnisse zum Klinischen Status
6.3 Psychometrie
6.3.1 Fragebogen zum ERverhalten (FEV)
6.3.1.1 FEV zum ersten Mel3zeitpunkt
6.3.1.2 FEV zum zweiten Mel3zeitpunkt

Seite

43
43
44
47
49
51
51
52
53
53

54
54
55
56
57
58
59
59
62
63

66
66
69
69
71
73

77
78
78
78
79



6.3.1.3 Analysen fir den FEV Ulber beide Mel3zeitpunkte
6.3.2 Body Attitude Test (BAT)
6.3.2.1 BAT zum ersten Mel3zeitpunkt
6.3.2.2 BAT zum zweiten Mel3zeitpunkt
6.3.2.3 Analyse fur den BAT Uber beide Mel3zeitpunkte
6.3.3 Selbstwertskala der Frankfurter Selbstkonzeptskalen (FSSW),
Depressivitatsskala (DS), Allgemeine Depressionsskala (ADS)
und Trait-Angstskala (STAI-T)
6.3.4 Symptom Checkliste (SCL-90-R)
6.3.4.1 SCL-90-R zum ersten und zweiten Mel3zeitpunkt
6.3.4.2 Analysen fur den SCL-90-R Uber beide Mel3zeitpunkte
6.3.5 State Trait Argerausdrucks Inventar (STAXI)
6.3.6 Freiburger Personlichkeitsinventar (FPI)
6.3.7 Korrelationen
6.3.8 Zusammenfassende Darstellung der Ergebnisse der
Psychometrie
6.4 Ratings beim emotionalen Stress Test
6.5 Katecholamine
6.5.1 Katecholamine und Orthostasereaktion zum Mel3zeitpunkt 1
6.5.2 Katecholamine und Orthostasereaktion zum Mel3zeitpunkt 2
6.5.3 Analysen mit Katecholaminen und Orthostasereaktion tber
beide Mel3zeitpunkte
6.5.4 Zusammenfassende Darstellung der Ergebnisse zu den
Katecholaminen
6.6 Psychophysiologische Parameter
6.6.1 Egebnisse zur Herzratenvariabilitat
6.6.1.1 Spektralanalytische Kennwerte zum Mel3zeitpunkt 1
6.6.1.2 Reaktivititsmalie der spektralanalytischen Kennwerte
zum Mel3zeitpunkt 1
6.6.1.3 Spektralanalytische Kennwerte zum Mel3zeitpunkt 2

6.6.1.4 Reaktivitditsmalle der spektralanalytischen Kennwerte

zum Mel3zeitpunkt 2
6.6.1.5 Analysen mit den spektralanalytischen Kennwerten
Uber beide Mel3zeitpunkte

Seite
82
84
84
85
86

86
87
87
88
89
90
92

95
96
98
98
99

101
102
103
103

103

106
107

112

114



6.6.1.6 Analysen mit den Reaktivitditsmalden der spektral-
analytischen Kennwerte tber beide Mel3zeitpunkte
6.6.1.7 Zusammenfassende Darstellung der Ergebnisse zu
den spektralanalytischen Kennwerten
6.6.2 Klassische kardiovaskulare Parameter
6.6.2.1 Kennwerte des Elektrokardiogramms und des Blutdrucks
zum Mel3zeitpunkt 1
6.6.2.2 Reaktivitatsmalle der Herzrate und des Blutdrucks
zum Mefzeitpunkt 1
6.6.2.3 Kennwerte des Elektrokardiogramms und des
Blutdrucks zum Mel3zeitpunkt 2
6.6.2.4 Reaktivitaitsmalie der Herzrate und des Blutdrucks
zum Mel3zeitpunkt 2
6.6.2.5 Analysen Uber beide Mel3zeitpunkte mit den
Kennwerten des Elektrokardiogramms und
des Blutdrucks
6.6.2.6 Analysen uber beide Mel3zeitpunkte mit den Reaktivitats-
werten des Elektrokardiogramms und Blutdrucks
6.6.2.7 Zusammenfassende Darstellung der Ergebnisse

zum Elektrokardiogramm und Blutdruck

6.6.3 Impedanzkardiographische Parameter

6.6.3.1 Ergebnisse zur Impedanzkardiographie zum
Mef3zeitpunkt 1

6.6.3.2 ReaktivitatsmalRe der Impedanzkardiographie
zum Mefzeitpunkt 1

6.6.3.3 Ergebnisse zur Impedanzkardiographie zum
Mefzeitpunkt 2

6.6.3.4 Reaktivitatsmalie der Impedanzkardiographie
zum Mel3zeitpunkt 2

6.6.3.5 Analysen der impedanzkardiographischen Kennwerte
Uber beide Mel3zeitpunkte

Seite

117

117
120

120

124

126

130

130

132

133
136

136

139

140

142

143



Seite

6.6.3.6 Analysen der Reaktivitasmal3e der Impedanzkardiographie
Uber beide Mel3zeitpunkte 145
6.6.3.7 Zusammenfassende Darstellung der Ergebnisse der

Impedanzkardiographie 145
6.6.4 Parameter der Hautleitfahigkeit 147
6.6.4.1 Ergebnisse zu den Spontanfluktuationen und den
Hautleitniveauveranderungen zum Mel3zeitpunkt 1 147
6.6.4.2 Ergebnisse zur Reaktivitat der Spontanfluktuationen
zum Mel3zeitpunkt 1 148
6.6.4.3 Ergebnisse zu den Spontanfluktuationen und den
Hautleitniveauveranderungen zum Mef3zeitpunkt 2 148
6.6.4.4 Ergebnisse zur Reaktivitat der Spontanfluktuationen
zum Mel3zeitpunkt 2 150
6.6.4.5 Analyse Uber beide Mel3zeitpunkte fir die Kennwerte
der Hautleitfahigkeit 151
6.6.4.6 Analyse Uber beide Mel3zeitpunkte flr die Reaktivitat
der Spontanfluktuationen 154
6.6.4.7 Zusammenfassende Darstellung der Ergebnisse
zur Hautleitfahigkeit 155
7 Diskussion 157
7.1 Hypothesen zur autonomen Aktivierung 157
7.1.1 Hypothese 1 (Katecholamine) 157
7.1.2 Hypothese 2 (Spektralanalytische Kennwerte) 161
7.1.3 Hypothese 3 (klassische kardiovaskulare Parameter) 164
7.1.4 Hypothese 4 (Impedanzkardiographische Kennwerte) 167
7.1.5 Hypothese 5 (Hautleitfahigkeit) 169
7.1.6 Hypothese 6 (Angleichung der Befunde an die der Kontrollgruppe
nach erfolgreicher Therapie) 171
7.2 Hypothesen zur Psychometrie 176
7.2.1 Hypothese 7 (Fragebogen zum ERverhalten) 176
7.2.2 Hypothese 8 (Body Attitude Test) 177
7.2.3 Hypothese 9 (Ratings beim emotionalen Stress Test) 179
7.2.4 Hypothese 10 (Angleichung der FEV- und BAT-Skalenwerte an
die der Kontrollgruppe nach erfolgreicher Therapie) 180

7.3 Hypothesenunabhéangige Ergebnisse 182



\

7.4 Zusammenfassung der Diskussion
8 Ausblick
9 Zusammenfassung

10 Literaturverzeichnis

Anhang |

Anhang Il

Seite
184

188

190

193



VI

Abbildung 6.1:
Abbildung 6.2:
Abbildung 6.3:
Abbildung 6.4:
Abbildung 6.5:
Abbildung 6.6:
Abbildung 6.7:
Abbildung 6.8:
Abbildung 6.9:

Abbildung 6.10:
Abbildung 6.11:
Abbildung 6.12:
Abbildung 6.13:
Abbildung 6.14:
Abbildung 6.15:
Abbildung 6.16:

Abbildung 6.17:

Abbildung 6.18:
Abbildung 6.19:

Abbildung 6.20:

Abbildung 6.21:

Abbildung 6.22:

Abbildung 6.23:

Abbildung 6.24:
Abbildung 6.25:

Abbildungsverzeichnis

Interaktion Gruppe x Zeit wochentliches Erbrechen

Interaktion Gruppe x Zeit wichentliche ERanfalle

FEV zum ersten Mel3zeitpunkt

FEV zum zweiten Mel3zeitpunkt

BAT zum ersten Mel3zeitpunkt

BAT zum zweiten Mel3zeitpunkt

Skala Anger Control des STAXI

Skala Beanspruchung des FPI-R

Skala Gesundheitssorgen des FPI-R

Adrenalin (Log) im Stehen zum Mel3zeitpunkt 1

Adrenalin (Log) in Ruhe zum Mel3zeitpunkt 2

Adrenalin (Log) im Stehen zum Mel3zeitpunkt 2

Normiertes High Frequency Band zum Mel3zeitpunkt 1

Reaktivitdt Ruhe-Ergometrie (HRHN) zum
Mef3zeitpunkt 1

Interaktion Mel3phase x Gruppe des Modulus zum
Mel3zeitpunkt 2

Reaktivitdt Modulus Ruhe-Ergometrie zum
Mel3zeitpunkt 2

Interaktion Gruppe x Phase des Modulus tber beide
Mel3zeitpunkte

Herzrate zum Mel3zeitpunkt 1

Systolischer Blutdruck (manuell gemessen) zum
Mef3zeitpunkt 1

Interaktion Gruppe x Phase des systolischen Blutdruck
zum Mel3zeitpunkt 1

Herzratenreaktivitdt Ruhe-Ergometrie zum
Mefzeitpunkt 1

Reaktivitat des systolischen Blutdruck Ruhe-Ergometrie
zum Mefzeitpunkt 1

Manuell gemessener systolischer Blutdruck zum
Mel3zeitpunkt 2

Schlagvolumenindex zum Mef3zeitpunkt 1

Totaler peripherer Widerstand zum Mel3zeitpunkt 1

Seite
75

76
79
81
84
85
90
91
91
98
99
100
105

107

109

112

116
121

122

124

125

126

127

137
138



Vil

Abbildung 6.26:

Abbildung 6.27:
Abbildung 6.28:
Abbildung 6.29:
Abbildung 6.30:

Prozentualer Anstieg des Herzminutenvolumens
beim Larm-Rechen-Test zum Mel3zeitpunkt 1
Schlagvolumenindex zum Mel3zeitpunkt 2
Spontanfluktuationen zum Mef3zeitpunkt 1
Spontanfluktuationen zum Mel3zeitpunkt 2
SCL-Veranderung der T3-erfolgreichen Patientinnen

Seite

140
141
147
149
153



Tabelle 5.1:
Tabelle 5.2:
Tabelle 6.1:
Tabelle 6.2:
Tabelle 6.3:
Tabelle 6.4:
Tabelle 6.5:
Tabelle 6.6:
Tabelle 6.7:

Tabelle 6.8:
Tabelle 6.9:

Tabelle 6.10:

Tabelle 6.11:

Tabelle 6.12:

Tabelle 6.13:

Tabelle 6.14:

Tabelle 6.15:

Tabelle 6.16:

Tabelle 6.17:

Tabelle 6.18:

Tabelle 6.19:

Tabelle 6.20:

Tabelle 6.21:

Tabelle 6.22:

Tabelle 6.23:

Tabelle 6.24:

Tabellenverzeichnis

Von den Originalsignalen abgeleitete Parameter |
Von den Originalsignalen abgeleitete Parameter II
Hochster Schulabschluf
Hochster Berufsabschluf3
Erwerbstatigkeit
Haupteinkommensquelle
Deskriptive Werte der klinischen Daten zum Mef3zeitpunkt 1
Deskriptive Werte der klinischen Daten zum Mel3zeitpunkt 2
Varianztafel fur die klinischen Daten Uber beide
Mel3zeitpunkte
Deskriptive Werte des BMI zu beiden Mel3zeitpunkten
Bulimische Symptomatik zu beiden Mel3zeitpunkten
Varianztafel fur den FEV zu ersten Mel3zeitpunkt
Deskriptive Werte vom FEV zum ersten Mel3zeitpunkt
Deskriptive Werte vom FEV zum zweiten Mel3zeitpunkt
Deskriptive Werte vom FEV zum zweiten Mel3zeitpunkt
bei T3-Erfolg
Deskriptive Werte vom FEV zum zweiten Mel3zeitpunkt
bei Erfolg
Varianztafel fir FEV Uber beide Mel3zeitpunkte
Varianztafel fir FEV Uber beide Mel3zeitpunkte bei Erfolg
Deskriptive Werte der SCL-Skalen zum zweiten Mel3zeitpunkt
Signifikante Zeithaupteffekte der SCL-Skalen
Deskriptive Werte der SCL-Skalen aller Patientinnen zu
beiden Mel3zeitpunkten
Korrelationen des FEV, BAT und den Variablen der
Gruppe 13
Korrelationen des FEV, BAT und den Variablen der
Gruppe 15
Varianztafel zu den Ratings des LaArm-Rechen-Test zum
Mel3zeitpunkt 1
Varianztafel zu den Ratings des Larm-Rechen-Test zum
Mefzeitpunkt 2
Varianztafel fur die Katecholamine tber beide Mel3zeitpunkte

Seite
48

49
67
67
67
68
70
72

74

74

76

78

79

80

82

82

82

83

88

89

93

94

96

97
101



Tabelle 6.25:
Tabelle 6.26:

Tabelle 6.27:
Tabelle 6.28:

Tabelle 6.29:

Tabelle 6.30:

Tabelle 6.31:

Tabelle 6.32;

Tabelle 6.33:

Tabelle 6.34:

Tabelle 6.35:

Tabelle 6.36:

Tabelle 6.37:

Tabelle 6.38:
Tabelle 6.39:

Tabelle 6.40:
Tabelle 6.41:

Tabelle 6.42;

Tabelle 6.43:

Tabelle 6.44:

Varianztafel fir die Spektraldaten zum Mel3zeitpunkt 1
Logarithmiertes High Frequency Band zum
Mefzeitpunkt 1
Normiertes High Frequency Band zum Mel3zeitpunkt 1
Gruppeneffekte fur die Reaktivitdtsmale der Spektralanalyse
zum Mel3zeitpunkt 1
Varianztafel fir die spektralanalytischen Kennwerte zum
Mel3zeitpunkt 2
Normiertes High Frequency Band zum Mel3zeitpunkt 2
Deskriptive Werte des Modulus zum Mel3zeitpunkt 2
Logarithmiertes High Frequency Band /
Mefzeitpunkt 2 / Patienten mit T3-Erfolg
Deskriptive Werte des Modulus zum Mel3zeitpunkt 2
bei den Patientinnen mit T3-Erfolg
Deskriptive Werte des Modulus bei Bulimikerinnen
zum Melzeitpunkt 2
Deskriptive Werte der Reaktivitat Ruhe-Ergometrie
des Modulus bei T3-Erfolg
Deskriptive Werte der Reaktivitat Ruhe-Ergometrie
des Modulus bei Erfolg
Dreifaktorielle Varianzanalysen tber beide Mel3zeitpunkte
mit den spektralanalytischen Kennwerten
Deskriptive Werte des Modulus von T1 und T2
Deskriptive Werte des Atemfrequenzbandes aller
Studienteilnehmerinnen
Deskriptive Werte der Herzrate zum Mel3zeitpunkt 1
Deskriptive Werte der T-Wellen-Amplitude zum
Mel3zeitpunkt 1
Deskriptive Werte des kontinuierlich gemessenen
Blutdrucks zum Mefl3zeitpunkt 1
Varianzanalysen mit den Reaktivitatsmafien der klassischen
kardiovaskularen Parametern zum MefR3zeitpunkt 1
Deskriptive Werte des manuell gemessenen Blutdrucks
bei T3-Erfolg

Seite
103

104
105

106

108

108

109

110

111

111

113

113

114
115

116
120

122

123

125

128



Xl

Tabelle 6.45:

Tabelle 6.46:

Tabelle 6.47:

Tabelle 6.48:

Tabelle 6.49:

Tabelle 6.50:
Tabelle 6.51;

Tabelle 6.52;

Tabelle 6.53;

Tabelle 6.54:

Tabelle 6.55:
Tabelle 6.56:

Tabelle 6.57:

Tabelle 6.58:

Tabelle 6.59:

Tabelle 6.60:

Tabelle 6.61;

Tabelle 6.62:

Deskriptive Werte des diastolischen Blutdrucks zum
Mef3zeitpunkt 2

Deskriptive Werte des kontinuierlich gemessenen
diastolischen Blutdrucks bei T3-Erfolg

Deskriptive Werte der Reaktivitat Ruhe-Ergometrie der
Herzrate zum Mel3zeitpunkt 2

Dreifaktorielle Varianzanalyse mit Blutdruck und Herzrate
Uber beide Mel3zeitpunkte

Deskriptive Werte des diastolischen Blutdrucks im
Mittel Gber T1-T2

Deskriptive Werte des Schlagvolumens zum Mel3zeitpunkt 1

Varianzanalysen mit den impedanzkardiographischen
Kennwerten zum Mef3zeitpunkt 1

Deskriptive Werte des totalen peripheren Widerstands zum
MefRzeitpunkt 1

Deskriptive Werte der impedanzkardiographischen
Reaktivitatswerte zum Mel3zeitpunkt 1

Varianzanalysen mit den impedanzkardiographischen
Kennwerten zum Mel3zeitpunkt 2

Deskriptive Werte des Schlagvolumens zum Mel3zeitpunkt 2

Deskriptive Werte des totalen peripheren Widerstands
zum Mel3zeitpunkt 2

Deskriptive Werte des Schlagvolumens aller Patientinnen
zu beiden Mel3zeitpunkten

Dreifaktorielle Varianzanalyse tber beide Mel3zeitpunkte
mit den impedanzkardiographischen Kennwerten

Deskriptive Werte des totalen peripheren Widerstands aller
Patientinnen zu beiden Mel3zeitpunkten

Varianzanalyse Uber beide Mel3zeitpunkte mit den
impedanzkardiographischen Reaktivitatswerten

Deskriptive Werte der Spontanfluktuationen zum
MefRzeitpunkt 1

Deskriptive Werte der Spontanfluktuationen zum
Mel3zeitpunkt 2

Seite

129

129

130

131

132
136

137

138

139

140
141

142

143

144

144

145

148

149



Xl

Seite
Tabelle 6.63: Dreifaktorielle Varianzanalysen mit den Kennwerten
der Hautleitfahigkeit 151
Tabelle 6.64: Deskriptive Werte der Spontanfluktuationen im
Mittel ber T1-T2 152

Tabelle 6.65: Deskriptive Werte der SCL-Veranderungen der
T3-erfolgreichen Patientinnen 154



1. Einleitung

Stérungen des ERverhaltens sind kein neues Phanomen unseres Zeitalters. Bereits im
Mittelalter wurde von Arzten ERstérungen beschrieben. Der erste bekannte historisch
dokumentierte Fall von Magersucht war der von der Prinzessin Margarethe von
Ungarn im 13. Jahrhundert (FICHTER, 1985). Als ihr Vater sie mit einem Mann
verheiraten wollte, begann sie sich unattraktiv zu kleiden, sich erschépfender Arbeit
im Ubermaf hinzugeben und fing an zu fasten. Im Alter von 26 Jahren starb
Margarethe nach einem Fieber; ihr Koérper wurde als ausgemergelt und kachektisch
beschrieben.

Der Londoner Arzt Richard Morton beschrieb im 17. Jahrhundert ebenfalls die
wesentlichen Symptome der Anorexia nervosa, die heute als diagnostische Kriterien
der Erkrankung gelten.

In der Belletristik schenkte FRANZ KAFKA dem Thema der Magersucht seine Auf-
merksamkeit. Bis Anfang des 20. Jahrhunderts wurden auf Jahrmarkten ver-
schiedene Kuriositaten dem Publikum zur Schau gestellt, darunter auch ein Hunger-
kinstler. KAFKA stellt in seiner Erzahlung "Ein Hungerklnstler" das Leid und die
Sehnsucht, den Ehrgeiz beim Fasten und die Unfahigkeit des Hungerkinstlers, sich
seine Wiinsche und Sehnsiichte in angemessener Form zu erfillen, dar.

Auch das Erscheinungsbild der Bulimie ist schon langer bekannt. So litt die Dichterin
Ellen West ( 1890-1924) an einer ER3-Brech-Sucht (STUDER, 1992). Der
behandelnde Psychiater BINSWANGER (1957) ordnete jedoch damals die
Symptomatik einer Schizophrenie zu.

Aber vor allem in den letzten 20-30 Jahren finden ERstérungen wie Anorexia und
Bulimia nervosa sowohl in der wissenschaftlichen Forschung als auch in der
Offentlichkeit zunehmend mehr Beachtung. Die Klassifikation der Bulimie als eigen-
sténdige psychiatrische Erkrankung hat zu einem rapiden Anstieg an Publikationen
seit Anfang der 80er Jahre gefuhrt (LAESSLE & PIRKE, 1997).

Hier liegt die Vermutung nahe, dal} die veranderten soziokulturelle Bedingungen einen
wesentlichen Einflu3faktor fur die Beschaftigung mit Gewicht, Figur und Ernéhrung
darstellen und die ansteigende Haufigkeit von ERstérungen damit im Zusammenhang
steht.



War friher Attraktivitdt mit Rundlichkeit verbunden und galt der "kreditwurdige" Bauch
als soziales Statussymbol, so wird heute Ubergewicht haufig mit personlicher
Willensschwéche und Unattraktivitat verbunden.

Seit den 50er Jahren gilt Ubergewicht als gesundheitlicher Risikofaktor. In den
Nachkriegsjahren nahm in Deutschland die Inzidenz von Ubergewicht deutlich zu, so
dal3 AufklarungsmalRnahmen eingesetzt wurden, die vor allem die Kalorien- restriktion
als das Mittel zur Zielerreichung ausgaben (WESTENHOFER & PUDEL, 1989).
Zeitparallel gewann das Schlankheitsideal in den Medien zunehmend stéarkere
Bedeutung: die Mannequins und Schauspieler wurden immer dinner. Die zunehmende
Betonung von koérperlicher Fitness und die Glorifizierung der Jugend fuihrten zu einem
Ideal, welches sich an prapubertaren, faltenfreien, straffen und unreifen Kérpern
orientiert (GARNER, 1991). Paradoxerweise hat das Durchschnittsgewicht fir Frauen
unter 30 jedoch zugenommen, so daf3 die Kluft zwischen Ideal und Realitat immer
gréRer wird. Entsprechend gedeiht die Industrie- branche, die Fitnessprogramme,
Diatbucher, Diathilfen, kalorienarme Mahlzeiten, leichte Biere, leichtes Shampoo und
sogar Diatprodukte fir Haustiere vermarktet (GARNER, 1991). Der
Schlankheitsdruck fuhrt zu einem ERverhalten, das als kollektives Diatverhalten
bezeichnet werden kann (WESTENHOFER & PUDEL, 1989). Nach einer
reprasentativen Befragung haben mindestens 42 % aller Frauen in Deutschland schon
mindestens eine Diat durchgefiihrt, 13% geben an "regelmafig" oder "so gut wie
immer" Diat zu halten (WESTENHOFER et al., 1987b). Das Konzept des "geziigelten
Essens” beschreibt moglicherweise das statistisch normale El3verhalten der
weiblichen Bevolkerung (PUDEL, 1991). Auch wenn die diagnostischen Kriterien fur
eine ERstorung nicht erfillt sind, stellt sich die Frage, ob die Ubergénge zu einer
Anorexie oder Bulimie nicht flieRend sind.

Die relative weite Verbreitung vor allem der Bulimie und die mit beiden Erkrankungen
einhergehenden korperlichen Komplikationen, wirft fur Kliniker und Forscher Fragen
nach der Atiologie und Aufrechterhaltung auf und stellt eine Herausforderung fiir die

Entwicklung wirkungsvoller Therapieverfahren dar.



2 Anorexia und Bulimia nervosa
2.1 Anorexia nervosa

2.1.1 Symptomatik und Diagnostische Kriterien

Das auffalligste Symptom ist der massive Gewichtsverlust, der bis zur lebens-
bedrohlichen Untererndhrung gehen kann. Die Gewichtsabnahme wird tGber eine
strenge Reduktion der Nahrungsaufnahme, Hyperaktivitat (stundenlanges
Spazierengehen oder Ballett- und Gymnastikibungen), Laxantien- und Diuretika-
einnahme und eventuell durch Erbrechen des Gegessenen erreicht. Viele Patienten
entwickeln im Umgang mit Nahrungsmitteln spezifische ERrituale und bizarre
Verhaltensweisen wie z.B. Essen zu zerkriimeln und in die Taschen zu stecken
(LAESSLE et al., 1996). Kennzeichnend ist auch die standige Beschaftigung mit
Essen, so beispielweise das stundenlange Lesen von Kochbiichern, das Auswendig-
lernen von Rezepten und das Kochen von aufwendigen Menus fur andere Personen.
Haufig finden sich Gberwertige Gedanken und Zwangsrituale bezuglich Essen,
Nahrung und Kalorien (Fichter, 1985).

Ein weiteres hervorstechendes Merkmal ist das beharrliche Bestreben der Patienten
weiter abzunehmen und eine starke Angst vor dem Zunehmen. Diese Angst kann das
Ausmal} einer Gewichtsphobie annehmen, bei der eine minimale Gewichts-
veranderung von 50 g schon zu panikartigen Zustanden fuhrt. Paradoxerweise nimmt
die Angst mit grol3erem Gewichtsverlust zu (HOBBS & JOHNSON, 1996). Hinzu
kommt eine Korperschemaverzerrung; nach inrem eigenen inneren Mal3stab sehen
sich die Patienten weitaus dicker, als sie es tatsachlich sind (GARFINKEL &
GARNER, 1984; FICHTER, 1985). Korpersignale wie Hunger werden entweder
fehlinterpretiert oder kaum beachtet; die Aufnahme kleinster Nahrungsmengen flhrt
zu einer schnellen Sattigung, haufig verbunden mit Vollegefiinl, Ubelkeit und
Magenbeschwerden (LAESSLE & PIRKE, 1997; FAIRBURN, 1991). Bei ca. 50 %
aller Magersuchtigen kommt es zu Heil3hungeranfallen. Der drohenden Gewichts-
zunahme begegnen diese sogenannten "bulimics" durch Erbrechen nach dem Essen
und weiteren Laxantien- und Diuretikami3brauch. Diese bulimischen Anorexiepatienten
unterscheiden sich von denen, die ausschlie3lich Diat halten: sie sind bei

Krankheitsbeginn &lter, haben ein hoheres pramorbides Gewicht, scheinen sozial



besser integriert und sexuell aktiver. Allerdings sind sie depressiver und weisen
starkere Stérungen des Korperschemas auf (GARNER et al., 1985).

Viele Patientinnen zeigen eine Unempfindlichkeit gegeniiber Kalte und selbst
zugeflgten Verletzungen (LAESSLE et al., 1996). Auffallig ist auch die mangelnde
Krankheitseinsicht und Krankheitsverleugnungstendenz; die meisten Patienten sind
uninteressiert an einer Therapie bzw. lehnen sie aktiv ab (LAESSLE & PIRKE, 1996;
FICHTER, 1985).

Bereits vor Beginn der Magersucht zeigen die Patienten eine vermehrte Streb-
samkeit in Schule und Beruf, eine GberméalRige Leistungsorientierung, eine Ab-
kapselung von Gleichaltrigen und das Fehlen bzw. Vermeiden von intimen sex- uellen
Kontakten (FICHTER, 1985; HOBBS & JOHNSON, 1996). Depressive Symptome
treten bei Anorexia nervosa haufig auf (LAESSLE & PIRKE, 1997; HOBBS &
JOHNSON, 1996; FICHTER, 1985), verbunden mit einem niedrigem
Selbstwertgefiihl, Angstlichkeit, Konzentrationsstorungen und Schlafstérungen.

Als Folge der Untererndhrung kommt es zu einer Vielzahl von somatischen
Symptomen, bei fast allen Patienten bleibt die Monatsblutung aus (Amenorrhoe) und
es kommt zu weiteren metabolischen und endokrinen Veranderungen und

Komplikationen (siehe hierzu Abschnitt 2.3).

Nach der derzeit giltigen "Internationalen Klassifikation psychischer Stérungen,
ICD-10" (Weltgesundheitsorganisation, 1993) mussen folgende Kriterien fur die

Diagnose einer Anorexia nervosa (F50.0) erfillt sein:

1. Korpergewicht mindestens 15 % unter dem erwarteten Gewicht oder Body Mass

Index von 17,5 kg/m? oder weniger.

2. Der Gewichtsverlust ist selbst herbeigefthrt durch:

a) Vermeidung hochkalorischer Speisen; sowie eine oder mehrere der folgenden
Verhaltensweisen:

b)selbst induziertes Erbrechen;

c) selbst induziertes Abfuihren;

d) Ubertriebene korperliche Aktivitat;



e) Gebrauch von Appetitziglern oder Diuretika.

3. Korperschemastorung in Form einer spezifischen psychischen Stérung: die Angst,
zu dick zu werden als tUberwertige Idee; die Betroffenen legen eine sehr niedrige

Gewichtsschwelle fur sich selbst fest.

4. Endokrine Stérung der Hypothalamus-Hypophysen-Gonaden-Achse. Sie
manifestiert sich bei Frauen als Amenorrhoe und bei Mannern als Libido- und
Potenzverlust. Erhohte Wachstumshormon- und Kortisonspiegel, Anderungen des
peripheren Metabolismus von Schilddriisenhormonen und Stérungen der Insulin-

sekretion kénnen gleichfalls vorliegen.

5. Bei Beginn vor der Pubertat ist die Abfolge der pubertaren Entwicklungsschritte
verzogert oder gehemmt. Nach Remission wird die Pubertatsentwicklung héaufig

normal abgeschlossen, die Menarche tritt aber verspétet ein.

Es wird zwischen

F50.00 Anorexie ohne aktive Maf3nahmen zur Gewichtsabnahme (Erbrechen,
Abfthren) und

F50.01 Anorexie mit aktiven MalRnahmen zur Gewichtsabnahme (Erbrechen,

Abfuhren etc. u.U. in Verbindung mit Heil3hungerattacken) unterschieden.

2.1.2 Epidemiologie und Verlauf

In westlichen Industrielandern wird das Vorkommen von Anorexia nervosa auf 0.2-1.3
Prozent der Bevolkerung geschatzt HOBBS & JOHNSON, 1996). In
Entwicklungslandern wird die Anorexia dagegen seltener beobachtet. In den USA
haben schatzungsweise 10 % der Frauen im Alter zwischen 16-25 Jahren eine
subklinische Anorexia nervosa (MEHLER, 1996a). 90-95% der Betroffenen sind



Madchen oder Frauen, bei Mannern ist die Erkrankung selten vorzufinden (FICHTER,
1985, HOBBS & JOHNSON, 1996).

Anorexia nervosa beginnt meist in der frihen Adoleszenz und tritt geh&uft in der
Mittel- und Oberschicht auf (KREIPE et al., 1989; MEHLER, 1996a).

Die Mortalitatsrate liegt bei durchschnittlich 10 % (HOBBS & JOHNSON, 1996). Nur
etwa 35-40% der Patienten erreichen wieder ihr Normalgewicht, bei 20-35% bessert
sich der Zustand und etwa 25 % bleiben chronisch krank (MEHLER, 1996; LAESSLE
& PIRKE, 1997). Ca. 50 % der Patienten scheinen ein verandertes El3verhalten
beizubehalten. Dies fuhrt zwar nicht zu einem Gewichtsverlust, aber z.B. zur
Aufrechterhaltung der veranderten Ansprechbarkeit des sympathischen
Nervensystems (PIRKE & PLOOG, 1986b). KREIPE et al. (1989) beobachteten bei
27 % weiterhin tagliche Restriktionen der Nahrungszufuhr und bei 22 % Erbrechen zur

Gewichtskontrolle bei einer Follow-up Periode von 4-6 Jahren.

2.2 Bulimia nervosa

2.2.1 Symptomatik und diagnostische Kriterien

Bulimia bedeutet sinngemal "Ochsenhunger”, abgeleitet von limos=Hunger und
bous=Stier, Ochse.

Der Name nimmt Bezug auf das Hauptmerkmal der Stérung, das wiederholte
Auftreten von ERanfallen, bei denen innerhalb von kurzer Zeit sehr grol3e Mengen an
Nahrungsmitteln verspeist werden. Die dabei aufgenommenen Kalorienzahl kann
zwischen etwa 1 000-10 000 Kalorien pro Anfall schwanken (VANDERLINDEN et al.,
1992; LAESSLE & PIRKE, 1997). Manche Patienten erleben auch die Aufnahme
objektiv kleiner Nahrungsmengen (z.B. einen Schokoladenriegel mit weniger als 300
kcal) subjektiv als ERanfall (WAADT et al., 1992). Die Zusammensetzung der
Nahrung wahrend eines Anfalls unterscheidet sich deutlich von der sonstigen
Nahrungsauswahl. Die Speisen wéhrend eines Anfalls sind oft kohlenhydratreich und
fett, wahrend sonst fettarme und proteinreiche Nahrungsmittel bevorzugt werden
(WAADT et al., 1992). Das Basisel3verhalten unterliegt einer strengen kognitiven

Kontrolle und wird als geziigeltes ERverhalten bezeichnet. Infolge des alternierenden



ERverhaltens kommt es zum Teil zu Gewichtsschwankungen bis zu 5 Kilo
(FAIRBURN, 1991). Die meisten der Patienten sind normalgewichtig (LAESSLE et al.,
1996).

Die Patientinnen haben wéahrend des Anfalls das Gefiihl, das ERRverhalten nicht
kontrollieren zu kénnen und/oder erleben eine Furcht, unfahig zu sein, mit dem Essen
aufzuhoren, nachdem sie einmal damit begonnen haben. Manche berichten von einer
ich-fremden Kraft, der sie nicht widerstehen konnen (VANDERLINDEN et al., 1992).
Wie eine Untersuchung von JACOBI (1991) zeigt, kann der Kontroll- verlust sehr
unterschiedlich ausgepragt sein. Noch vorhandene Kontroll- und
Handlungsmoglichkeiten werden in Abhangigkeit der vorausgehenden Bedingungen
nicht mehr adaquat wahrgenommen oder gezielt aufgegeben.

Der ERanfall findet haufig im Verborgenen statt, wenn man allein ist. Der emotionale
Zustand vor dem Anfall wird als innere Unruhe oder Spannung beschrieben. ERanfélle
kdnnen durch Hungergefihle, den Wunsch, "verbotene" Lebensmittel zu sich zu
nehmen und emotionale Zustande wie Angst, Frustration, Langeweile und Einsamkeit
ausgelost werden.

Dauer (von Minuten bis Stunden) und Haufigkeit (2-30 Anfalle pro Woche) der
ERattacken variieren betrachtlich (VANDERLINDEN et al., 1992; WESTENHOFER,
1992).

Nach dem EfRanfall kann es zu erheblichen Schuldgefihlen und Selbstvorwiirfen
kommen und er wird durch z.B. Schlafengehen, um alles zu vergessen, beendet
(FAIRBURN, 1991, VANDERLINDEN et al., 1992) . Um einer Gewichtszunahme
vorzubeugen, kommt es zum selbstinduzierten Erbrechen, massiver Einnahme von
Laxantien, Diuretika, UberméaRige korperliche Aktivitat oder auch noch restriktivere
Diat mit Hilfe von Appetitztglern (WAADT et al., 1992). Manche Patienten er-
brechen dariber hinaus auch nach fast jeder normalen Mahlzeit. Das Erbrechen
funktioniert nach einiger Zeit fast automatisch (LAESSLE & PIRKE, 1997).
Diabetische Patienten mit Bulimia nervosa benutzen auch Insulin-Uberdosierungen, um
Uber die Zuckerausscheidung im Harn "Uberschissige" Kalorien wieder loszuwerden
(WAADT et al., 1990; MEHLER, 1996b).

Psychologisch aufféllig ist, wie bei Anorexia nervosa, die Ubertriebene Beschaftigung

mit dem eigenen Koérper, Figur und Gewicht. Korperliche Merkmale sind fiir das



Selbstwertgefuhl der Patienten von grofR3er Bedeutung (LAESSLE & PIRKE, 1997).
Wegen der ERanfalle leben die Patienten stéandig mit der Furcht zu dick zu werden.
Haufig lassen sich zwanghafte Verhaltensweisen in Form von sehr haufigem Wiegen,
standiges Kalorienzéhlen und der Entwicklung von ERritualen beobachten (WAADT et
al., 1992). Aber auch eine zwanghafte oder perfektionis- tische Haltung, begleitet von
einem "Schwarz-Weil3-Denken" 1ai3t sich beobachten. Die Alles-oder-
Nichts-Sichtweise zeigt sich im ERRverhalten: sind die verbotenen Speisen gekostet
worden, werden alle Diatvorschriften vernachlafigt und es kommt zu einem ERanfall
(VANDERLINDEN et al., 1992).

Hinzu kommt eine verzerrte Wahrnehmung des eigenen Kérpers und die Patienten
neigen dazu, ihre Mal3e zu Uberschatzen (VANDERLINDEN et al., 1992). Eine grof3e
Gruppe der Betroffenen finden ihre derzeitige Figur so hafdlich und unansehnlich, daf3
sie jede Situation meiden, in der sie mit ihrer Figur konfrontiert sind (LAESSLE &
PIRKE, 1997). Manche gehen so weit, dal} sie sich nur im Dunkeln an- und ausziehen
und duschen.

Haufig assoziierte psychopathologische Aspekte sind unter anderem Depressionen
mit sehr niedrigem Selbstwertgefuhl und Suizidgedanken. Angststérungen treten bei
Uber der Halfte der bulimischen Patienten auf (LAESSLE et al., 1996). Andere
Probleme sind Stérungen der Impulsivitat und Sucht (VANDERLINDEN et al., 1992).
Infolge des extrem abweichenden ERverhaltens kommt es haufig zu sozialer Isolation
sowie beruflichen und finanziellen Schwierigkeiten (LAESSLE et al., 1996;
VANDERLINDEN et al., 1992).

In Folge des gezugelten ERverhaltens, dem regelmafligen Erbrechen und
Laxantienabusus kommt es zu einer Vielzahl korperlicher Begleiterscheinungen
(MEHLER, 1996b) wie z.B. Stérungen des Menstruationszyklus, des Flussigkeits- und
Elektrolythaushaltes, des Magen-Darmtraktes und des Herz-Kreislaufsystems (siehe
hierzu Abschnitt 2.3).

Nach der derzeit gultigen "Internationalen Klassifikation psychischer Stérungen,
ICD-10" (Weltgesundheitsorganisation, 1993) mussen folgende Kriterien fur die

Diagnose einer Bulimia nervosa (F50.2) erfullt sein:



1. Eine andauernde Beschaftigung mit Essen, eine unwiderstehliche Gier nach
Nahrungsmitteln; die Patientin erliegt ERRattacken, bei denen grol3e Mengen Nahrung

in sehr kurzer Zeit konsumiert werden.

2. Versuche, dem dickmachenden Effekt der Nahrung durch verschiedene
Verhaltensweisen entgegenzusteuern: selbstinduziertes Erbrechen, Mi3brauch von
Abfuhrmitteln, zeitweilige Hungerperioden, Gebrauch von Abfiihrmitteln, Schild-
drisenpraparaten oder Diuretika. Bei Diabetikerinnen kann es zur Vernach- lassigung

der Insulinbehandlung kommen.

3. Die wesentlichste psychopathologische Auffalligkeit: krankhafte Furcht zu dick zu
werden; die Patientin setzt sich einer scharf definierte Gewichtsgrenze, deutlich unter
dem pramorbiden Gewicht. Haufig I&13t sich in der Vorgeschichte eine Epidode einer

verschieden ausgepragten Anorexia nervosa nachweisen.

2.2.2 Epidemiologie und Verlauf

Bulimia nervosa kommt haufiger als Anorexia nervosa vor. Die Pravalenz-
schatzungen aus dem angloamerikanischen Raum liegen zwischen 1-3 % in der
Altersgruppe zwischen 18-35 Jahre (FAIRBURN & BEGLIN, 1990); fur die weibliche
Gesamtbevolkerung in Westdeutschland wurde eine Pravalenzrate von 2,4 %
geschéatzt (WESTENHOFER, 1992). Nur etwa 10 % der Betroffenen sind Manner
(MEHLER, 1996b). Die bulimischen Symptome treten meistens zum ersten Mal im
Alter zwischen 18 und 28 Jahren auf (RUSSELL, 1989); die Symptome einer
ERstdérung kénnen jedoch schon friher wéahrend der Adoleszenz aufgetreten sein, so
geht in etwa der Halfte der Falle der Bulimia eine Anorexia nervosa voraus
(MITCHELL et al., 1985). Bulimische Patienten stammen vorwiegend aus der Mittel-
und Oberschicht (MITCHELL et al., 1985).

Zum Verlauf der Bulimie ist noch wenig bekannt; in klinischen Stichproben ergab sich
eine mittlere Krankheitsdauer von mehr als 5 Jahren, bis ein Behandlungs- versuch
unternommen wurde (LAESSLE & PIRKE, 1997). HERZOG et al. (1989) stellen
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verschiedene Untersuchungen gegeniber, die allerdings aufgrund der unterschiedliche
Katamnesedauer und Untersuchungsmethodik stark in ihren Ergebnissen variieren.
Durchschnittlich 30-50% der Patienten zeigten eine Verbesserung der Symptomatik
unterschiedlicher Auspragung. Die von den Autoren dargelegte Pilotstudie wies eine
Heilungsrate (symptomfrei) von 33 % auf; die Ergebnisse weisen zudem darauf hin,
dal3 bulimische Patienten mit einer affektiven Stérung nur halb so schnell gesund
werden wie Patienten mit affektiver Stérung ohne ERstérung. In einer Studie von
FICHTER et al. (1992) waren nach zwei Jahren ca. 40 % deutlich gebessert, 20 %

teilweise gebessert und ca. 40 % chronisch erkrankt.

2.3 Somatische Befunde und biologische Funktionsstérungen bei Anorexia und

Bulimia nervosa

Der massive Gewichtsverlust und die gravierende Unterernahrung fiihrt bei der
Anorexia nervosa zu den verschiedensten somatischen Folgeerscheinungen (PIRKE &
PLOOG, 1986b; HOBBS & JOHNSON, 1996). Betroffen sind vor allem die
Funktionen der Nebennierenrinde, der Gonaden, der Schilddrise und deren
Regulation durch Hypothalamus und Hypophyse. Veranderungen finden sich weiterhin
im sympathischen Nervensystem, der Kdrperzusammensetzung in Bezug auf den
Fettanteil, die Temperaturregulation, des Stoffwechsels und des Wasser- und
Mineralstoffhaushalts. Zahlreiche Organe kénnen in Aufbau und Funktion gestort sein,
so z.B. beobachtet man eine Pseudohirnathrophie mit erweiterten Ventrikeln (KRIEG,
1988) und Funktionsstérungen des Magen-Darmtraktes (ROBINSON, 1989).

Im Gegensatz zur Anorexia nervosa liegt das Korpergewicht bei Bulimia nervosa in
der Regel im Normalbereich. Das ERRverhalten ist jedoch wie bei anorektischen
Patienten durch eine Einschrankung der Nahrungsaufnahme zwischen den ER3anféllen
gekennzeichnet. Es treten ebenfalls zahlreiche biologische Funktionsstérungen auf wie
die Storung zentraler Neurotransmitter (des Serotonins und Noradrenalins) und

metabolische und endokrine Anpassungsprozesse an die veranderte Ernahrungslage
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(Laessle et al., 1996; Laessle & Pirke, 1997; WAADT et al., 1992). In Abh&ngigkeit
von der Auspragung der Symptomatik kann es bei Bulimia nervosa zu ahnlichen
somatischen Folgeerscheinungen wie bei anorektischen Patienten kommen (Uberblick
bei MITCHELL & POMEROY, 1989; MEHLER, 1996a, 1996b).

2.3.1 Somatische Befunde und Komplikationen

Als Folge der Unterernahrung kommt es vor allem bei Anorexia nervosa zu einer
Vielzahl somatischer Symptome wie Hypothermie, Hypotonie, Bradykardie,
Arrhythmien, Lanugobehaarung, Petechien, Odembildung, Obstipation, trockener und
schuppiger Haut, diinne Haare, Muskelkrampfe, Osteoporose, (FICHTER & PIRKE,
1982; FICHTER, 1985; HOBBS & JOHNSON, 1996; MEHLER, 1996a). Typische
Laborbefunde sind eine Verminderung des Gesamteiweil3es, Erhdhung der
Transaminasen (besonders der Y-GT), Leukopenie, Lymphozytose, Erhéhung der
Triglyceride, des Cholesterins, der Harnsaure, Hyperkarotindmie und eine
Hypoglykamie.

Befunde bei Bulimia nervosa sind Hypotonie, Bradykardie, Arrhythmien, Hypothermie,
Hypoglykadmie, Dehydration, erhdhte Serum-Amylase Spiegel, Pneumo-Mediastinum,
Pankreatitis, Obstipation, Muskelkrampfe, trockene Haut und brtichige Haare
(MITCHELL & POMEROY, 1989; WAADT et al., 1992; MEHLER 1996b),

In Folge des Erbrechens und Laxantien- und Diuretikamif3brauchs werden bei beiden
ERstérungen massive Elektrolytstdrungen wie z.B. Hypokalidmie, welche wiederum zu
Reizleitungsstérungen am Herzen fiihren kdnnen, beobachtet. Durch das Erbrechen
kann es zu einer metabolischen Alkalose, durch den Laxantiengebrauch zu einer
metabolischen Azidose kommen (GERLINGHOFF & BACK- MUND, 1995, MEHLER,
1996b). Bei langjahrigem Diuretika- und Laxantienabusus konnen gravierende Nieren-
und Magen-Darmschadigungen entstehen. Durch die metabolische Alkalose und
Hypovolamie sind die renalen Kompensationsmechanismen tberfordert (MARCUS et

al, 1989), ein partieller Diabetes insipidus laf3t sich beobachten (PIRKE & PLOOG,
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1986b). Der Urin wird nicht maximal konzentriert und die intrazellulare Flussigkeit ist
reduziert. FUr die Zunahme von Kreatinin und Harnstoff werden Dehydration und
Verminderung der glomularen Filtrationsrate verantwortlich gemacht (MARCUS et al.,
1989).

Folge des Erbrechens kénnen weiterhin Erosionen des Zahnschmelzes, Schwellung
und Entziindung der Speicheldriisen sein. Fremdkdorper, die zum Auslésen des
Wirgereflexes benutzt werden, kdnnen zu Verletzungen im Mundbereich fuhren.
Ebenso werden Hautverletzungen und Schwielen an den Handen und Fingern, die zur
Provokation des Erbrechens benutzt werden, beobachtet (WAADT et al, 1992).
Besonders bei Bulimiepatienten mit haufigen Frel3anféallen mit anschlieRendem
Erbrechen findet man akute tonische Magenerweiterungen, Magenrupturen und
Rupturen der Speiserthre, welche eine hohe Letalitat aufweisen (LAESSLE et al,
1996; MEHLER, 1996 ).

2.3.2 Biologische Funktionsstérungen

Bei beiden ERstorungen treten Stérungen gastrointestinaler Funktionen auf. So
beobachtet man sowohl bei Anorexia als auch bei Bulimia einen verlangsamten
Transport der Nahrungsmittel und eine verzégerte Magenentleerung (DUBOIS, 1984;
ROBINSON, 1989). Die Wahrnehmung der Sattigung ist ebenfalls beeintrachtigt
(HALMI, 1989).

Sowohl anorektische als auch bulimische Patienten zeigen metabolische Zeichen von
Mangelernahrung, wie die bereits erwahnte Hypoglykamie, erhéhte Konzentrationen
von freien Fettsauren, Acetoacetat und Betahydroxybuttersaure

(PIRKE et al., 1985; PIRKE & PLOOG, 1986b; LAESSLE, 1987; SCHWEIGER et
al., 1988; FICHTER & PIRKE, 1989; LAESSLE et al., 1991). Unzureichende
Kalorienzufuhr fuhrt zum Abbau der Neutralfette aus dem Fettgewebe. Die
Neutralfette werden gespalten, die Plasmaspiegel von freien Fettsauren nehmen zu
und in der Leber entstehen aus den Fettsauren die Ketonkdrper Acetoacetat und
3-Hydroxybuttersaure, die bei einem Abfall der Glucoseproduktion den Energie-

gehalt des Zentralnervensystems bis zu 70 % tbernehmen kénnen (SCHWEIGER et
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al., 1988; PIRKE, 1991). Obwohl bulimische Patientinnen meist normalgewichtig sind,
treten auch bei diesen infolge der wiederholten Diatperioden diese Zeichen der
Mangelernahrung auf. PIRKE (1991) berichtet von einer Untersuchung des
ERverhaltens von bulimischen Patienten, bei der die Frauen an 6 von 21 Tagen
weniger als 1200 kcal zu sich nahmen ( bei einem Bedarf von durchschnittlich 2250
kcal).

Autonome Dysregulationen beschreiben PIRKE & PLOOG (1986b) bei anorektischen
Patienten. Es werden &tiologisch ungeklarte EEG-Veranderungen und
Schlafstérungen, mit Verkirzung der dritten und vierten Schlafphase und
verringertertem REM-Phasenanteil beobachtet (siehe auch KUPFER & BULIK, 1984).
Weiteres Merkmal einer autonomen Dysregulation stellt die Hypothermie, Hypotonie,
Bradykardie dar, wobei vor allem die beiden letzteren Symptome auch bei Bulimie zu
beobachten sind.

Die Ergebnisse der bisher vorliegenden Studien ( z.B. NUDEL et al., 1984; GROSS,
1979; KAYE et al., 1990a) sprechen fur eine verminderte noradrenerge Aktivitat bei
Anorexia und Bulimia nervosa. Als Indikatoren fiir die verminderte Aktivitat werden die
verminderte Ausscheidung des Noradrenalinmetaboliten MHPG im Harn und der
verminderte Anstieg des Plasma-Noradrenalin im Orthostasetest gesehen (siehe
hierzu genauer 3.2.1). Eine Verminderung der serotonergen Aktivitat bei Anorexia
wird Uber eine verminderte Konzentration des Serotoninmetaboliten
5-Hydroxyindolessigsaure im Liquor diagnostiziert (PIRKE, 1989a; JIMERSON et al.,
1988). Bei bulimischen Patienten stellt die Messung der Tryptophan konzentration
eine indirekte Methode zur Beurteilung der serotonergen Aktivitat dar (genauere
Erlauterungen: siehe Abschnitt 3.2.3). Neurotransmitter wie Noradrenalin und
Serotonin sind an der Regulation wesentlicher Bereiche des Erlebens und Verhaltens,
wie Hunger, Sattigung und affektiven, kognitiven und vegetativen Funktionen beteiligt
(LAESSLE & PIRKE, 1997). Dies ist besonders bedeutungsvoll, da Stérungen dieser

Bereiche bei beiden ER3stérungen vorliegen.

Endokrinologische Veranderungen treten in besonderer Auspragung bei Anorexia
nervosa auf (Uberblick PIRKE & PLOOG, 1986b). Bei Bulimie sind die Befunde zum
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Teil weniger eindeutig. Bei anorektischen Patienten finden sich Zeichen der
Uberfunktion der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden Achse (HHN-Achse):
fehlende Suppression im Dexamethasontest, erhohter Plasma- Kortisolspiegel sowie
eine Verlangerung der Halbwertszeit des Kortisols im Plasma (FICHTER & PIRKE,
1982; PIRKE & PLOOG, 1986; LAESSLE & PIRKE, 1997). Diese Befunde zeigten
sich auch bei gesunden Probanden in einem Fastenexperiment (FICHTER & PIRKE,
1989). Samtliche pathologische Verénderungen verschwanden mit der
Gewichtsrestitution. FICHTER et al. (1988) berichtet ebenso von einer fehlenden
Suppression im Dexamethasontest und erhéhtem Plasmakortisolspiegel bei
bulimischen Patienten.

Die hypothalamische Regulation der Schilddriisenfunktion ist in der Regel ungestort,
der Plasmaspiegel des Thyreoideastimulierenden Hormon (TSH) und von Thyroxin
(T4) sind normal. Nach der Injektion des Thyreotropin Releasing Hormons (TRH)
finden sich bei anorektischen und bulimischen Personen eine abge- schwachte
Sekretion von TSH ( PIRKE & PLOOG, 1986b; FICHTER et al., 1989. Die
Umwandlung von Thyroxin in Trijodthyronin (T3) ist dagegen bei anorektischen
Patienten deutlich erniedrigt. Die Verminderung der T3-Produktion wird als ein
Selbstschutzmechanismus interpretiert, dessen Aufgabe es ist, bei Mangelernahrung
den Energieverbrauch einzuschranken. Die Werte normalisieren sich bei
Gewichtszunahme langsam. Befunde hinsichtlich eines erniedrigten T3 bei Bulimie
sind widersptichlich; dies wird zum Teil darauf zuriickzufihren sein, dal3
Veranderungen des T3 erst nach langeren Phasen des Fastens auftreten (FICHTER
& PIRKE, 1989).

Stérungen der Hypothalamus-Hypophysen-Gonadenachse sind bei beiden
Storungsbildern zu finden. Amenorrhoe ist bei fast allen Patientinnen mit Anorexia
nervosa zu beobachten. Dies ist auf eine hypothalamische Stérung zuriickzufiihren,
das Gonadotropinreleasing Hormon wird nicht ausgeschuttet. Entsprechend niedrig
sind die Plasmawerte der Gonadotropine LH und FSH (FICHTER & PIRKE, 1982).
Anorektische Patienten zeigen puberale LH-Sekretionsmuster, welche auch bei
diatierenden gesunden Probanden mit einem maximalen Gewichtsverlust von 5-8 kg
beobachtet wurden (PIRKE & PLOOG, 1986b) Die Amenorrhoe ist unmittelbare
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Folge des Gewichtsdefizit. Es gibt Gewichtsgrenzen bei deren Unterschreiten die
hypothalamische Stimulation zum Erliegen kommt. Die Amenorrhoe bildet sich nur
langsam zurtick, wenn das Gewicht normalisiert wird (PIRKE, 1991). Aber auch bei
Bulimie wird haufig eine gewichtsabhangige Amenorrhoe beobachtet. Die Mehrzahl
der Patientinnen weisen Zyklusstérungen unterschiedlicher Art auf.

PIRKE (1989a) berichtet von einer Untersuchung, bei der zwei Formen von
Zyklusstérungen auftraten: Follikelreifungsstérungen durch zu niedrige Ostradiol-
Spiegel und Lutealphasenstérungen durch einen zu geringen und zu kurz an-
dauernden Progesteronanstieg. Das Gewicht allein kann nicht die Stérungen ver-
ursachen, da auch Patientinnen mit Normalgewicht diese Storungen aufwiesen. Die
Reduktion der gonadalen Funktionen wird als Anpassungsreaktion auf die ver-
minderte Energiezufuhr interpretiert. LAESSLE et al. (1991) gibt einen Energie-
verbrauch von Eisprung, Lutealphase und Menstruation von bis zu 150 kcal pro Tag
an. Nicht nur die Fertilitat ist bei E3stdrungen gestort; die Spatfolge des jahrelangen

Ostrogenmangels kann zu einer Osteoporose fiihren (PIRKE, 1991).

Eine weitere wichtige endokrine Veranderung findet man in der Insulinsekretion.
SCHWEIGER et al. (1986) beobachteten eine reduzierte Glucosetoleranz mit
erhohter und verlangerter Insulinsekretion. Nach einer Testmahlzeit waren die
Glucosewerte erhoht, das heildt die Insulinwirkung ist im Sinne einer relativen
Insulinresistenz vermindert (PIRKE, 1991).

Bei beiden Stérungsbildern werden im 24 Stundenverlauf zudem signifikant erniedrigte

Insulinwerte beobachtet.

Hinsichtlich der Kérperzusammensetzung haben PIRKE et al. (1986a, 1989a)
anorektische und bulimische Patienten untersucht. Bei starker Gewichtsabnahme bei
Anorexie kommt es zu einer Minderung der mageren Korpermasse und des
Fettgewebes. Bei Gewichtszunahme normalisiert sich zuerst die magere
Korpermasse, wahrend der Fettanteil erst spater normale Werte erreicht. Bulimische
Patienten haben nicht nur ein normales Gewicht, sondern auch eine normale

Korperzusammensetzung.
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Der Energiestoffwechsel bei ERstérungen ist unter Ruhebedingungen verandert (siehe
LAESSLE & PIRKE, 1997). Es ist jedoch unklar, ob sich der Grundumsatz nur
entsprechend der Abnahme der Kérpermasse verringert oder ob er dartiber hinaus
reduziert ist. Hierzu liegen widerspruchliche Befunde vor. Die Diskrepanz kénnte
eventuell durch das Ausmal’ der Aktivitat der Patienten erklart werden, da koérperliche
Anstrengung den Grundumsatz erhoht. Hyperaktivitat ist ein Symptom, welches mit
unterschiedlicher Auspragung bei beiden Krankheitsbildern beobachtet wird.

Bei anorektischen Patienten steigt die metabolische Rate wahrend der "Auffltterung”
stark an; dies erklart warum es trotz einer hohen Energiezufuhr nur sehr langsam zu

einer Gewichtszunahme kommt (OBARZANEK et al., 1994).
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3 Problemebenen

Im Rahmen der geplanten Studie sind vor allem langfristige Folgen der
Mangelernahrung wie etwa Veranderungen der kardiovaskuldren Regulation von
Interesse. Zusatzlich sollen Zusammenhange zwischen affektiven, kognitive
Veranderungen, Variablen des ERverhaltens und physiologischen Merkmalen
untersucht werden.

Im folgenden wird zu diesen Aspekten eine Ubersicht der Literatur dargelegt.

3.1 Kardiovaskulare Komlikationen und Stérung der sympathischen Aktivitat

und sympatho-vagalen Balance aufgrund einer Mangelernéhrung

Kardiovaskulare Komplikationen sind eine héufig beobachtete Begleiterscheinung bei
Patientinnen mit Anorexia und Bulimia nervosa; SCHOCKEN et al. (1989) und COOKE
& CHAMBERS (1995) geben hierzu einen umfassenden Uberblick.

In diesem Kontext wird von Herzrhythmusstérungen und spezifischen
elektrokardiographischen Veranderungen wie ST-Absenkung und charakteristischen
U-Wellen aufgrund vorliegender Elektrolytstorungen (SILBER, 1984; WAADT et al.,
1992)berichtet. Diese Symptome werden vor allem bei Laxantienabusus und
gehauftem Erbrechen vermehrt beobachtet (BEUMONT, 1991). Aber auch
unspezifische EKG-Veranderungen ohne vorliegende Elektrolytstorungen wurden
beobachtet (MARCUS et al., 1989). POWERS et al. (1995) vermuten, dal ein
Risikofaktor fur kardiale Arrhythmien ein geringer Spiegel des Korperkaliums bei
normalen Serumwert darstellt. Im Gegensatz zum Serumkaliumspiegel wird dieser
Wert nur selten bei anorektischen Patienten bestimmt.

Patientinnen mit Anorexia nervosa zeigen zudem haufig einen Prolaps der
Mitralklappen, ventrikulare Dysfunktionen der Systole und Diastole und myofibrillare
Defekten (GOLDBERG et al., 1988; SCHOCKEN, 1989). DAVIDSON et al. (1992)
vermuten, daf3 sich eine Kardiomyopathie bei Anorexia erst sekundar aufgrund eines
Zu niedrigen Magnesiumsspiegel entwickelt. Auch zum Tode fuhrende Atrophien des

Herzmuskelgewebes aufgrund der Mangelernahrung treten auf (RAJS, 1986); der
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Autor fand eine bis zu 50 %ige Reduktion des Herzgewichtes vor. MOODIE (1987)
berichtet von einer signifikanten Verringerung der Herzmuskelmasse bei
anorektischen Patienten; bei der Autopsie einer Patientin fand er eine generelle
Organathrophie mit eine Gewichtreduktion des Herzen auf 150 Gramm.
MISSLIWETZ et al. (1991) fand bei Obduktionen ebenfalls athrophische
Verédnderungen zahlreicher Organe (Herz, Skelettmuskulatur, Milz, Brustdrise,
Ovarien, Haut), teilweise assoziiert mit reichlichen interzellularen Ablagerungen von
Lipofuszin in Herz, Leber und Milz.

ISNER et al. (1985) berichten von dem plétzlichen Tod von Anorexiepatienten. Die
Autoren beobachteten in diesem Zusammenhang verlangerte QT-Intervalle eine
Woche vor dem Tod und ventrikulare Tachykardien. SIEGEL et al. (1981) sehen in
den ventrikularen Arrhythmien das Resultat einer autonomen Inbalance. COOKE et al.
(1994) beschreiben ebenfalls pl6tzliche Todesfalle bei anorektischen Patienten, deren
EKG eine QT-Verlangerung aufwies.

Besonders in der Phase der Rekonvaleszens und Gewichtszunahme kann es durch
die veranderte Erndhrungssituation zu Komplikationen kommen (POWERS, 1982).
Das Risiko ist vor allem in den ersten zwei Wochen der "Aufflitterung" sehr hoch
(HALL et al., 1989). In diesem Kontext wird eine durch die verabreichten
Glucoseldsungen akut auftretende Hypophosphatamie diskutiert (BACKMUND et al.,
1986; BEUMONT, 1991; KOHN et al., 1998)). DE SIMONE et al. (1994)
beobachteten eine systolische Dysfunktion assoziiert mit einer reduzierten kardialen
Vorlast. Die Autoren vermuten, daf3 es wahrend der Gewichtszunahme zu einem
plotzlichen Anstieg der kardialen Vorlast kommt, welche eine Dekompensation der
normalen Herzfunktion begunstigt.

Die Atiologie der zu beobachtetenden Mitralklappenprolapse bei anorektischen und
bulimischen Patienten ist unklar. Die Vorfalle stellen kein gewichtsabhangiges
Phanomen dar, so daf3 die Autoren die Prolapse als ein Trait interpretieren, welches
die Komorbiditat mit Angststorungen widerspiegelt (siehe auch SCHWALBERG et al.,
1992). Allerdings zeigt die Inzidenz in verschiedenen Untersuchungen eine
Spannbreite zwischen 13 % (HALL et al, 1989) und tber 60 % (DE SIMONE et al.,
1994). JOHNSON et al. (1986) sehen einen Zusammenhang zwischen den Prolapsen

und den auftretenden Herzrhythmustérungen anorektischer und bulimischer Patienten.
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Trotz normaler Elektrolytspiegel fanden die Autoren vielféltige Arrhythmien bei den
Patienten mit Mitralklappenprolaps; es traten ventrikulare und supraventriktlare
Extrasystolen, ventrikulare Bigemini und Trigemini und AV-Block ersten und zweiten
Grades auf. WEBB, BIRMINGHAM & MACDONALD (1988) berichten dagegen von
dem Auftreten eines Prolaps vorwiegend bei Patienten mit Hypokaliamie.

Die klinischen Symptome Hypotonie, Bradykardie und Hypothermie werden sowohl
bei anorektischen als auch bei bulimischen Patientinnen beobachtet. Bei beiden
Krankheitsbildern wird eine verminderte Noradrenalinaktivitat haufig gefunden; die
spezifische Symptomatik wird vor allem als Ausdruck der verminderten Aktivitéat des
sympathischen Nervensystems interpretiert (PIRKE & PLOOG, 1986; PIRKE, 1991,
WAADT et al., 1992). KREIPE & HARRIS (1992) unterscheiden bei den kardialen
Beeintrachtigungen zwischen den physiologischen Adaptionen wie Sinusbradykardie,
Sinusarrhythmie und niedriger Blutdruck und den tatsé&chlichen Auffalligkeiten wie
abnorme Kontraktilitat, ventrikulare Arrhythmien und verlangerte QT-Strecken.
Ergebnisse aus einer kontrollierten Fastenstudie an 32 Mannern weisen bereits
darauf hin, dal3 Bradykardie, reduzierte Amplituden der P Welle, T Welle und des
QRS Komplexes und die verminderte Akzeleration der Herzrate bei maximaler
Inspiration sich in den zwolf Wochen der Rehabilitation wieder normalisieren
(SIMONSON et al, 1947). Bradykardie und Hypotonie kommen in einer Untersuchung
von MARCUS et al. (1989) an Jugendlichen signifikant haufiger vor als bei den von
FICHTER (1985) untersuchten Erwachsenen, wobei die Befunde mit dem Grad des
Gewichtsverlustes korrelieren. Die Abhangigkeit der klinisch-somatischen Befunde
von der Gewichtsklasse zeigt sich auch bei den von FICHTER & PIRKE (1982)
untersuchten Erwachsenen mit Anorexia nervosa; sowohl Pulsfrequenz, systolischer
und diastolischer Blutdruck als auch Laborbefunde variieren signifikant zwischen den
Gewichtsklassen. Die Autoren stellen Befunde aus Fastenuntersuchungen an
normalen Probanden und Befunde von anorektischen Patienten gegeniber. Die grol3e
Ubereinstimmung der beobachteten somatischen Befunde 4Rt vermuten, daR die
Befunde nicht spezifisch fir die Anorexia nervosa sind, sondern eine Folge von
Untergewicht und Untererndhrung darstellen. Diese Hypothese wird durch die
Beobachtungen verschiedenster Autoren unterstitzt (GOTTDIENER et al., 1978;
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GOULD et al., 1980; MURPHY et al., 1985; KAHN et al., 1991). Die kardialen
Verédnderungen wie Hypotonie, Bradykardie, Verringerung der Herzgr63e und
verringerte linksventrikulare Auswurfleistung erreichten nach Gewichtszunahme
wieder Normwerte. Die echokardiographisch gemessene linksventrikulare
Muskelmasse korrelierte ebenfalls mit dem Kdrpergewicht bei Patienten mit Anorexia
nervosa (CONRI et al., 1989). Allerdings sind die Befunde bezuglich der
linksventrikularen Funktion bei anderen Autoren nicht auffallig (ST JOHN SUTTON et
al., 1985; MOODIE, 1987), obwohl die Muskelmasse in der Untersuchung von ST
JOHN SUTTON bis zu 50 % des Normwertes reduziert war. Diese Phanomen
interpretieren die Autoren als adaptive Gegenregulation als Antwort auf die reduzierte
kardiale Nachlast. De SIMONE et al. (1994) beschreiben allerdings eine systolische
Dysfunktion assoziiert mit einer reduzierten linksventrikulare Muskelmasse. Das
Herzminutenvolumen war aufgrund des reduzierten Schlagvolumens und der niedrigen
Herzrate bei anorektischen Patienten signifikant niedriger als bei der
normalgewichtigen Kontrollgruppe.

Auch die von COOKE et al. (1994) beobachteten QT-Verlangerungen zeigten eine
signifikante Tendenz zur Normalisierung wéhrend der Gewichtszunahme.
DURAKOVIC et al. (1994) fanden dagegen keine Korrelation zwischen
QT-Verlangerungen und Body Mass Index, obwohl die Pravalenz dieser Stichprobe
bei 40 % lag. Es gibt weitere weniger eindeutige Befunde hinsichtlich der
gewichtsabhangigen und ernahrungsabhangigen Veranderungen des
Herz-Kreislaufsystems; so beschreiben KEYS, HENSCHEL & TAYLOR (1947), daf3 in
dem bereits erwdhnten Fastenexperiment Herz- und Schlagvolumen nach 20 Wochen
Rehabilitation noch nicht wieder den Ausgangswert erreicht haben. Auch wenn diese
Veranderungen Adaptationen an den Zustand der Mangelerndhrung darstellen,
scheint es nicht automatisch wieder zu einer entsprechend schnellen Gegenregulation
bei normaler Erndhrungssituation zu kommen. Erst nach 32 Wochen hatten die
meisten der kardiovaskularen Messungen ihre Ausgangswerte wieder erreicht. Hinzu
kommt , dal3 der systolische Blutdruck sich zwar in Abhangigkeit des Kalorienlevels
veranderte, aber die basale Herzrate unabhangig von der Kalorienzufuhr in der

Rehabilitationsphase sehr schnell anstieg. Dies wurde auch von OBARZANEK et al.
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(1994) ermittelt; die Herzrate der anorektischen Patientinnen lag in der spaten
"Auffltterungsphase™ und bei Erreichen des Zielgewichtes hdher als bei der
Kontrollgruppe. KEYS Befund bestétigt die Untersuchung von WALLER et al. (1996);
die Autoren beschreiben eine nur sehr langsame Verbesserung der kardio-pulmonalen
Leistungsindizes mit Gewichtszunahme. Nach acht Wochen Therapie mit
Normalisierung des Body Mass Index lag die Arbeitskapazitat am Fahrradergometer

immer noch unter den Normwerten.

Im Zusammenhang mit den berichteten kardialen Dysfunktionen stellt sich die Frage,
ob den Krankheitsbildern eine Stérung der sympatho-vagalen Balance zu eigen ist.
Bereits SIMONSON, HENSCHEL & KEYS (1948) postulierten bei ihrem
Fastenexperiment einen gesteigerten Vagustonus und reduzierten Sympathikustonus
als Ursache flr die beobachtete Bradykardie und die verminderte Akzeleration der
Herzrate bei maximaler Inspiration. HARRIS et al. (1993) interpretieren die
Bradykardie und eine QT-Verlangerung im Elektrokardiogramm auf eine
Isoproterenolinjektion bei anorektischem Krankheitsbild als eine relative
parasympathische Dominanz infolge einer physiologischen Adaptation auf die
chronische Mangelerndhrung. Hinsichtlich der QT-Verlangerung sind die Befunde
jedoch ebenfalls inkonsistent; THURSTON und MARKS (1974) berichten auch von
verlangerten QT-Intervallen, GOTTDIENER et al. (1978) und DEC et al. (1987)
beobachteten dagegen normale QT-Intervalle. Diese widersprtchlichen Befunde
fuhren COOKE & CHAMBERS (1995) auf die unterschiedlichen Me3methoden
zurick.

THURSTON et al. (1974) postulieren als Ursache fur die QT-Verlangerungen eine
hypothalamische Dysfunktion.

KOLLAI et al. (1994) berichten von einer hdheren vagalen Aktivitat bei anorektischen
Patienten in spektralanalytischen Untersuchungen. KENNEDY et al. (1989) konnten
bei normalgewichtigen und anorektischen Bulimikerinnen ebenfalls einen gesteigerten
vagalen Tonus feststellen. Eine Kopplung der Bulimie mit Anorexie ging mit einer

starkeren Herzratenverlangsamung einher, so daf3 die Autoren fur diese
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Patientengruppe zusétzlich auch eine verminderte sympathische Aktivitat vermuten.
KREIPE et al. (1994) untersuchten die autonome Regulation der Herzrate bei
anorektischen Patienten im Vergleich zu einer Kontrollgruppe mittels einer Spekiral
Analyse. In Rickenlage wurde eine Reduktion der sympathischen Aktivitat durch
geringere Werte im Bereich des niedrigen Frequenzbereiches der
Herzfrequenzvariabilitat deutlich. In stehender Position zeigte sich eine fehlende
Reduktion der parasympathischen Modulation durch den mangelnden Riickgang im
hohen Frequenzbereich. Bei den Patienten, die nach der Rekonvaleszenz wiederholt
untersucht wurden, zeigt sich eine Tendenz der Normalisierung der autonomen
Regulation. RECHLIN et al. (1998) interpretieren die geringeren Werte der
spektralen Power bei anorektischen Frauen als Verminderung sowohl der
parasympathischen als auch der sympathischen Aktivitat. Allerdings ist hier kritisch
anzumerken, dal3 die Autoren die Frequenzbereiche des Low- und Mid Frequency
Bands als Indikatoren fiir sympathische Aktivitat interpretieren. Die physiologische
Interpretation wird jedoch kontrovers dikutiert (TASK FORCE, 1996). In dieser
Untersuchung sind die Auffélligkeiten der autonomen Kontrolle am Herz signifikant mit
dem Gewicht korreliert. Frauen, die ihr Gewicht wieder normalisiert hatten, zeigten
keine Unterschiede zu der Kontrollgruppe.

In der Untersuchung von PETRETTA et al. (1997) wurde in einem Zeitraum von 24
Stunden bei anorektischen Frauen eine hohere Auspragung des High Frequency
Bands als bei den Kontrollgruppen gefunden. Das Low Frequency Band zeigte
dagegen keine Auffélligkeiten. RISSANEN et al (1998) ermittelten ebenfalls einen
hoheren vagalen Tonus (erfasst tGber das Atemfrequenzband der Spektralanalyse) bei
bulimischen Frauen. Dieser liel3 sich in einer Doppelblindstudie durch die Aufnahme
eines Serotoninwiederaufnahmehemmers auf das Niveau der Kontrollgruppe
reduzieren.

Hinsichtlich der kardiovaskularen Reaktivitat finden sich unterschiedliche Befunde bei
el3gestorten Patienten. BRUNNER et al. (1989) berichten von einer starkeren
Reaktivitat bei anorektischen Patienten und einem langsameren Rickgang des
systolischen Blutdrucks auf die Ausgangswerte bei mentaler Belastung im Vergleich
zu normalgewichtigen Kontrollprobanden. EINERSON et al. (1988) fanden dagegen

eine signifikant geringere Reaktivitat des systolischen Blutdrucks bei Patienten mit
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Anorexia nervosa. Sowohl bei einem anorektischen als auch beim anorektisch-
bulimischen Krankheitsbild waren die kdrperliche Belastbarkeit und Arbeitskapazitat
herabgesetzt. Dieser Befund bestétigt sich auch in der Untersuchung von LANDS et
al. (1992). Die Autoren vermuten, dal3 es aufgrund der verminderten
Herzmuskelmasse und der athrophischen Veranderungen zu einer verminderten
kardiopulmonalen Leistungsfahigkeit bei korperlicher Anstrengung kommt. Auch
NUDEL et al. (1984) berichten bei einer Stichprobe von anorektischen Patientinnen
von einer schwacheren kardiovaskularen Reaktivitat besonders bei den Reaktionen
des sympathischen Nervensystems sowie einer abnormer Arbeitskapazitat bei
maximaler korperlicher Belastung im Vergleich zur Kontrollgruppe. Allerdings
beobachteten MOODIE et al. (1983) eine erhdhte Herzfrequenz und normalen
Blutdruck bei korperlicher Anstrengung. Die Autoren fuihrten die veringerte
Arbeitskapazitat auf eine Reduktion der linksventrikularen Muskelmasse zurtick. In
einer anderen Studie (MOODIE, 1987) fand der Autor jedoch ebenfalls eine
verminderte kardiovaskulare Reaktivitat und Arbeitskapazitat bei kdrperlicher
Anstrengung. Hamodynamische Studien zeigten einen generell erniedrigten cardiac
index, dies fuhrt der Autor auf die verringerte Grol3e des Herzen und das geringe
Schlagvolumen zurtick. Die Daten weisen auf eine erniedrigte diastolische Compliance
hin. Auch ST JOHN SUTTON et al. (1985) berichten von abgeschwachten
Herzfrequenz- und Blutdruckreaktionen von anorektischen Patientinnen bei
korperlichen Anstrengungen; die Autoren fuhren dies jedoch nicht auf die reduzierte
linksventrikulare Muskelmasse zuriick, sondern vielmehr auf die reduzierte
alpha-Rezeptoren Aktivitat und die reduzierte Katecholaminsynthese.

Hinweise fur eine geringere kardiovaskuldre Reaktivitat auf leistungsbezogene- und
interpersonelle Stressoren bei Bulimikerinnen finden sich bei TUSCHEN et al. (1995).
VOGELE & FLORIN (1997) beschreiben dagegen bei "binge eaters" eine héhere
Reaktivitat des Blutdrucks und auch der Hautleitfahigkeit auf eine Exposition von
Essen. Diese Patientinnen waren normalgewichtig, wiesen jedoch, so wie
Bulimikerinnen, eine héhere kognitive Kontrolle psychometrisch auf, was fir ein
gezugeltes ERRverhalten spricht. Allerdings wurden hier keine laborchemischen

Parameter erhoben, um die Stoffwechsellage zu kontrollieren. Es ist also nicht
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geklart, ob diese Patientengruppe, so wie bulimische Patientinnen, durch ihr
ERverhalten eine katabole Stoffwechsellage aufweisen.

PIRKE (1989) beschreibt jedoch einen normalen Anstieg von Puls, systolischen
Blutdruck und Noradrenalin unter ergonomischer Belastung bei Bulimiepatientinnen,
deren Ausgangswerte vor Belastung signifikant niedriger waren als die der
Kontrollprobanden. KOO-LOEB et al. (1998) untersuchten bulimische Frauen
hinsichtlich ihrer Reaktivitat auf kdrperliche und mentale Belastungen. Die Ergebnisse
weisen auf eine reduzierte Aktivitat des sympathischen Systems hin, da
impedanzkardiographisch die pre-ejection-Perioden verlangert waren und Blutdruck,
Herzrate und Epinephrinreaktionen vermindert waren. Diese Frauen wiesen jedoch
keine Anzeichen einer Mangelerndhrung in Form von verringerten T3-Werten und kein
Untergewicht auf. Die Autoren diskutieren hier eine eventuell vorliegende
Préadisposition bei Frauen mit Bulimia nervosa. Eine Erklarung fur die wider-
spruchlichen Ergebnisse hinsichtlich der Stressreaktionen suchen die Autoren in den
verschiedenen Formen der Stressoren, die als Distress oder Eustress interpretiert
werden und damit auch unterschiedliche psychische und physiologische Reaktionen
hervorrufen.

LANDSBERG & YOUNG (1978) zeigten, dal3 bei Mangelerndhrung die Aktivitiat des
peripheren sympathischen Nervensystems reduziert wird. Es finden sich in der
Literatur sehr viele Hinweise auf eine verminderte noradrenerge Aktivitat bei Anorexia
und Bulimia nervosa (siehe PIRKE (1996). In der bereits erwahnten Studie von
NUDEL et al. (1984) kontrollierten die Autoren die Noradrenalin-, Dopamin- und
Epinephrinspiegel und fanden alle drei Katecholamine im Vergleich zu
Kontrollprobanden nach kérperlicher Anstrengung signifikant verringert. HALMI et al.
(1978) beobachtete eine geringere 3-methoxy-4hydroxy-phenylglycol-Kon-

zentration (MHPG) im Urin anorektischer Patienten. MHPG ist ein wichtiger Metabolit
des Norepinenphrins im Gehirn.GROSS et al. (1979) bestétigen diesen Befund; die
Autoren fanden erniedrigte Plasmanoradrenalinspiegel, MHPG-Konzentrationen im
Urin, Hypotonie und Bradykardie bei Patienten mit Anorexia nervosa. Nach
Gewichtsnormalisierung erreichten diese Parameter wieder normale Werte.
Allerdings wird die Reliabilitat der MHPG-Konzentration als Index der noradrenergen

Aktivitat kritisch diskutiert, da Einflif3e wie korperliche Aktivitat, Rauchen, Kaffee- und
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Teekonsum und auch emotionale Erregung schlecht kontrollierbar sind. Aber auch
Pirke & PLOOG (1986) beschreiben eine mangelnde Ansprechbarkeit des
sympathischen Nervensystems im Hungerzustand mit einer reduzierten
orthostatischen Noradrenalinreaktion bei anorektischen und normalgewichtigen
bulimischen Patienten. Die Mangelernahrung wurde tber die Konzentration der
3-Hydroxybuttersaure kontrolliert. Dieser Befund spricht dafur, daf3 die
Noradrenalinkonzentration von dem Erndhrungsstatus und nicht, wie vermutet, vom
Gewicht abhangt (siehe auch LAESSLE et al., 1988b). PIRKE et al. (1989b, 1990)
beschreiben zudem sowohl bei el3gestdrten als auch bei gesunden Probanden mit
gezlgeltem ERverhalten einen verringerten Noradrenalinanstieg nach einer
Testmahlzeit. Die Untersuchung von KAYE et al. (1990a) weist ebenfalls auf eine
Storung der noradrenergen Funktion bei normalem Gewicht hin. Normalgewichtige
bulimische Patienten zeigten signifikant geringere CSF Norepinephrinkonzentrationen
als die gesunden Kontrollpersonen. Die Autoren (KAYE et al.,1985, 1988) berichten
von Befunden, nach denen auch 6 bis 72 Monate nach Gewichtsnormalisierung bei
anorektischen Patienten die MHPG-Konzentration, CSF Norepinephrinspiegel und
Plasma-Norepinephrinelevel noch reduziert waren. Es ist unklar, ob diese Messungen
einen erndhrungs- abhéngigen, also im Sinne von State, oder einen Traitbefund
darstellen.

KAYE et al. (1990b) sehen allerdings in dem Norepinephrinspiegel anorektischer
Patienten keinen Parameter um die sympathische Aktivitat zu beurteilen. In einer
Studie zur Pra- und Postsynaptischen Betarezeptorenaktivitat benétigten anorektische
Patienten in der Phase der Gewichtszunahme eine signifikant hthere Dosis
Isoproteronol um die Herzrate zu beschleunigen. Gesunde Probanden zeigten einen
linearen Anstieg des Plasma Norepinephrinspiegels wahrend die anorektischen
Probanden eine unregelmafige Sekretion aufwiesen. Die Autoren vermuten als
Ursache fir dieses Phanomen eine niederregulierte Postsynaptische
Rezeptorenaktivitdt wahrend der Phase der Gewichtszunahme um den Organismus
vor einer Ubermafligen Sympathikus-Aktivitat zu schitzen. PIRKE et al (1989)
ermittelten dagegen bei anorektischen Patientinnen ein geringeres Verhéltnis von
Noradrenalin zur Herzrate und systolischem Blutdruck und fuihren dies auf eine

erhdhte Rezeptorkapazitat und -sensitivitat zurdck.
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3.2 Gezlgeltes Essen und Storbarkeit des ERverhaltens

Der Begriff gezligeltes Essen (restrained eating) wurde von der Arbeitsgruppe um
PETER HERMAN in die Literatur eingefuhrt (HERMAN & MACK, 1975a; HERMAN &
POLIVY, 1975b). Er bezeichnet die Bemuhung, die Nahrungsaufnahme bewul3t
einzuschranken. Von WESTENHOFER & PUDEL (1989, S.150-151) wurde folgender
Definitionsvorschlag unterbreitet: " Als geziigeltes ERverhalten (restrained eating)
wird ein zeitlich relativ Uberdauerndes Muster der Nahrungsaufnahme bezeichnet,
gekennzeichnet durch eine kognitive Kontrolle und Ubersteuerung physiologischer
Hunger- und psychologischer Appetenzsignale, das auf eine geringere Kalorienzufuhr
zum Zweck der Gewichtsreduktion und/oder Gewichtskonstanz zielt."

Dieses ERverhalten wird als Pol eines Kontinuums verstanden, dessen Gegenpol
spontanes ungezulgeltes Essen bildet.

Die Autoren sprechen bei gezuigelten ElRverhalten von "pseudokontrolliert”, da dem
gezigelten Esser die Eigenschatft sich durch Selbstkontrolle erweiterte
Handlungsspielraume und -mdglichkeiten zu schaffen, fehlt. Vielmehr ist dieses
ERverhalten dadurch gekennzeichnet, dal3 die Flexibilitdt des Verhaltens
eingeschrankt ist und zur Aufrechterhaltung des rigiden, zwanghaften
Verhaltensschema ein immenser Kontrollaufwand erforderlich ist. Die Enthemmung
der kognitiven Kontrolle wird als Storbarkeit des ERRverhaltens bezeichnet. Ausloser
fur dieses Phanomen kdnnen situative Aul3enreize wie Geruch der Speisen, Essen in

Gesellschaft oder die emotionale Befindlichkeit (Angst, Kummer, Einsamkeit) sein.

Gezlgeltes ERverhalten laf3t sich nicht nur bei anorektischen Patienten beobachten;
auch bei Bulimia nervosa laf3t sich aus der Untersuchung der Ernahrungstagebuicher
der Patientinnen ein intermittierendes Fasten erkennen (SCHWEIGER et al., 1988;
WAADT et al., 1992). Verschwinden unter Psychotherapie die E3anfélle und das
Erbrechen, kann es zu einem Uberwiegen des Diatverhaltens und zu Gewichtsverlust
kommen (PIRKE, 1991). Auch OBARZANEK et al. (1991) fanden eine reduzierte

metabolische Rate und Kennzeichen des Hungerns in Form von erniedrigten
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T3-Konzentrationen und reduzierten Noradrenalinorthostasereaktionen bei
Bulimikerinnen, die im Rahmen der Therapie frei von Ef3anfallen und Erbrechen
waren.

Es ist davon auszugehen, dal3 geziigeltes Essen die Wahrscheinlichkeit fir das
Auftreten von ERRattacken stark erhoht (POLIVY & HERMAN, 1985; GARNER et al,
1991; LAESSLE et al., 1996). Sowohl bei anorektischen Patienten mit bulimischer
Symptomatik als auch bei normalgewichtigen Patienten mit Bulimia nervosa sind die
ersten ERanfalle nach langeren Diatperioden aufgetreten (GARFINKEL et al., 1980).
Bei Teilnehmern an einem Fastenexperiment (Minnesota-Experiment) traten sowohl
wahrend als auch nach Beendigung der Fastenperiode ER3anfalle auf (KEY et al.,
1950), die keine der Personen vorher erlebt hatte. LAESSLE et al. (1995)
untersuchten Frauen, die an vier Tagen in der Woche eine Reduktionskost von 600
kcal zu sich nahmen. Die Tendenz sich zu Uberessen, die Kalorienaufnahme an den
unlimitierten Tagen, die Gedanken an das Essen und die Angst vor einem
Kontrollverlust nahmen deutlich zu. Auch traten andere Symptome wie Irritierbarkeit,
schlechte Stimmung, Ermidung und Konzentrationsmangel auf.

Auf physiologischer Ebene lief3en sich die ER3attacken als Versuch interpretieren, den
physiologischen Set-Point wieder zu erreichen (POLIVY et al., 1985;
WESTENHOFER & PUDEL, 1989). Eine andere Erklarung stiitzt sich auf ein
kognitives Modell. Ahnlich wie bei Riickfallen bei Alkoholikern, entwickelt die Person,
nachdem sie eine Regel verletzt hat, eine "Jetzt ist alles egal" Haltung beztiglich ihrer
Selbstkontrolle (WARDLE, 1991). Fur das Auftreten von ERanfallen gibt es zwei
weitere potentielle Bedingungsfaktoren (siehe TUSCHL et al., 1988):

1.) Die Anreizvalenz von Speisen nimmt bei geziigeltem Essen zu; dies kann zur
Aufnahme grofRer Nahrungsmengen fiihren. Es ist aufféllig, das gerade der plotzlicher
Heilthunger nach StufRem sehr haufig als Schwierigkeit des ERRverhaltens genannt wird
(WESTENHOFER, 1992), denn die SiiRigkeiten werden als erstes aus einer Diét
verbannt. Hinzu kommt, dal3 sich die Nahrungsaufnahme wéahrend der Fastenperiode
und dem ERanfall deutlich unterscheiden. Sind die Speisen wahrend des Anfalls oft
fett- und kohlenhydratreich, werden sonst moglichst fettarme und proteinreiche

Nahrungsmittel verzehrt. Die Storbarkeit des ERverhaltens im Sinne eines Uberessens
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konnte als physiologische und/oder psychologische Deprivations- erscheinung

verstanden werden.

2.) Gezugeltes Essen fuhrt zum Verlernen von Séttigung, da sich die Kontingenzen
zwischen sensorischen Hinweisreizen (z.B. Magenfillung, Geschmack und Geruch
von Nahrungsmitteln) und nutritiven Konsequenzen von Speisen auflésen. Das Modell
der Sattigung als konditionierte Reaktion geht davon aus, daf3 sensorische Reize als
konditionierte Stimuli (CS) mit den nutritiven Konsequenzen der Nahrung als
unkonditionierte Stimuli gekoppelt werden (BOOTH, 1988). Die Verwendung
kalorienarmer Produkte kann z.B. dazu beitragen, daf3 die vertrauten
Geschmacksreize nicht mehr eine verlaliliche Einschatzung des Energiegehaltes
ermoglichen (TUSCHL et al., 1988). Durch die Kopplung emotionaler Zustéande wie
Arger, Depression, Angst oder Niedergeschlagenheit mit der Nahrungsaufnahme
werden diese Zustande zu Auslosereize fur die konditionierte Reaktion Essen. Die
Magenfillung dient nun nicht mehr als Signal fir die Beendigung des Essens, sondern
es findet eine Gegenkonditionierung statt, in der der gefuillte Bauch schlief3lich Signal
zum Weiteressen wird (BOOTH, 1988).

In einer Reihe von Experimenten konnte von der Arbeitsgruppe von HERMAN und
POLIVY (1988) gezeigt werden, dal} sich Personen, die mit Hilfe eines Fragebogens
in gezigelte und ungezigelte eingeteilt wurden, im Labor signifikant in ihrem
ERverhalten unterscheiden. Der Verzehr einer Vormahlzeit (preload), die Induktion von
Angst oder der Einflu3 von Alkohol haben eine disinhibierende Wirkung und fuihren bei
gezlgelten Essern zu einem gesteigerten ER3verhalten. Dies wird als experimentelles
Analogon zu einem ERanfall angesehen.

Der beschriebene Effekt zeigt sich auch bei der Induktion von positiven und negativen
Gefuhlszustanden ( COOLS et al., 1992; TUSCHEN et al., 1993). Essen kann hier bei
einer negativen Stimmung als Ablenkung von unangenehmen, selbstwertbedrohenden
Gedanken und Gefiihlen im Sinne einer Copingstrategie aufgefal3t werden. Diese
These wird unterstitzt durch den Befund von LAESSLE et al. (1996). Die Autoren

fanden bei bulimischen Patientinnen eine Verbesserung der Niedergeschlagenheit
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unmittelbar nach einer Mahlzeit, wahrend die Normalpersonengruppen diesbezlglich
keine Effekte zeigten.

Eine positive Stimmung kann dagegen dazu fuhren, daf? die Betreffenden sich selbst
gegenuber weniger streng sind und sich demnach kurzfristig den Genul3 des Essens
erlauben. Die Senkung der kognitiven Kontrolle kann demnach intendiert sein und muf3
nicht das Ergebnis eines unwillentlichen Kontrollverlustes sein.

TUSCHEN et al. (1995) fanden ein signifikant gesteigertes Ef3bedurfnis bei
Bulimikerinnen sowohl bei interpersonellen als auch leistungsbezogenen

Stressoren.

Im Rahmen des Boundary-Modells (HERMAN & POLIVY, 1984) kann dieses
Phanomen dadurch erklart werden, dal3 die kognitive Kontrolle des EfRverhaltens
zeitweise enthemmt wird und bis zur Sattigungsgrenze weiter gegessen wird.

Die kognitiv-lerntheoretischen Konzeptualisierung der Entstehung und
Aufrechterhaltung der Bulimia nervosa interpretiert die ERanfélle und das Erbrechen
als gelernte Reaktionen in Belastungssituationen . ERattacken vermindern kurzfristig
Spannungs- und Frustrationsgefthle und werden Uber negative Verstarkung langfristig
aufrechterhalten (WAADT et al., 1992)

Die Entstehung von ERRanféllen kann mit geziigeltem Essen in eine kausale Beziehung
gebracht werden, wobei sich jedoch zeigt, daf3 geziigeltes Essen wohl eine
notwendige, nicht jedoch eine hinreichende Bedingung fur die Entstehung von
ERanfallen ist (WESTENHOFER, 1992).

Es stellt sich die Frage, warum nicht alle Patienten mit gestortem ERverhalten unter
ERanfallen leiden. So gibt es einen grol3en Teil der anorektischen Patientinnen, die
sehr restriktiv und rigide ihre Nahrungszufuhr steuern kénnen. Ein Hinweis kénnte hier
der moderierende Effekt vom Selbstwert sein; so fanden HEATHERTON et al. (1991)
nur eine Veranderung des ERverhaltens in Stref3situationen bei geziigelten Essern mit
niedrigem Selbstwert, geziigelte Esser mit hohem Selbstwert dnderten ihr
ERverhalten nicht. Auch CATTANACH et al. (1988) verweist auf einen Zusammenhang
von niedrigem Selbstwert und ERbedurfnis nach verschiedenen Stressoren.

GEIST et al. (1998) fanden einen Zusammenhang von Depresssivitat mit der

Auspragung der bulimischen/abfihrenden Symptomatik. Bei den Autoren war



30

aufgrund der Auspragung des Children’s Depression Inventory eine Diskrimination von
restriktivem Typus der ERstérung vom purging/binging Typus mdglich. O' KEARNEY
et al. (1998) identifizierten die Auspragung der Depression als Moderatorvariable fur
die Unterschiede im gezligelten Essen, dem Ausmal’ des erlebten Distress bei
ERanfallen, Unzufriedenheit mit dem Korper und dem Wunsch schlank zu sein beim
restriktiven und purging Typ. Die Unterschiede zwischen den Gruppen waren
unabhangig vom Gewicht. In der Untersuchung von NAKAO et al. (1998) weisen die
bulimischen Patientinnen hohere Depressionswerte als die anorektischen Frauen auf,
signifikant unterscheiden sich die Gruppen hinsichtlich der Skala "Ermudung".
Allerdings wurde bei den anorektischen Patientinnen nicht zwischen restriktivem und
purging Typ unterschieden. Diese Differenzierung nehmen SEXTON et al. (1998) vor;
die Autoren berichten von héheren Depressionswerten bei den bulimischen
Anorexiepatientinnen. Eine interessanter Unterschied findet sich zuséatzlich zwischen
den restriktiven anorektischen Frauen und den Patientinnen mit Bulimia nervosa;
erstere weisen in der Toronto Alexithymia Scale hohere Werte in der Schwierigkeit

Geflihle auszudricken auf.

Wichtig erscheint zudem, dal3 sich gezlgelte Esser und bulimische Patienten in der
funktionale Bedeutung, die die ERanfalle fur die Bewaltigung ihrer aktuellen
Lebenssituation gewonnen haben, unterscheiden. ERanfélle helfen den Bulimikerinnen,
ein Gefuhl der inneren Leere zu bekampfen, aber auch der Abwehr von
Angstgefiihlen (siehe TUSCHL et al., 1988; WAADT et al., 1992; VANDERLINDEN,
1992). Frustration, Langeweile und Arger werden als begiinstigende Faktoren fiir
ERanfalle genannt (PAUL et al., 1984). Einen weiteren wichtigen Gesichtspunkt stellt
der Befund dar, dal? Bulimikerinnen Uber eine gering ausgepragte
Selbstkontrollfahigkeit von Stimmungen und unerwinschten Gedanken, wie z.B. die
Anwendung von Kognitionen und Selbstverbalisationen oder die Anwendung von
Problemlosestrategien, verfiigen (WESTENHOFER et al., 1987a). Durch die Funktion
der Befriedigung emotionaler Bedurfnisse wird das haufige Uberessen mit
fortschreitender Krankheitsentwicklung verstarkt und es kommt zu einem weiteren
Verlust von Coping- und Problemldsestrategien. Die mit dem Anfall einhergehenden

Geflhle des Kontrollverlustes fihren zu einer weiteren Einschrankung der
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Nahrungsaufnahme; das kaum kontrollierbare bulimische ERverhalten und der bereits
beschriebene Teufelskreis bilden sich aus. Fur gezlgelte Esser dagegen bleiben

ERanfalle unerwiinschte und storende Phanomene ihrer Gewichtskontrollversuche.

Psychobiologische Forschungsansatze postulieren dagegen den Zusammenhang mit
physiologischen Parameter bei streRinduziertem Uberessen und streRinduzierter
Appetitlosigkeit (Ubersicht bei MORLEY, 1989). Bei Bulimia nervosa konnte die
strel3bedingte Aktivierung endogener Opiode zu ERanféllen fiihren. Eine Reihe
verschiedener Untersuchungen stitzt die These, dal? Opiode wesentliche Mediatoren
strel3-induzierten Essens sind. Als Ursache der Appetitlosigkeit bei Anorexia nervosa
wird eine Aktivierung des im Hypothalamus frei- gesetzten
Kortikotropinreleasinghormon vermutet. Das Hormon hemmt die spontane und
hunger-induzierte Nahrungsaufnahme. Die Aktivierung der
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinde-Achse ist eine gut erforschte
Begleiterscheinung der Anorexia nervosa. Diese strel3induzierten physiologischen
Veranderungen kdnnten damit zu der Symptomatik der Krankheitsbilder und der

Auslésung des entsprechenden ERverhaltens beitragen.

3.3 Affektive und kognitive Verdnderungen

Aus Untersuchungen an diathaltenden Probanden von KEYS et al. (1950) ist bekannt,
dall Mangelernahrung zu einer standigen gedanklichen Beschéaftigung mit Essen, zu
Konzentrationsmangel und zu gravierenden Veranderungen im affektiven Bereich
(z.B. depressive Stimmung, Reizbarkeit, Launenhatftigkeit) fuhrt. Ein Drittel der
Patientinnen mit ERstérungen leiden unter affektiven Stérungen (LAESSLE, 1987).
Zentrale noradrenerge und serotonerge Systeme scheinen von grol3er Bedeutung fur
die Regulation von psychischen Funktionen zu sein (DAVISON & NEALE, 1988). Es
wird vermutet, daf3 dal® ein Mangel an biogenen Aminen (Noradrenalin und Serotonin)
an der Enstehung und Aufrechterhaltung von depressiven Symptomen beteiligt ist.

Unterstttzt wird diese Annahme durch die Wirkung von Antidepressiva. Sowohl
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MAO-Hemmer als auch Tricyklische Antidepressiva erhdhen die Konzentration
biogener Amine (KRETZ et al., 1984; LAESSLE, 1987).

Sowohl die durch die Mangelernahrung enstandene Neurotransmitterstérung als auch
der Einflul? der Nahrungszusammensetzung auf die Serotoninsynthese zeigen
Zusammenhange mit der depressiven Symptomatik bei ERstérungen. So fanden z.B.
HALMI et al. (1978) eine Korrelation des Anstiegs der MHPG Konzentration im Urin
mit der Abnahme der depressiven Symptomatik nach der Behandlung von
anorektischen Patienten. Auch LAESSLE (1987) und LAESSLE et al. (1988b)
beobachteten einen Zusammenhang zwischen Stimmung und Orthostase-Anstieg des
Plasma-Noradrenalins.

Den Einflu3 der Nahrungszusammensetzung aus den Nahrstoffen Protein und
Kohlenhydrate auf die Serotonin-Synthese beschreiben WURTMAN & WURTMAN
(1984) und PIRKE & PLOOG (1986). Diese ist abhangig von der Verflugbarkeit der
Aminosaure Tryptophan. Der Einstrom von Tryptophan ins Gehirn héngt ab vom
Verhaltnis der Plasma-Konzentration des Tryptophan zu anderen grof3en neutralen
Aminosauren wie Valin, Leucin usw.. Dieser Quotient wird bei einer proteinreichen
Diat erniedrigt, da im Protein das Tryptophan realtiv selten vorkommt. Erhoht wird der
Quotient bei kohlenhydratreicher Kost. Einen Zusammenhang zwischen Stimmung und
niedrigem Kohlenhydratanteil in der Nahrung, der zu einer Erniedrigung des
Tryptophan-Quotienten fuhrt, beschreibt LAESSLE (1987,1991).

Das Tryptophanangebot im Gehirn wird jedoch auch durch die beschriebene geringe
Insulinsekretion negativ beeinfluf3t: Insulin stimuliert die Aufnahme der grof3en
neutralen Aminosauren, nicht aber die Aufnahme des Tryptophan (PIRKE, 1988;
PIRKE, 1989a).

KAYE et al. (1990a) berichten dagegen von normalen Konzentrationen des
Serotonin-Metaboliten cerebrospinal fluid 5-hydroxyindoleacetic acid (CSF 5-HIAA)
bei depressiven Bulimiepatienten; die Autoren fanden auch keinen Zusammenhang

zwischen Depression und den erniedrigten CSF Norephinephrin Konzentrationen.

Aber auch psychologische Faktoren sind fur die Entstehung und Aufrechterhaltung
affektiver Storungen relevant (SELIGMAN, 1979; HAUTZINGER, 1981;
HAUTZINGER, 1996; ELLIS, 1995; BECK, 1995).
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Die von BECK (1995) postulierten kognitiven Verzerrungen bei Depressionen finden
sich in der Psychopathologie bei Anorexia und Bulimia nervosa wieder. Zentrales
Charakteristikum dieser ER3stérungen sind die inadaquaten kognitiven Schemata
beziglich des Gewichts bzw. der Figur, der Verleugnung des Problems bei
anorektischen Patienten und kognitiven Dysfunktionen wie selektive Abstraktion,
Ubergeneralisierung, dichotomes Denken (LEASSLE, 1987; MEERMANN et al.,
1987). Hinzu kommt die hohe kognitive Kontrolle Gber das ERRverhalten
(WESTENHOFER, 1992). Die kognitiven Veranderungen kénnen zur Entstehung und
Aufrechterhaltung sowohl des gestdrten ERverhaltens als auch der depressiven
Symptomatik beitragen. So setzt nach dem kognitiven Modell der Depression mit der
Etablierung der depressiven Schemata ein Feedbackzirkel ein, wodurch es zur
Verfestigung, Vertiefung und Aufrechterhaltung der Depression und damit verknipften
Kognitionen kommt. LAESSLE (1987) und LAESSLE (1989) postulierte einen solchen
Feedback-Mechanismus fur die bei e3gestorten Patienten auftretende depressive
Symptomatik. Der Autor geht davon aus, daf3 sich im Laufe der individuellen
Lerngeschichte irrationale Annahmen und kognitive Verzerrungen entwickeln, die vor
allem die Figur und das Korpergewicht betreffen. Diese kognitiven Faktoren flihren zu
einer negativen Bewertung des eigenen Korpers, die letzlich auf die gesamte Person
generalisiert wird und eng mit depressiven Symptomen verkntipft ist. Die depressive
Symptomatik verstarkt im Verlaufe der Krankheit die kognitiven Schemata. Diese
Hypothesen werden durch die Ergebnisse verschiedener Studien gesttitzt. Multiple
Regressionsanalysen ergaben hoch- signifikante gemeinsame Varianzanteile
zwischen verschiedenen Skalen zur Erfassung kognitiver Schemata und der
depressiven Symptomatik wie Stimmung und psychovegetative Aspekte (LAESSLE,
1989; LAESSLE et al, 1988c). Auch die durchgefiihrten Pfadanalysen lassen darauf
schlie3en, dal3 die kognitiven Schemata einen wesentlichen Beitrag zur
Aufrechterhaltung depressiver Symptome leisten.

Insgesamt lassen die Befunde von LAESSLE (1987) und LAESSLE et al. (1988a) die
Annahme zu, dal3 die depressiven Symptome Folge der ERstérung und der damit

verbundenen biologischen und kognitiven Veranderungen sind.



4 Fragestellung der eigenen Untersuchung

Ausgehend von der Komplexitat des Verlaufs- und Bedingungsmodells der Anorexia
und Bulimia nervosa und der vielféaltigen Wechselwirkungen verschiedener Aspekte ist
es sehr schwierig, einzelne Phanomene der Stérungsbilder zu untersuchen um
Aussagen uber die Zusammenhange einzelner Faktoren hinsichtlich der Symptomatik
der ERstorungen treffen zu kénnen.

In dieser Arbeit liegt das Interesse vor allem bei den verschiedenen psycho-
physiologischen Besonderheiten bei E3stérungen und deren Veranderungen nach
einer effektiven Therapie mit Verbesserung des Erndhrungszustandes, des
Ernéhrungsverhaltens und einer Gewichtszunahme.

Hierbei soll untersucht werden, inwieweit Verdnderungen der autonomen Aktivierung
bei ERstorungen bestehen. Dies wird durch die unterschiedlichsten
Operationalisierungen wie Auspragung der Katecholaminwerte, der autonomen
kardialen Aktivierung, der klassischen kardiovaskularen Parameter Blutdruck und
Herzrate, der impedanzkardiographischen Kennwerte und der Hautleitfahigkeit jeweils
unter Ruhebedingung und Belastungssituationen gepruft. Wie unter 3.1 dargestellt,
gibt es hierzu sehr widersprichliche Befunde.

Die meisten dargestellten Untersuchungen diskutieren die Hypothese einer relativen
parasympathischen Dominanz bei Anorexia nervosa aufgrunde der Befunde von ein
oder zwei Operationalisierungen und sehen die Ergebnisse anderer Autoren mit
anderen Variablen als Bestatigung ihrer Hypothese. Hier sollen nun die ver-
schiedenen Mdoglichkeiten der Untersuchung von autonomer Aktivierung in
verschiedenen Organismussystemen gleichzeitig an einer Stichprobe untersucht
werden, um einen differenzierten Einblick in die Verdnderungen zu ermdglichen.

Auch ist es unklar, inwieweit die postulierten Zusammenhange zwischen kataboler
Stoffwechsellage, geziigeltem ERverhalten und niedrigem Gewicht bei Anorexia
nervosa und den kardiovaskulédren Veranderungen auch bei Bulimia nervosa zutreffen.
Zu diesem Zweck wird an einer Gruppe anorektischer und an einer Gruppe
bulimischer Patientinnen Uberprift, ob sie im Vergleich zu gleichaltrigen,

normalgewichtigen anderweitig psychosomatisch erkrankten Frauen bezlglich dieser
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Variablen auffallig sind. Um Aussagen dartber treffen zu kénnen, ob ein eventueller
Befund ernahrungsbedingt ist und eine Adaptation an Untergewicht und/oder katabole
Stoffwechsellage darstellt oder ob ihm Trait-Eigenschaften zukommen, wurde die
Erhebung nach einigen Wochen erfolgreicher Behandlung wiederholt.

Zusatzlich interessieren mogliche Zusammenhénge zwischen den psycho-
physiologischen und psychischen Merkmalen.

Erhobene biochemische und physiologische Parameter sollen im Sinne von
Kontrollvariablen helfen, alternative Erklarungen fir eventuelle Gruppenunterschiede

auszuschlielRen.

4.1 Hypothesen

4.1.1 Autonome Regulation

Hypothese 1:
ERgestdrte Patientinnen zeigen eine verminderte Ansprechbarkeit des sympathischen

Nervensystems in Form eines verminderten Adrenalin und Noradrenalinspiegel und
einer verminderten Adrenalin- und Noradrenalinorthostasereaktion im Vergleich zu

einer Kontrollgruppe.

Hypothese 2:

Erwartet wird eine Veranderung der autonomen Regulation in Form von einer
Steigerung der parasympathischen Aktivitdét am Herz bei e3gestorten Patientinnen im
Vergleich zu der Kontrollgruppe. Es wird eine hdhere Auspragung des High Frequency
Band der Spektralanalyse und der Baroreflexsensitivitat (Naheres siehe unter Kapitel
5. Methodik) bei den el3gestorten Patientinnen erwartet. Die Reaktivitat dieser

Kennwerte auf mentale und kérperliche Belastung ist ebenfalls geringer ausgepragt.
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Hypothese 3:
ERgestorte Patientinnen weisen einen verminderten Blutdruck, Herzrate und eine

geringere kardiovaskulare Reaktivitat (sowohl Blutdruck als auch Herzfrequenz) bei

korperlicher Belastung und psychischen Stressoren auf.

Hypothese 4:
In der Impedanzkardiographie werden bei den anorektischen Patientinnen geringere

Schlagvoluminenindices und ein héherer totaler peripherer Widerstand als bei den
bulimischen Frauen und der Kontrollgruppe erwartet. Die Reaktivitat bei psychischer

und korperlicher Belastung ist geringer ausgepragt.

Hypothese 5:
ERgestorte Patientinnen zeigen eine verminderte Ansprechbarkeit des sympathischen

Nervensystems in Form einer verminderten Hautleitfahigkeits- reaktion auf koérperliche

und psychische Belastungen.

Hypothese 6:
Im Laufe einer erfolgreichen Therapie mit Gewichtszunahme, Reduktion der

bulimischen Symptomatik und einer Zunahme von T3 kommt es zu einer tendentiellen
Angleichung der Befunde bzgl. der Baseline-Werte und der Reaktivitat an die

Kontrollgruppe.

Eine vollstandige Normalisierung der kardiovaskularen Funktionen wird dagegen vor
allem bei Patientinnen mit Anorexia nervosa erst nach einem langeren Zeitraum der

Gewichtsnormalisierung und Rekonvaleszens zu erwarten sein.
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4.1.2 Psychometrie

Hypothese 7 (Fragebogen zum ERverhalten):

Die el3gestorten Frauen zeigen eine hdhere kognitive Kontrolle tiber das Ef3verhalten
und nehmen Hungergefihle unangenehmer wahr als die Kontrollgruppe. Die

Bulimikerinnen weisen die hdchste "Storbarkeit des ERverhaltens" auf.

Hypothese 8 (Body Attitude Test):

Bei beiden ERstorungsgruppen wird eine starkere Unzufriedenheit mit dem eigenen

Korper erwartet als bei den Kontrollprobanden.

Hypothese 9:

Nach einer experimentellen Vorgabe eines unspezifischen Stressors
(Larm-Rechen-Test) wird bei den bulimischen Probanden ein starkeres Hungergefunhl

und ERbedurfnis als bei den anorektischen Frauen und der Kontrollgruppe vermutet.

Hypothese 10: Nach der Therapie wird bei den Patientinnen, die erfolgreich

hinsichtlich der Veranderung der bulimischen Symptomatik, der Gewichtszunahme und
Erhéhung der T3-Konzentration waren, eine Angleichung der Werte des Fragebogens
zum ERverhalten und des Body Attitude Test an die Werte der Kontrollgruppe

erwartet.

Hierbei ist kritisch zu bemerken, daf3 die Veranderung der psychometrischen
Variablen nicht allein auf die Verbesserung der Stoffwechsellage und des
Erndhrungszustandes zurtickzuftihren sein wird. Im Rahmen des verhaltens-
therapeutischen Settings wird versucht, den Patientinnen Selbstkontrollfahigkeiten und
Stre3bewaltigungsstrategien zu vermitteln ( siehe auch LEASSLE, 1996), welche die
Storbarkeit beeinflussen. Hinsichtlich der Unzufriedenheit mit dem Korper wird mit
kognitiven Strategien eine kognitive Umstrukturierung angestrebt und durch

korpertherapeutische Angebote das Korperselbstbild bearbeitet.
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5 Methodik
5.1 Design

Es wurden drei Patientengruppen (Anorexia nervosa, Bulimia nervosa und eine
Kontrollgruppe) zu zwei Mel3zeitpunkten untersucht. Zu Beginn des Aufenthaltes der
Patientinnen und nach deren Behandlung wurde ein identisches Erhebungsprogramm
absolviert. Alle Patientinnen wurden wiederholt untersucht; fir die Frage nach den
Veranderungen durch eine effektive Therapie wurden aber nur die anorektischen
Patientinnen einbezogen, die wahrend der Behandlungszeit ihr fir diese Zeit
angestrebtes Zielgewicht (150 g Gewichtszunahme pro Woche) erreicht haben. Als
Vergleichsgruppe wurden die anderen magersichtigen Frauen, die das Kriterium nicht
erreichten, herangezogen. Ebenso wurden Bulimikerinnen, deren Symptomatik sich
nicht verbessert hat, als Vergleichsgruppe herangezogen. Als Kriterium diente hier
das Ausbleiben des Erbrechens in den letzten drei Wochen und der Anstieg der
T3-Konzentration um 0.1 ng/ml bzw. bei den anorektischen Frauen um 0.01 ng/ml.
Patientinnen, die nach 6 Wochen keine Verbesserung der Symptomatik gezeigt
hatten, wurde in der Regel keine Verlangerung des stationaren Aufenthaltes bewilligt.
Dadurch ergab sich das Problem, dal3 bei nicht erfolgreich behandelten Patientinnen
die zweite Erhebung nach 6 Wochen und bei den restlichen Probanden nach maximal
12 Wochen stattfand. Die methodische Problematik dieser unterschiedlichen
Zeitpunkte der Wiederholungsmessung wird kritisch beurteilt. Da in der beabsichtigten
Untersuchung jedoch vorwiegend die physiologischen Veranderungen im Rahmen
einer Normalisierung der Stoffwechsellage interessieren und reliable, objektive
Indikatoren (biochemisch und Gewichtsmessungen) fir die Beurteilung herangezogen
wurden, wird dieser Aspekt toleriert. Im Falle einer Zweiterhebung bei allen
Patientinnen nach 6 Wochen hatte das Problem bestanden, daf3 vor allem die
anorektischen Probanden eine zu geringe Gewichtsveranderung gezeigt hatten und
eine Normalisierung der katabolen Stoffwechsellage héatte in Frage gestellt werden

mussen.
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5.2 Patientenstichprobe

Alle Teilnehmerinnen wurden in der ersten Woche ihres stationdren Aufenthaltes in
der Psychosomatischen Fachklinik St.Franziska-Stift (Bad Kreuznach) zur Teilnahme
gebeten. Eine diagnostische Absicherung der Anorexia und Bulimia nervosa wurde
durch die Erfullung aller ICD-10 Kriterien (Anorexia nervosa: F 50.0; Bulimia nervosa:
F 50.2) gewahrleistet. Patientinnen mit bulimischer und anorektischer Symptomatik
wurden der Anorexiagruppe zugeordnet, da die physiologischen Auswirkungen der
ERstérung bei beiden Krankheitsbildern &hnlich sind, jedoch bei der Anorexia nervosa
eine starkere Auspragung der Symptomatik aufgrund des massiven Untergewichts
vorzufinden ist.

Als Kklinische Kontrollgruppe dienten gleichaltrige Patientinnen ohne Gewichts-
probleme und Stérungen des Ef3verhaltens. Der BMI wurde fir diese Gruppe und die
bulimischen Patientinnen zwischen 20-27,5 (d.h. normalgewichtig bis leicht
Ubergewichtig) festgelegt. Da Patientinnen mit Anorexia nervosa in der Regel etwas
junger sind als Frauen mit Bulimie, wurden die Altersgrenzen zwischen 16 und 35
Jahren festgelegt.

Auschluf3kriterien waren kardiovaskulare Vorerkrankungen, Diabetes Mellitus,
Schilddriisenerkrankungen und eine kontinuierliche medikamenttse Behandlung z.B.
mit Benzodiazepinen oder Herz-Kreislaufmitteln. Als zusatzliches Ausschluf3- kriterium
fur die Kontrollprobandinnen galt eine anorektische oder bulimische Ef3- stérung in der
Vergangenheit.

Alle Patientinnen muf3ten deutschsprachig sein, damit die Bearbeitung der psycho-
logischen Testverfahren gewahrleistet war und die Testinstruktionen verstanden
wurden.

Die Verwendung einer klinischen Kontrollgruppe hat den Vorteil der Vergleich- barkeit
hinsichtlich des Settings und dem Vorliegen einer behandlungsbeddirftigen Krankheit
mit allen psychischen Folgen. Als Nachteil handelt man sich die mégliche
Fehlervarianz der Heterogenitat unterschiedlicher psychosomatischer Zustandsbilder

mit unklarer Auswirkung auf die in Frage stehende Parameter ein.
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5.3 Untersuchungsmethoden

5.3.1 Kardiovaskulare Parameter

An zentraler Stelle der Untersuchung standen die klassischen
(Herzfrequenz,Blutdruck, Atmung) und impedanzkardiographisch (Schlagvolumen,
Herzminutenvolumen, peripherer Widerstand) bestimmten kardiovaskularen
Parameter.

Diese wurden erganzt durch elektrodermale Kennwerte (SCL,SCR).

5.3.1.1 Aufzeichnungsmethodik
5.3.1.1.1 Elektrokardiogramm

Das Elektrokardiogramm wurde mit einem Gerat von der Firma ZAK (Simbach/Inn,
Deutschland) aufgezeichnet. Zur Aufzeichnung wurden Klebeelektroden (Modell Blue
Sensor SP-O0-A, Medicotests, Olstykke, Danemark) nach Einthoven II.
Aufgezeichnet wurde mit einer Verstarkung von 1 mVv/cm.

Die R-Zacke dient zur Markierung des einzelnen Herzschlags zum Auszéhlen der
Herzfrequenz. Anhand eines Auswertungsprogrammes wurde manuell eine Schwelle
zur Identifikation der R-Zacken bestimmt, woraufhin die Interbeat-Intervalle berechnet
wurde. Anhand einer graphischen Darstellung am Computer wurde diese visuell
kontrolliert und Ausreil3erwerte bei Extrasystolen manuell korrigiert. Falls die Anzahl
nicht korrigierbarer Artefakte die 5%-Grenze Uberstieg, wurden die Daten der
entsprechenden Person von den spateren statistischen Analysen ausgeschlossen.
Von Bedeutung ist in dieser Untersuchung auch die T-Wellen-Amplitude, die als
Indikator fur Sympathikuseinfliisse auf das Herz angesehen wird (SCHANDRY,
1988).
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5.3.1.1.2 Impedanzkardiographie

Mit diesem Verfahren lassen sich Blutvolumenverschiebungen im Brustraum, wie sie
typischerweise wahrend der Herzaktion auftreten, registrieren. Hierbei kdnnen
sowohl relativ exakte Zeitmal3e fur die Dynamik des Bluttransports als auch Angaben
Uber die transportierten Blutmengen registriert werden (SCHANDRY, 1989).

Die Impedanzkardiographie wurde mit handelsiblichen Punktelektroden (Modell Blue
Sensor SP-O0-A, Medicotests, Olstykke, Ddnemark) abgeleitet. Hierzu wurden die
Elektroden am Brustkorb 4cm oberhalb der Clavicular und auf der Hohe des vierten
Rippenbogens am Sternum plaziert, die Elektroden am Rucken waren auf Héhe des
9. Brustwirbels und 4. Halswirbels lokalisiert.

Legt man zwischen den beiden auf3eren Elektroden einen sinusférmigen
Wechselstrom hoher Frequenz (40 kHz) und niedriger Stromstarke (4 mA) an, so laft
sich zwischen den beiden inneren Elektroden der transthorakale Widerstand innerhalb
dieses elektrischen Feldes bestimmen, welcher sich in Abh&ngigkeit von den
Herzaktionen andert. Der fur die Studie verwendete Impedanzkardiograph ist der
Minnesota Impedance Cardiograph Model 400 der Firma IFM (Instrumentation for
Medicine), Inc., Greenwich, CT, USA.

Die Ergebnisse der Impedanzkardiographie tiberschatzen durch die Mel3methodik die
Werte. So ergeben sich fur die Schlagvolumina aufgrund des grof3en
Elektrodenabstandes zu hohe Werte im Vergleich zu invasiv gemessenen Volumina.
Es wurden jedoch auch in anderen Untersuchungen allein durch die Verwendung von
Punktelektroden im Gegensatz zu Bandelektroden erhdhte Schlagvolumina ermittelt
(Ubersicht siehe BROWNLEY et al., in press).

Trotzdem sind die Werte in Form eines intra- und auch interindividuellen Vergleichs
verwertbar.

Validitatsuntersuchungen weisen Korrelationen von r=.80 - .96 zwischen
verschiedenen Methoden der Schlagvolumenbestimmungen auf (Ubersicht siehe
BROWNLEY et al. in press).

Die Retestreliablitat lag bei SHERWOOD et al. (1990) bei r = .97.
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5.3.1.1.3 Atmung

Uber einen um den Brustkorb befestigten elastischen Giirtel (dehnungssensitiver

MelRaufnehmer der Firma ZAK) wurden die Atmungsexkursionen aufgezeichnet.

5.3.1.1.4 Blutdruck

Die kontinuierliche Messung des Fingerblutdrucks nach Penaz erfolgte mit FINAPRES
2300 NIPD Vorrichtung von der Firma Ohmeda, Englewood, Colorado, USA. Hierzu
wurde eine Manschette am linken Mittelfinger angebracht. Der Arm wurde wéhrend
der gesamten Messung auf Herzhéhe positioniert.

In der Manschette war eine Infrarotlichtquelle integriert, die durch den Finger hindurch
in Richtung auf den sich auf der gegeniiberliegenden Seite befindenden Photodetektor
ein Infrarotlicht strahlte, dessen Wellenlange so ausgerichtet war, daf es von
Erythrozyten resorbiert wurde und so die Messung des Blutvolumens im Finger
ermdglichte. Der Photodetektor stellte die Mel3station eines Regelkreises dar. Wenn
der Blutflul3 durch die aufgeblasene Manschette vollstandig unterbunden ist, kann die
Kalibrierung fur die Blutdruckmessung erfolgen. Der Druck der Manschette entspricht
dann dem Blutdruck. Die photoplethysmographische Information wurde zu einer
Vorrichtung weitergeleitet, wo sich ein elektropneumatischer Wandler, ein Manometer
und ein Vorverstarker fur das photoplethymographische Signal befand. Der zu dem
Gerat gehdrige Monitor war im Nebenraum untergebracht.

Artefakte kbnnen durch falsche Position des Armes oder auch durch Fehler beim

Anlegen der Manschette entstehen.

Zur konventionellen Blutdruckmessung nach Riva-Rocci wurde eine handelsibliche

Blutdruckmanschette am Oberarm verwandt.
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5.3.1.1.5 Hautleitfahigkeit

Die Hautleitfahigkeit ist eine exosomatische Grof3e. Das Signal ist nur unter Zufuhr
von aul3erer Energie abzuleiten. Man geht davon aus, dal sich die Schweil3driisen in
der Haut im Stromkreis wie parallel geschaltete Widerstande verhalten. Die
Schweil’3driisenaktivitat ist auschliel3lich sympathisch angeregt. Als Kennwerte
werden das Leitwertniveau und die Veréanderungen Uber die Belastungsphasen und
die Spontanfluktuationen, die die Anzahl phasischer Hautleitwertserhbhungen in einer
Zeiteinheit darstellen, erfasst. Um hierzu eine reproduzierbares Ergebnis zu erhalten,
wird ein Amplitudenkriterium fir die Hohe der Ausschlage festgehalten (0,05 nB).
Die Ableitung von Hautleitfahigkeit und -reaktionen wurde mit dem Konstant-
Spannungs-Melverfahren vorgenommen (Gerat Eigenbau Firma 1.Curio). Mit
handelsiiblichen Elektroden (mit einer Ableitungsflache von 1 cm?) wurde an der linken
Hand der Patientinnen von Thenar und Hypothenar abgeleitet. Die Hand wurde auf

einer gepolsterten Schiene wahrend der Messung bequem gelagert.

5.3.1.2 Aufzeichnung und Verarbeitung der Daten

Die Signale wurden on-line mit einer Aufzeichnungsfrequenz von 1000 Hz abgetastet.
Die Umwandlung der Signale in digitale Daten erfolgte mit Hilfe eines
Analog/Digital-Konverters (MSDAS 12, Analogic Data Acquisition Systems) mit 12
bit-Auflosung.

Die Datenerfassung erfolgte mit der Turbo-Lab Software (Bressner Technology
GmbH, Grobenzell) auf einem IBM 386 Personalcomputer. Jede Mel3phase wurde
als eigenstéandige codierte Datei sowohl auf der Festplatte des Rechners als auch
nach der Auswertung auf einem Magnetband gesichert.

Waéhrend der Ableitung der Parameter wurde die Signale auf einem Monitor dar-
gestellt, so dal3 wahrend der Untersuchung die Qualitat der Daten kontrolliert werden
konnten. Hierbei wurden acht Kanale (SCL,SCR, 2 x EKG, IKG, Grundimpedanz,

Blutdruck, Atmung) gleichzeitig in Kurvenform dargestellt. Die Berechnung der



Parameter der Hautleitfahigkeit (Hautleitniveau und Varianz) wurde ebenfalls mit der
Turbo-Lab Software vorgenommen. Die Spontanfluktuationen wurden mit Hilfe des
Programms EDAKO (Trosiener & Kayser, 1992) optisch kontrolliert und korrigiert.
Die Verarbeitung der anderen Rohdaten erfolgte ebenfalls mit speziellen Anwender-
programmen, die fir diese Zwecke hergestellt worden waren. Alle Zeitwerte der
Parameter wurden in Abhangigkeit zu dem zeitlichen Auftreten der R-Zacke der
zugehorigen elektrischen Systole gesetzt. Dafiir war es zunéachst notwendig alle
R-Zacken eindeutig zu identifizieren. Diese Aufgabe wurde von einem Zusatz-
programm unter visueller Kontrolle wahrgenommmen.

Die weitere Signalverarbeitung erfolgte mit dem Programm ALYS. Die Aufgabe des
Bedieners war es, Datenpunkte dann manuell festzulegen, wenn der auto- matisierte
Suchalgorithmus einen bestimmten Parameter nicht innerhalb einer definierten
Abweichung vom Vorwert auffand. Nach Beendigung der Bearbeitung einer Datei
wurden die ermittelten Datenpunkte in Bezug zum zugehdrigen Herzschlag in
Klartextformat (ASCI) abgespeichert. An diese Bearbeitung schlol3 sich eine manuelle
Artefaktkontrolle und Fehlerkorrektur an. Hierfir wurde jeder einzelne Parameter in
seinem Verlauf Uber die jeweilige Ableitungsperiode graphisch dargestellt. Durch
visuelle Kontrolle konnten eindeutige Artefakte ausgemacht und Ausreil3er korrigiert
bzw. interpoliert werden. Uber Eichverfahren erfolgte nun die Umwandlung der
urspringlichen Signale in Werte mit physiologischen Mal3einheiten.

Zusatzlich wurden die unter Punkt 5.3.1.4 dargestellten Parameter berechnet.

5.3.1.3 Spektralanalyse

Die Spektralanalyse der Herzratenvariabilitat stellt eine akzeptierte Methode zur
noninvasiven Erfassung der Aktivitat des autonomen Nervensystems dar. (TASK
FORCE, 1996; BERNTSON et al., 1997).

Die Spektralanalyse der Herzratenvariabilitdt wurde mit dem CARSPAN Programm
(MULDER, 1988) durchgefuhrt. Das Programm nutzt eine Fourier-Analyse basierend

auf den Aufzeichnungen der Interbeatintervalle um ein Power Spektrum fir die
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rhythmischen Oszillationen Uber einen Frequenzbereich von 0.02 - 0.50 Hz zu
errechnen. In Abhéngigkeit von der Amplitude wird jeder Frequenz ein bestimmter
Power-Wert (entspricht dem Quadrat der Amplitude pro Hertz) zugeordnet, so daf3
sich beim Auftragen der Frequenz auf der Abszisse und des Power-Wertes auf der
Ordinate ein Power-Spektum ergibt.

Zur Ermittlung spektralanalytischer Kennwerte ist jeweils eine 5-minitige Mel3phase

notig.

Folgende Frequenzbander werden unterschieden:

1. Tief-Frequenz-Band (0.02 bis 0.06 Hz)
2. Mittel-Frequenz-Band (0.07-0.14 Hz)
3. Hoch-Frequenz-Band (0.15-0.50 Hz)

4. Atemfrequenzband (+ 0.03 Hz) um die individuelle Atemfrequenz.

Diese spektralanalytischen Kennwerte werden in der vorliegenden Untersuchung in
der Einheit "arbitrary unit" (a.u.) quantifiziert. Die spektralanalytischen Parameter
wurden aufgrund der grof3en Streuung zur Verbesserung des Vergleichs der Bander
untereinander und der fehlender Normalverteilung logarithmiert.

Das Tief-Frequenz-Band spiegelt Veranderungen wider, die auf die Thermo-
regulation zurtckgefuhrt werden; dartber hinaus kommt dem Renin-Angiotensin-
System in diesem Bereich eine Rolle zu (zur Ubersicht siche CERUTTI et al. 1995;
TASK FORCE, 1996, BERNTSON et al., 1997).

Die physiologische Interpretation des Mittel-Frequenz-Bandes wird kontrovers
diskutiert (TASK FORCE, 1996; KAMATH & FALLEN, 1993; MALLIANI et al., 1991;
SAUL et al. 1990). Hier konnten sowohl sympathische als auch parasympathische
Aktivitdt nachgewiesen werden. SLOAN et al. (1996) sehen ebenfalls keine niitzliche
Information in dem Frequenzband hinsichtlich der kardialen sympathischen Aktivitat,
da bei Stress die Power sank obwohl die Herzrate stieg und es keine bedeutsamen
Korrelationen mit den Katecholaminwerten gab.

Das Hoch-Frequenz-Band umfalit die Frequenzen, in denen auch das Atem-

frequenzband enthalten ist. Der Hoch-Frequenz-Peak korreliert mit der respira-
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torischen Sinusarrhythmie (KAMATH & FALLEN, 1993) Die respiratorische
Sinusarrhythmie wird als Index fiir den vagalen Tonus interpretiert (PORGES, 1985).
Es wurde gezeigt, dal3 sich die modulierende parasympathische Aktivitat in dem
Hoch-Frequenz-Bereich widerspiegelt z.B. bei elektrischen vagalen Stimulationen,
einer Vagotomie oder auch Rezeptoren- Blockade (AKSELROD et al., 1981,
POMERANZ ET al., 1985, MALLIANI et al., 1991).

Das Atemfrequenzband enthalt den Variabilitatsanteil, der atemsynchron verlauft und

die respiratorische Sinusarrhytmie reprasentiert (CERUTTI et al., 1995).

Auf der Basis der Kohérenz (Korrelation im Frequenzbereich) zwischen systol- ischem
Blutdruck und Herzfrequenz, wird der Modulus (entspricht im Frequenz- bereich dem
Regressionskoeffizienten) bestimmt. MULDER (1988) konnte zeigen, daf3 der
Modulus im Mittel-Frequenz-Band die Baroreflexsensitivitat widerspiegelt, wenn die
Kohéarenz zwischen Inter-Beat-Intervall und systolischem Blutdruck gré3er 0.5 ist.
Verschiedene Studien (ROBBE et al., 1987; HONZIKOVA et al., 1992) berichten von
der Validitat der Methode im Vergleich zu den traditionellen Tests mit der
Phenylephrine Methode. Der Baroreflexmechanismus ist wichtig fir die kurzfristige
Blutdruckregulation. Eine Verénderung des Blutdrucks kann innerhalb von 0.5 sec.
Uber parasympathische Innervierung zu einer Veranderung der Herzrate flihren. Die
sympathische Kontrolle von Herz und Gefal3system findet dagegen erst nach 2
Sekunden und spater statt (KAREMAKER, 1985). Obwohl beide Anteile des
autonomen Nervensystems in den Baroreflex-Mechanismus involviert sind, wird die
Baroreflexsensitivitat Uberwiegend als Ausdruck der vagalen Reflexaktivierbarkeit
interpretiert (HOHENLOSER, 1999).

Sowohl fur die Herzraten- und systolischen Blutdruck-Variabilitat als auch fur die
Baroreflexsensitivitat wurden Retest-Reliabilitaten von r > 0.6 (SCHACHINGER et al.,
1996) ermittelt. Die Autoren beschreiben in Validitatsuntersuchungen zur
Baroreflexsensitivitat Korrelationen zwischen r= 0.62- 0.86 zwischen den kalkulierten

Werten nach einer Angiotensin Il - Injektionen und den Spektralwerten.
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5.3.1.4 Parametrisierung

Folgende aufgeflihrten Parameter wurden aus den Originalsignalen ermittelt.

Von diesen Originalsignalen abgeleitet wurden die Herzfunktionsmaf3e wie Schlag-
und Herzminutenvolumen oder Compliance, zu deren Berechnung Parameter des
Blutdrucks und des EKG’s verwendet werden.

Die Spektralanalytischen Kennwerte der Frequenzbander sind ebenfalls aus den
Originalsignalen abgeleitet.

In den folgenden Tabellen 5.1 und 5.2 sind diese abgeleiteten kardiovaskularen

Parameter aufgefuhrt.

Tabelle 5.1: Von den Originalsignalen abgeleitete Parameter |

Originalsignal Name Bedeutung Algorithmus Einheit
IBI Inter Beat Intervall R-R-Abstand ms
EKG HR Herzrate 60000/1BI bpm

ISO isoelektrische Linie (P-Q) mv
RT R-T-Zeit Tend -R ms
TWA T-Wellen-Amplitude T max - 1ISO mvV
SBP Systolischer Blutdruck mmHg
DBP Diastolischer Blutdruck mmHg

BLUTDRUCK MAP Mittlerer arterieller ((2*DBP)+SBP)/3 mmHg

Druck

PP Blutdruckamplitude SBP - DBP mmHg
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Tabelle 5.2: Von den Originalsignalen abgeleitete Parameter II

Originalsignal Name Bedeutung Algorithmus Einheit
E_Beg Beginn E-Welle ms
E_Max Maximum E-Welle ms
X_Pnt Zeitpunkt Minimum ms
X-Welle
LVET Linksventrikulare X_Pnt - (E_Beg) ms
Auswurfzeit
\% Schlagvolumen rho*(L/Zo)**LVET*(E_ |ml
Max)
(nach Kubitchek)
rho Impedanz Blut
L Abstand
Elektroden
Zo Grundimpedanz
Gewebe
KAIIQAEI;)II;%TQI\LZF-’HIE Y Schlagvolumenindex SV/KérpergroBe ml/m?
CoO Herzminutenvolumen HR* SV I/Min
TPR Totaler peripherer 80*(SBP+(.33*PP)/SV |mmHg/l/
Widerstand *HR Min
CMP Compliance PP/SV mmHg/ml
MSER Mean Systolic SV/LVET ml/ms
Ejection Ratio
D%-TPR |Reaktivitat vom TPR in (Belastung TPR / %
Prozent von Ruhe zu Ruhe TPR)*100
Belastung
D%-CO Reaktivitdt vom CO in (Belastung CO / Ruhe | %
Prozent von Ruhe zu CO)*100
Belastung
SF Spontanfluktuationen Amplitude > 0.05 uS  |Anzahl pro
Zeit-
abschnitt
SCL_B Hautleitwertniveau zu Mittelwert Gber die pS
; Beginn der Messung ersten 30 Sekunden
HAUTLEITFAHIGKEIT . - - -
SCL_E Hautleitwertniveau am Mittelwert Gber die pS
Ende der Messung ersten 30 Sekunden
SCL_ Varianz des pS
Varianz Hautleitwertes
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MOD Baroreflexsensitivitat ms/mmHg
HRH Herzratenvariablitat / a.U.
High Frequency Band
SPEKTRALANALYSE fpony Herzratenvariabilitat/  |LOG (HRH) log a.U.

High Frequency Band /
logarithmiert

HRHN Herzratenvariabilitat / (HRH) / (HRT-HRL) a.U.
High Frequency Band/ *100
normiert

5.3.2 Klinische Diagnostik

Da wahrend des Menstruationszyklus Veranderungen in der kardialen autonomen
Regulation zu beobachten sind (SATO et al., 1995) und Patientinnen mit Anorexia und
Bulimia nervosa eine Stérung der Hypothalamus-Hypophysen-Gonaden-Achse
aufweisen (PIRKE, 1989), wurde die Einnahme von Kontrazeptiva und der Zeitpunkt
des Zyklus bei der Untersuchung erfasst.

Die Veranderungen der Trijodthyronin- und Noradrenalinkonzentrationen kommen
durch langerdauernde Mangelernahrung zustande und verandern sich nur langsam bei
normalem ERverhalten. Erhohte Kortisol-, freie Fettsauren- und Ketonkérper-
konzentrationen (Acetoacetat und 3-Hydroxybuttersaure) sind ebenfalls Ausdruck der
katabolen Stoffwechsellage (FICHTER et al., 1982; PIRKE ET AL., 1985; LAESSLE,
1987,1991). Diese Parameter sinken bei normalem ERverhalten jedoch rasch ab, so
dal3 Uber diese Kennwerte die Stoffwechsellage und deren Verdnderung nach einer
erfolgten Therapie beurteilt werden kann.

Folgende biochemische Parameter wurden erhoben: TSH basal, T3, T4, Adrenalin
und Noradrenalin im Liegen und nach 2 Minuten im Stehen zur Beurteilung der
Adrenalin- und Noradrenalinorthostasereaktion. Die abrupte Veranderung der
Blutverteilung triggert einen Anstieg der sympathischen Aktivierung und es kommt zu
einem Katecholaminanstieg fur den Zeitraum von 5 bis 10 Minuten (BROWNLEY et
al., in press).

Fur diese Untersuchung wurde den Patientinnen im Liegen auf einer EKG-Liege in der
Diagnostikabteilung der Klinik eine handelsibliche Venenverweilkanile am Unterarm

gelegt. Um Artefakte durch einen durch den Einstich verursachten Noradrenalinanstieg
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zu vermeiden, blieben die Patientinnen fur 40 Minuten zun&chst ruhig liegen. Erst nach
dem Ablauf dieser Zeit wurde das Blut Gber die Kanule abgenommen. Danach
wurden die Patientinnen aufgefordert sich zu stellen. Nach zwei Minuten wurde eine
weitere Monovette entnommen und die Verweilkanile entfernt. Das Blut wurde bei
einer Temperatur von -10 Grad Celsius zentrifugiert und das Serum abpipettiert.
Anschlie3end wurden die Blutproben bis zum Transport in das Labor eingefroren.
Alle biochemischen Auswertungen wurden von dem Biochemischen Labor der Caritas
Tragergesellschaft Trier unter Leitung von Prof. Dr. M.Pirke vorgenommen.

Die quantitative Bestimmung der Schilddrisenhormone im Serum erfolgte mit dem
automatischen Chemilumineszenz-System ACS: Centaur von Chiron Diagnostics. Die
Katecholamine wurden Utber das Prinzip der elektrochemischen Detektion mit einem

Detektor der Firma Waters ermittelt.

Zur Beurteilung der Korperzusammensetzung und des Erndhrungszustandes wurde
zusatzlich eine bioelektrische Impedanzanalyse angewendet (siehe PIRKE et al.,
1989). Die Messung wurde mit einem Korperfett-Analysegerat Tanita (TBF-511) der
Firma Pro Idee, Aachen, durchgefuihrt. Das Mel3verfahren basiert auf einer
elektrischen Widerstandsmessung im Korper (FISCHER & LEMBCKE, 1991;
DORHOFER, 1996). Es wird die Leitfahigkeit bei einer konstanten Wechselspannung
und hoher Frequenz ermittelt. Die Teilkomponenten der Impedanz, Widerstand und
Reaktanz werden bestimmt. Zur Berechnung der Kérperkompartimente
Gesamtkorperfett, fettfreie Kérpermasse und Gesamtkdrperwasser werden
Regressionsgleichungen herangezogen, in die neben der Gewichtung der
unterschiedlichen Impedanzanteile auch Grol3e, Gewicht und Geschlecht der Person
eingehen. Die Validitat des Verfahrens im Vergleich zu anderen Methoden wurde
bestatigt (LEWELING, 1995). Die in dieser Untersuchung verwendete Bodenwaage
besitzt der Ful3flache nachgebildete leitfahige Flachen, die die Funktion der sonst
ublichen verwendeten Hautelektroden Gibernehmen. In einer Untersuchung von
MUSSGAY & RUDDEL (1998) ergab sich eine hohe korrelative Ubereinstimmung von
r = .91 der Ergebnisse dieser Bodenwaage mit der Messung eines etablierten
Bio-Impedanzgeréates als Vergleichsstandard. Fiur eine Verlaufsbeschreibung

wahrend einer Therapie erscheint die Waage ausreichend mefl3genau.
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Zur adaguaten Beschreibung des Gesundheitszustandes der Patientinnen werden
folgende weitere Untersuchungen durchgefiihrt:
-standardisierte Erfassung von Blutdruck, Gréf3e und Gewicht, duchschnittliche

wochentliche Anzahl der ERanfalle und des Erbrechens in den letzten drei Wochen.

5.3.3 Psychometrie

Zur Erfassung von kognitiven und affektiven Variablen und zur Diagnostik des
Ausmal3es der Symptomatik der ERstérung wurden die im Folgenden be- schriebenen
Fragebogen (siehe Anhang) zur Pra- und Postmessung vorgelegt. State Trait
Argerausdrucks Inventar (STAXI) und Freiburger Personlichkeits Inventar (FPI)
wurden dagegen nur einmalig von den Patientinnen beantwortet. Diese Verfahren

dienten vor allem der Stichprobenbeschreibung.

5.3.3.1 Fragebogen zum ERverhalten (FEV)

Der Fragebogen zum ERverhalten (PUDEL et al., 1989) beinhaltet drei verschiedene
Subskalen zur 1. kognitiven Kontrolle des ERverhaltens 2. Stérbarkeit des
ERverhaltens 3. unangenehm erlebte Hungergefihle.

Die 21 Item umfalRende Skala zur "kognitiven Kontrolle des EfR3verhaltens” fragt nach
der Kontrolle, welche im Sinne von geztligeltem Essen darauf ausgerichtet ist, die
Nahrungsaufnahme (meist unter dem Kalorienaspekt) einzuschréanken. Niedrige Werte
auf dieser Skala charakterisieren dagegen spontanes, ungezugeltes EfR3verhalten. Die
Items werden unterschiedlich beantwortet: mit Zustimmung bzw. Ablehnung, einige
Items fragen mit einer vierstufigen Skala nach der Haufigkeit, zwei Items geben
verschiedene Antwortméglichkeiten vor, zwischen denen ausgewahlt werden muf3.
Die Interne Konsistenz (Cronbachs Alpha) liegt zwischen .83 bis .86 fir diese Skala.
Die Test-Halbierungsreliabilitat (Spearman-Brown) betragt bei zwei unterschiedlichen
Stichproben .81 und .86. Die Interkorrelationen der Skalen Storbarkeit und kognitive

Kontrolle sind in verschiedenen Stichproben maximal -.37. Dies deutet darauf hin, dal3
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die Skalen unterschiedliche Verhaltensdispositionen erfal3en. Auch die faktorielle
Validitat der Skala konnte gezeigt werden.

Zur Erfassung der Storbarkeit des ER3verhaltens dienten die Skalen "Stérbarkeit” und
"Hungergefiihle" des FEV. Die Skala "Storbarkeit des ERRverhaltens" umfalit 16 ltems,
die die Enthemmung der ausgetbten Kontrolle durch situative Reizkonstellationen
(Geruch, Anblick der Speisen) oder die emotionale Befindlichkeit der Person (Angst,
Kummer, Einsamkeit) thematisiert. Eine hohe Storbarkeit ist mit einer hGheren
Nahrungsaufnahme assoziiert. Die Beantwortung erfolgt bei einigen Items mit
Zustimmung bzw. Ablehnung; andere Items fragen mit einer vierstufigen Skala nach
der Haufigkeit. Cronbachs Alpha liegt fur diese Skala zwischen .74 bis .82, die
Test-Halbierungsreliabilitat erreicht Werte von .73 bis .79.

Die Skala "Hungergefiihle" erfal3t mit 14 ltems das Ausmal} subjektiv erlebter
Hungergefihle und deren Auswirkung auf das Verhalten. Die Beantwortung erfolgt
ebenfalls bei einigen Items mit Zustimmung bzw. Ablehnung; andere Items fragen mit
einer vierstufigen Skala nach der Haufigkeit. Die Interne Konsistenz betragt Werte
zwischen .76 bis .78, der Spearman-Brownkoeffizient liegt bei .78.

Die Skalen lassen sich sowohl in den Interkorrelationen der Skalen als auch bei der
Faktorenanalyse von der Skala "kognitive Kontrolle" abgrenzen. Untereinander
korrelieren die beiden Skalen zwischen .60 bis .64, so dal3 es ungeklart bleibt, ob
Storbarkeit und Hungergefiihle unabhangige Dispositionen darstellen. Auch

faktorenanalytisch lassen sich die Skalen nicht eindeutig differenzieren.

5.3.3.2 Body Attitude Test (BAT)

Das Ausmal} der Verzerrung des Korperschemas wurde mit dem Fragebogen zur
Einstellung zum eigenen Korper (Body Attitude Test, BAT) (MEERMANN, 1987)
ermittelt.

Der "Fragebogen zur Einstellung zum eigenen Kdrper" besteht aus 20 Items, die nach
Einstellungen und Gefiihlen zum eigenen Korper fragen (siehe Anhang). Die
Beantwortung erfolgt auf einer sechsstufigen Skala hinsichtlich der Haufigkeit.

PROBST et al. (1995) untersuchten Reliabilitdt und Validitat des Fragebogens. Die
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interne Konsistenz lag in der Untersuchung bei einem Cronbach’s alpha Wert von .93.
Die Retestreliabilitét erreichte in einer Stichprobe von el3gestérten Frauen einen
Koeffizient von .92 und bei High School Studenten von .90.

Hinsichtlich der Validitat wurden folgende Ergebnisse ermittelt: der Test unterscheidet
sich signifikant zwischen den Frauen mit E3stérungen und der Kontollgruppe; es
wurden Korrelationen von .93 mit anderen Verfahren wie dem Body Shape
Questionnaire (COOPER et al., 1987) und .70 mit der Skala "Body Dissatisfaction”
des Eating Disorder Inventory (GARNER et al., 1983) ermittelt.

5.3.3.3 Depressivitatsskala (DS)

Die Depressivitatsskala (ZERRSEN, 1976) fragt mit 16 Items nach motivationalen,
emotionalen und kognitiven Aspekten einer depressiven Symptomatik. Die
Beantwortung erfolgt auf einer vierstufigen Skala hinsichtlich der Zustimmung bzw.
Ablehnung.

Die Konsistenzanalyse ergab fir die Eichstichprobe einen Guttmann-Koeffizienten von
.78, in einer psychiatrischen Vergleichsgruppe lag der Wert bei .89. Die
Testhalbierungs- Reliabilitdt nach Spearman-Brown lag bei der Eichstichprobe bei
einem Wert von .80, fUr die Psychiatrie-Vergleichsgruppe betrug der Koeffizient .89.
Bei einer externen Validierung zeigte sich zwischen dem gemeinsamen Score der
beiden Parallelformen der Skala und der Zugehorigkeit zu der Referenzgruppe mit der
Diagnose endogene oder neurotische Depression eine Korrelation von .72. Die interne
Validierung wurde durch Korrelationen mit validitatsverwandten Tests vorgenommen;
hierbei wurde zwischen Depressivitatsskala und Beschwerden- und Befindlichkeitsliste
(siehe ZERSSEN, 1973) ein r = .89 ermittelt.

5.3.3.4 Allgemeine Depressionsskala (ADS)

Die Allgemeine Depressions Skala (HAUTZINGER et al., 1993) ist eine 20 Iltems
umfal3ende Skala (siehe Anhang), welche emotionale, motivationale, kognitive,
somatische und motorische Aspekte einer depressiven Symptomatik erfaf3t. Der

Bezugszeitraum betrifft die letzte Woche. Die Beantwortung erfolgt anhand einer
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Konsistenz liegt fur die weibliche Eichstichprobe bei .90 (Cronbachs Alpha), die
Testhalbierungs-Reliabilitat erreichte .84 (Spearman-Brown). Die Korrelationen mit
dem Beck Depressions Inventar (BDI) (deutsch von HAUTZINGER et al., 1992) lagen
zwischen .72 bis .94.

5.3.3.5 Selbstwertskala der Frankfurter Selbstkonzeptskalen (FSSW)

Zur Beurteilung zur Einstellung zum eigenen Wert wurde den Patientinnen die
Selbstwertskala der Frankfurter Selbstkonzeptskalen (DEUSINGER, 1986) vorgelegt.
Die Erfassung des Selbstwertes erfolgte durch die 10 Items falRende Subskala
(siehe Anhang) zum "Selbstkonzept der allgemeinen Selbstwertschatzung" (FSSW)
der Frankfurter Selbstkonzeptskalen (FSKN). Unter Selbstkonzept der allgemeinen
Selbstwertschatzung des Individuums werden die Einstellungen zur eigenen Person
verstanden, die sich auf Selbstachtung, auf Gefuihle der Zufriedenheit oder
Unzufriedenheit mit der eigenen Person - auch im Vergleich mit Gleichaltrigen -
ebenso auf Gefuhle von Nutzlichkeit beziehen. Mit den Antworten des Probanden zu
den einzelnen Items der Skala kann festgestellt werden, ob der Proband eher ein
positives (Skalenwert > 6) oder ein negatives (Skalenwert < 4,5) Selbstkonzept des
"Wertes" der eigenen Person hegt. Die Beantwortung erfolgt anhand einer
sechststufigen Skala zum Ausmalf} der Zustimmung. Die Skala erreichte in
verschiedenen Stichproben Konsistenzkoeffizienten (Cronbachs Alpha) von .80 bis

.92, der Spearman-Brown-Koeffizient lag bei .87-.95.

5.3.3.6 State-Trait-Angst Inventar (STAI)

Beim State-Trait-Angst Inventar (LAUX, GLANZMANN, SCHAFFNER &
SPIELBERGER, 1981) handelt es sich um ein Verfahren mit zwei Skalen je 20 Items
zu Angst als Zustand und Angst als Eigenschatft. Die hier verwendete Traitskala
bezieht sich auf relativ stabile interindividuelle Differenzen in der Neigung, Situationen

als bedrohlich zu bewerten und hierauf mit einem Anstieg der Zustandangst zu
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reagieren. Hochangstliche tendieren dazu, mehr Situationen als bedrohlich einzustufen
und auf solche Situationen mit einem hdheren Zustandsangstanstieg zu reagieren als
Niedrigangstliche.

Die 20 Items der Skala sttitzten sich auf Feststellungen wie der Proband sich im
allgemeinen fuhlt. Dreizehn Feststellungen sind in Richtung Angst formuliert, sieben
andere in Richtung Angstfreiheit. Die Beantwortung erfolgt auf einer vierstufigen Skala
mit Haufigkeitsangaben. Die interne Konsistenz lag fur die weibliche Eichstichprobe
bei .91 (Cronbach Alpha). Die Retestreliabilitat lag bei einer Stich- probe weiblicher
Studenten nach 49 Tagen bei .85. Zur Uberpriifung der konvergenten Validitat wurde
eine Korrelation mit der Skala Messung manifester Angst (LUCK & TIMAEUS, 1969)

vorgenommen; diese lag bei .73 fir die weibliche Stichprobe.

5.3.3.7 Symptom-Checkliste (SCL-90-R)

Die Symptom-Checkliste (FRANKE, 1995) ist ein MelRverfahren mit 9 Skalen zu den
Bereichen Somatisierung, Zwanghatftigkeit, Unsicherheit im Sozialkontakt,
Depressivitat, Angstlichkeit, Aggressivitat, Phobische Angst, Paranoides Denken und
Psychotizismus (siehe Anhang). Drei globale Kennwerte geben Auskunft tGiber das
Antwortverhalten Uber alle ltems: Der GSI (global severity index) mif3t die
grundsétzliche psychische Belastung, der PSDI (positive symptom distress index)
mifl3t die Intensitat der Antworten, der PST (positive symptom total) gibt Auskunft
Uber die Anzahl der Symptome, bei denen eine Belastung vorliegt. Das Instrument
eignet sich fur Verlaufsbeschreibungen. Sein Einsatz ist als Pra-Post-Messung
maoglich.

Die Internen Konsistenzen (Cronbachs Alpha) der Einzelskalen liegen zwischen .51
bis .90 in verschiedenen klinischen und nicht-klinischen Stichproben. Der Wert fur den
GSI betragt .94 bis .97. Bei der faktorenanalytisch durchgefiihrten Validierung an
einer Stichprobe von Psychotherapiepatienten finden sich nur drei Items (Nr.22,

Nr.74, Nr.87) mit instabiler Zuordnung.
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5.3.3.8 State Trait Argerausdrucks Inventar (STAXI)

Das Staxi (SCHWENKMEZGER, HODAPP & SPIELBERGER, 1992) umfaldt 44
Items, die funf Skalen bilden. Erfa3t wird Arger, welcher als emotionaler Zustand
definiert wird, der aus Gefiihlen der Spannung, Stbérung, Irritation oder Wut besteht
und mit einer Aktivierung des autonomen Nervensystems verbunden ist. Die
Arger-Zustandsskala umfafit 10 Items. Diese Skala wurde als einzige des Inventars
nicht in der Untersuchung eingesetzt.

Arger als Eigenschaft beschreibt die Reprasentation interindividueller Unterschiede in
der dispositionellen Neigung von Personen, eine grofl3e Bandbreite von Situationen als
storend oder frustrierend wahrzunehmen und in einer solchen Situation mit einer
Erhéhung des Argerzustands zu reagieren. Die Arger-Dispositionsskala umfait 10
ltems.

Eine weitere Skala mit acht Items erfat den nach innen gerichteten Arger (Anger-in)
und mif3t die Haufigkeit, mit der argerliche Geflhle unterdrickt und nicht nach aul3en
abreagiert werden.

Die Skala zu Erfassung von nach auRen gerichtetem Arger (Anger-out) besteht aus
acht Items und erfaRt die Haufigkeit, mit der ein Individuum Arger gegen andere
Personen oder Objekte in der Umgebung richtet.

Die ebenfalls acht Items umfassende Skala Arger-Kontroll-Skala (Anger-control) ist
ein Indikator fiir die Haufigkeit von Versuchen, Arger zu kontrollieren bzw. ihn nicht
aufkommen zu lassen.

Die Reliabilitatskoeffizienten Cronbach-Alpha variieren je nach Stichprobe zwischen
.71 und .95. Die Retestreliabilitaten lagen nach einem achtwdchigem Zeitraum bei
.75-.76. Eine experimentelle Validierung in manipulierten Arger- und

Kontrollbedingungen fiihrte statistisch gesichert zu den erwarteten Effekten.



57

5.3.3.9 Freiburger Personlichkeitsinventar (FPI-R)

Das Freiburger Personlichkeitsinventar (FAHRENBERG, HAMPEL & SELG, 1989)
dient der interindividuell vergleichenden Beschreibung von Individuen hinsichtlich ihrer
Auspragung verschiedener Personlichkeitsdimensionen. Die Skalen sind entstanden,
indem psychologisch @hnliche Items der Selbstschilderung zu einem relativ
invarianten, konsistenten und zeitlich stabilen Muster gruppiert wurden. Die
Skalenwerte ergeben eine quantitative Einordnung des Individuums entlang dieser
Eigenschaftsdimensionen.

Das Inventar besteht aus 137 Iltems fur zehn Standardskalen und zwei Zusatzskalen:

1. Lebenszufriedenheit: die positive Lebensgrundstimmung auf3ert sich als gelassenes
Selbstvertrauen, in Ausgeglichenheit und meist guter Laune.

2. Soziale Orientierung: dies auf3ert sich in Hilfsbereitschaft und der Offenheit fir die
Sorgen anderer Menschen.

3. Leistungsorientierung: ein hoher Skalenwert beschreibt
konkurrierendes-ehrgeiziges Verhalten, Aktivitat und energisches, schnelles Handeln.
4. Gehemmtheit: die Gehemmtheit &ufert sich in der Hemmung im sozialen Umgang,
der Scheu, einen Raum zu betreten, in dem bereits andere Personen sitzen, im
Rotwerden und Verlegenheit.

5. Erregbarkeit: erfasst wird Reizbarkeit, Empfindlichkeit und Unbeherrschtheit.

6. Aggressivivat: ein hoher Skalenwert 1413t die Bereitschaft zu aggressiver
Durchsetzung erkennen, indem anderen Fehler nachgewiesen werden oder auch
witendem, unbeherrschtem Verhalten.

7. Beanspruchung: dies beschreibt starke Anforderungen und Zeitdruck bei der Arbeit
und dem Wunsch, einigen Verpfichtungen zu entgehen. Die Anspannung kann zu
Erschopfung, Mattigkeit, Nervositat fihren.

8. Korperliche Beschwerden: hier werden vielfaltige psychosomatische Beschwerden

wie Hitzewallungen, Nervositat, Schlafstorungen, Wetterfiihligkeit etc. beschrieben.
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9. Gesundheitssorgen: Personen mit hohem Wert schildern ein sehr
gesundheitsbewul3tes Verhalten. Risiken der Ansteckung oder Schadigung werden
vermieden und sie sind sehr bemiiht um medizinisches Wissen.

10. Offenheit: ge&ul3ert werden hier Selbstkritik hinsichtlich kleiner Abweichungen von
der Norm, wie Zuspatkommen, Schadenfreude. Das Verhalten ist ungeniert und
unkonventionell.

E Extraversion: ein hoher Skalenwert steht fiir Geselligkeit und Impulsivitat,
Unbeschwertheit und Unternehmenslust.

N Emotionalitat: Personen mit hohem Wert lassen viele Probleme und innere Konflikte
erkennen. Die Laune wechselt haufig, die Stimmung ist Gberwiegend bedriickt oder

angstlich getont.

Die Konsistenzkoeffizienten der Skalen liegen zwischen .71-.84. Die
Stabilitatskoeffiezienten lagen fiir eine Stichprobe von Herz-Kreislauf-Patienten nach
einem Jahr zwischen .52 - .74. Faktorenanalytisch lassen sich die 10 bzw. 12

Faktoren klar identifizieren.

5.3.3.10 Ratings zur Stref3induktion

In Anlehnung an die Untersuchung von TUSCHEN et al. (1995) wurden im Rahmen der
Stre3induktion durch den Larm-Rechentests den Probandinnen vor und nach dem
Test achtstufige Ratingskalen zur Anspannung, Traurigkeit, Angstlichkeit,
Verunsicherung, ERbedirfnis und Hungergefihl vorgelegt (siehe Anhang). Die
Erfassung der emotionalen Reaktionen diente der Einschatzung der Veranderung
aufgrund der StreR3induktion. Mit den Fragen nach dem ERbedurfnis und dem erlebten

Hungergefihl wurde die Storbarkeit des ERverhaltens durch den Stressor erfal3t.
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5.3.4 Allgemeine Angaben

Folgende soziodemographische Aspekte und allgemeine Angaben wurden zusétzlich

ermittelt;

Familienstand; Anzahl eigener Kinder; héchster Schulabschluf3; hochster
Berufsabschlul3; Erwerbstatigkeit; Haupteinkommensquelle; Suchtanamnese; Frage,
worauf Patientin die jetzigen Beschwerden zurtckfuhrt; Frage, wie sich das
kdrperliche und seelische Befinden zum Abschlul? des stationédren Aufenthaltes

verandert hat.

5.4 Untersuchungsablauf

Alle Patientinnen wurden von der Aufnahmestation der Klinik der Studie zugewiesen.
Innerhalb der ersten Woche des Aufenthaltes wurde ein ausfuhrliches
Informationsgesprach durchgefiihrt, indem auch die diagnostischen Kriterien und
Einschluf3- und Auschluf3kriterien fiir die Studie Uberprift wurden. Entschieden die
Patientinnen sich fur die Teilnahme an der Studie wurden nach der Abgabe der
schriftlichen Einverstandniserklarung (siehe Anhang) anschliel3end die
Untersuchungstermine fir das kommende Wochenende vereinbart. Direkt im
Anschlu3 bekamen die Patientinnen die Fragebdgen und beantworteten diese im
Beisein der Versuchsleiterin. Auf diese Weise konnten auftretende Unklarheiten und
Schwierigkeiten direkt besprochen werden. Am selben Tag wurde nachmittags von
dem diensthabenden Arzt der Klinik die Venenverweilkanule gelegt und von der
Versuchsleiterin der Noradrenalinorthostasetest durchgefuhrt und Blut abgenommen.
Die erste psychophysiologische Untersuchung fand jeweils am ersten Wochenende
des Aufenthaltes am Vormittag statt.

Die Patienten wurden aufgefordert vor der Untersuchung zu frihstiicken und sich

mindestens eine halbe Stunde vor der Untersuchung im Gebaude aufzuhalten, um eine
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Adaptation an die Temperaturverhaltnisse zu gewahrleisten.. Die Untersuchung fand
in der Diagnostikabteilung des Franziska-Stifts statt. Die Raumtemperatur lag
wéhrend den Untersuchungen zwischen 19 - 21 Grad Celcius. Die Lichtverhaltnisse
wurden konstant gehalten, indem die Vorhange zugezogen waren und das Deckenlicht
eingeschaltet wurde.

Zu Beginn der Untersuchung wurde die Patientinnen ber ihr ERverhalten (Anzahl des
Erbrechens und der ERanfalle/Woche) und ihren Zyklustag befragt. Im Sitzen wurde
dann der Blutdruck gemessen und im Anschlufd daran in Unterwasche bekleidet, die
Bioimpedanzanalyse vorgenommen. Im Anschlul3 daran erfolgte die
psychophysiologische Untersuchung

Die Patientinnen lagen wahrend der Untersuchung auf einer EKG-Liege. Nach
Anlegen der Elektroden und Mef3fiihler wurden die Frauen nach Wunsch und Bedarf
mit einem Laken zugedeckt. Abgeleitet wurden EKG, kontinuierlicher Blutdruck,
Atmung, Hautleitfahigkeit und Impedanzkardiographie.

Begonnen wurde mit der funfminitigen Ruheerhebung, in der die Patientinnen nur still
dazuliegen hatten. Um eine moglichst groRe Ubereinstimmung der
Versuchsbedingungen zu gewahrleisten, wurden die Frauen aufgefordert, ihre Augen
wahrend dieser Zeit gedffnet zu halten.

Im Anschluf3 an die Ruheerhebung erfolgte eine ebenfalls finfminitige kognitive
Belastung mit dem La&rm-Rechentest. Dabei handelt es sich um ein in der
kardiovaskularen Reaktivitatsforschung etabliertes Verfahren, bei dem die Probanden
Rechenaufgaben I6sen miussen und gleichzeitig stérende Alltagsgerdusche (z.B.
Fluglarm, Stral3enlarm) zugespielt werden (FREDRIKSON et al., 1990;
SGOUTAS-EMCH et al., 1994; LANGEWITZ et al., 1994; TUSCHEN et al, 1995)).
Um die StreRBinduktion zu erhdhen, wurden die Patientinnen darauf aufmerksam
gemacht, daf3 sie im Anschlul3 nach dem Rechenergebnis gefragt wirden.

Vor und nach dem Test beantworteten die Patientinnen die Ratingskalen zur
Stimmung und dem ERbeddrtnis.

Wahrend dieses Belastungstests lagen die Frauen weiterhin auf der EKG-Liege. Um
ein Veranderung der EDA-Elektroden und der Finapress-Manschette an der linken

Hand durch Bewegungen zu vermeiden, hielt die Versuchsleiterin die Schreibunterlage
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mit den Ratings und die Frauen nutzen nur die freie rechte Hand zum Ankreuzen der
Skalen.

Nach weiteren 5 Minuten Ruhe wurde zum Abschluf3 der Untersuchung eine
korperliche Belastung mit dem Fahrradergometer abverlangt. Dazu muf3ten die
Pedale fir 5 Minuten bei 1 Watt/KG Koérpergewicht 50 Umdrehungen/Min. im Liegen
getreten werden. Zu diesem Zweck wurde am Ful3teil der EKG-Liege ein Ergometer
herausgeklappt.

Wahrend der Ableitungsphasen befand sich die Patientin allein im Raum. Die
Versuchsleiterin bediente im Raum nebenan die Computer und Aufzeichnungsgerate.
Die Patientin wurde tber Mikrofon und Videokamera tberwacht, wortiber sie zu

Beginn der Untersuchung aufgeklart wurde.

Im Anschluf3 an die Untersuchung wurden Fragen der Patienten beantwortet und
eventuell aufgetretene Auffalligkeiten bei der Untersuchung besprochen. Aufgrund des
grof3en Interesses der Patientinnen dauerte diese Nachbesprechung bei einigen
Frauen bis zu einer Stunde. Alle Teilnehmerinnen der Studie wurden dartber
aufgeklart, welche Befunde fur sie und den behandelnden Arzt von Bedeutung sind

und welche an diesen weitergegeben werden.

Im Laufe der stationaren Behandlung und Rehabilitation wurden die Patienten von der
Versuchsleiterin angeschrieben, bekamen die Fragebégen fur die Postmesssung
zugeschickt und wurden gebeten, einen Termin fur die zweite Untersuchung am
letzten Wochenende des Aufenthaltes in der Diagnostikabteilung zu vereinbaren. Die
Fragebdgen wurden erst am Tag vor der Untersuchung ausgefulit.

Am Freitagnachmittag vor dem Wochenende wurde die Blutuntersuchung zum zweiten
Mal vorgenommen. Die psychophysiologische Untersuchung fand wieder vormittags
Statt.

Im Anschlu3 an die Postmessung wurde ein Abschlu3gesprach hinsichtlich der
Veranderungen im Laufe der Therapie und die Bedeutung fiir eine weitere ambulante

Nachbehandlung besprochen.
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5.5 Ethische Aspekte

Das Forschungsvorhaben wurde vor Beginn der Untersuchungen der Ethikkommission
der Landeséarztekammer Rheinland-Pfalz und der Ethikkommission der Caritas
Tragergesellschaft Trier vorgestellt und es wurde ein Antrag auf ethisch-rechtliche

Beurteilung des Forschungsvorhaben gestellt. Ein positives Votum wurde erteilt.

Bei der Stichprobenrekrutierung wurden alle Patientinnen der Klinik hinsichtlich der

Einschluf3kriterien untersucht.

Jeder einzelne Diagnoseabschnitt und die Veranderungsmessungen konnte von den
Patientinnen ohne Nachteile fir die erforderliche Behandlung abgelehnt werden.

Die Patientinnen wurden vor Untersuchungsbeginn durch ein ausfihrliches
Informationsgespréach und schriftliche Informationen vorbereitet (siehe Anhang). Dies
solite dem Angstabbau dienen und einer Verwechslung der Untersuchung mit
therapeutischen Verfahren vorbeugen. Die Probandinnen wurden dartber aufgeklart,
dal es zu kardialen, affektiven und kognitiven Beeintrachtigungen bei
ernahrungsbedingten Mangelzustanden kommt und die Untersuchung der Ermittlung
von Grundlagenwissen uber die Erkrankung dient.

Die Untersuchungstermine wurden in Abstimmung mit der Klinik so eingerichtet, daf3
die Diagnostik und das Behandlungprogramm der Patientinnen nicht gestort wurde.

Die Patientin mul3te selbst mit dem Termin einverstanden sein.

Die Patientendaten wurden streng vertraulich behandelt, nicht an Dritte weiter-
gegeben und anonym mit einem Code gespeichert.

Es ist nach der Auswertung und Dokumentation der Ergebnisse nicht mehr moglich,
aus den Daten auf den einzelnen Teilnehmer in der Studie zuriickzuschlie3en. Die
erhobenen Daten wurden gemalf des bischhoflichen Erlasses Nr. 167 Uber die
"Ordnung zum Schutze von Patientendaten in katholischen Krankenh&usern in der
Ditzese Trier" und nach den Vorgaben der Deutschen Forschungsgemeinschaft
gehandhabt.
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Die Patientinnen/Probandinnen bestétigten schriftlich, daf sie Uber Ziel und Ablauf der
Studie, Freiwilligkeit der Teilnahme, Rucktrittsrecht, diagnostischen Wert und
Datenschutz informiert wurden und mit der Teilnahme an der Untersuchung
einverstanden sind (siehe Anhang).

Patientinnen/Probandinnen, die unter Betreuung gestellt waren, bei den Zweifel an der
Einsichtsfahigkeit oder dem Bewul3tseinszustand bestand oder bei denen eine

lebensgefahrliche Erkrankung bestand, wurden nicht in die Studie aufgenommen.

5.6 Datenanalyse

Von zentralem Interese sind die psychophysiologischen Parameter. Betrachtet
werden deren absolute Auspragung, sowie ihre Reagibilitat unter kognitiver und
korperlicher Belastung. Gruppenvergleiche finden getrennt fur die Anfangs- und
Enderhebung statt. Within-Gruppenvergleiche (erfolgreich Behandelte und die
Restgruppe) werden zur Ermittlung der Verdnderungen infolge erfolgreicher
Behandlung durchgefuhrt. Hier dient vor allem Trijodthyronin (T3) dazu, die
Veranderung der Stoffwechsellage im Rahmen einer erfolgreichen Therapie zu
beurteilen. Weitere Kriterien einer erfolgreichen Therapie sind eine Gewichtszunahme
und Abnahme der bulimischen Symptomatik.

Die Analysen uber beide Mel3zeitpunkte werden zur Ermittlung der Veranderung tber

die Zeit eingesetzt.

Hinsichtlich der psychologischen Merkmale wird die gleiche Auswertungsstrategie mit
den Rohwerten der psychometrischen Verfahren vorgenommen. Zusatzlich werden
vor und nach dem Larm-Rechen-Test die Auspragungen der emotionalen Reaktionen
und Hungergefuhl und ERbedurfnis miteinander verglichen, um Wirksamkeit der
Induktion und Storbarkeit des ER3verhaltens beurteilen zu kdnnen.

Entsprechend dieser Logik der Auswertung ist die Darstellung der Ergebnisse
aufgebaut. Es werden zunéchst die Gruppenvergleiche zum ersten, dann zum zweiten

Mef3zeitpunkt dargestellt. Zum zweiten Mel3zeitpunkt werden die



Within-Gruppenvergleiche mit den erfolgreich und nicht-erfolgreich behandelten
Patientinnen und zwischen der Kontrollgruppe und erfolgreichen therapierten
ERgestorten durchgefihrt. Dann folgt die Darstellung der Ergebnisse tber beide
MeRzeitpunkte, bei der die Veranderung uber die Zeit interessiert. Zur Ubersicht
werden zum Schlul3 fiir jeden Variablenbereich die Ergebnisse noch einmal
zusammenfasend erlautert.

Zum ersten und zweiten Mel3zeitpunkt und in der Darstellung Gber beide Zeitpunkte
werden erst die Absolutwerte und dann die Reaktivitatswerte dargestellt.

Die Rohwerte der Untersuchungen werden mit deskriptiven Verfahren dargestelit.

Die Kennwerte wurden hinsichtlich der Gruppenmittelwerte mit geeigneten
parametrischen und nichtparametrischen interferenzstatistischen Verfahren
untersucht. Zusammenhange verschiedener Variablen wurden korrelations- statistisch
Uberprift. Far intervallskalierte Daten wurde der Pearson's
Mal3korrelationskoeffizient und fir ordinalskalierte Daten der Spearman
Rangkorrelationskoeffizient verwandt. Diese Ergebnisse werden nicht gesondert
dargestellt, sondern, falls sie relevant sind, in der Diskussion erlautert.

Die notwendige Bonferroni-Holmes-Korrektur wurde vorgenommen und im Anhang ist
aufgefihrt, wie die Variablen inhaltlich verschiedenen Gruppen zugeordnet wurden.
Aufgrund der Fille der Daten werden nur die Ergebnisse mit signifikanten Effekten
dargestellt. Nur wenn die Varianzanalysen signifikante Effekte ergeben, werden
Nachanalysen und deskriptive Kennwerte erldutert. Alle deskriptiven Werte sind im
Anhang aufgelistet.

Zur Anwendung der statistischen Analysen kam das SAS-Programm-Paket.

Alle Signifikanzniveaus wurden folgendermaf3en gekennzeichnet: *** p < .001
bedeutet hoch signifikant, ** p < .01 steht fir sehr signifikant und mit * p < .05 ist ein
signifikantes Ergebnis gekennzeichnet (siehe CLAUR & EBNER, 1989, S.189). Als
Trend wird p < .10 bezeichnet.

In den Tabellen sind alle signifikanten Ergebnisse und Trends fett gedruckt. Zur
Vervollstandigung der deskriptiven Statistik wurden alle Variablen nach der Shapiro

Wilk Statistik auf eine signifikante Abweichung von der Normalverteilung getestet.
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In den Tabellen 1-8 im Anhang | sind Signifikanzniveau, Schiefe und Exzess der
Variablen dargestellt. Die fettgedruckten Variablen weisen eine Normalverteilung auf.
Der Uberwiegende Anteil der klassischen kardiovaskularen Parameter ist normal-
verteilt so wie auch Schlagvolumen und Variablen wie BMI, Grol3e und Gewicht. Die
Schilddrisenhormone und Katecholamine sind nicht normalverteilt. Hautleitfahigkeit,
spektralanalytische Kennwerte und die Auspragung der bulimischen Symptomatik
weichen ebenfalls tberwiegend von der Normalverteilung signifikant ab.

Es fallt auf, daR? alle psychometrischen Variablen bis auf die Selbstwertskala zum
zweiten Mel3zeitpunkt und die Anger-in-Skala und Anger-control-Skala des STAXI

von einer Normalverteilung abweichen.
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6 Ergebnisse

6.1 Beschreibung der Patienten

Es nahmen 93 Frauen an der Untersuchung teil; davon litten 28 an einer Anorexia
nervosa, 35 an einer Bulimia nervosa und 30 Frauen wurden der Kontrollgruppe
zugeordnet.

Die Drop-out-Rate zum zweiten Mel3zeitpunkt war bei den Kontrollprobandinnen am
groéi3ten; es nahmen nur noch die Halfte (15) der Frauen an der Postmessung teil. 21
anorektische und 24 bulimische Patientinnen konnten ein zweites Mal untersucht
werden.

Das Alter der untersuchten Frauen lag zwischen 16 und 35 Jahren. Das Durch-
schnittsalter der anorektischen Patientinnen lag bei 25 (SD = 5.3), das der
bulimischen bei 25 (SD = 5.7) und der Kontrollgruppe bei 27 (SD = 4.8). Hinsichtlich
des Alters ergeben sich mit dem U-Test nach Mann-Whitney keine sigifikanten
Unterschiede zwischen den Gruppen.

Der groéRRere Teil der Studienteilnehmerinnen war kinderlos: 19 der Patientinnen mit
Anorexia nervosa (86,4 %), 21 der bulimischen Patientinnen (75 %) und 20 der
Patientinnen aus der Kontrollgruppe (76,9 %). Auch hier kann kein statistischer
Unterschied mittels dem U-Test zwischen den Gruppen gefunden werden

7 der anorektischen Patientinnen (25 %), 10 der bulimischen Frauen (28,6 %) und 10
der Frauen aus der Kontrollgruppe (33,3 %) waren ledig. Die restlichen Teil-

nehmerinnen waren verheiratet, geschieden bzw. verwitwet.

Die folgende Tabellen 6.1 - 6.4 zeigen die berufliche Qualifikationen und Ein-

kommensquellen der Patientinnen:
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Anorexia | Bulimia Kontroll-
gruppe
Schulabschlul n % n % n %
noch in der Schule 1 4.6 1 3.6 0 0.0
Hauptschulabschluf3 5 1228 4 1143 8 |30.8
Mittlere Reife 10 | 455 | 12 |429 | 13 |50.0
Abitur/Fachhochschulreife 6 (273 | 11 |[393 5 [19.2
keine Angaben 6 |----- 7 | ----- 4 | -----
Tabelle 6.2: Hochster Berufsabschlul3
Anorexia Bulimia Kontroll-
gruppe
Berufsabschluf n % n % n %
noch in der Berufsausbildung 8 |364 6 |21.4 7 1269
Lehre 12 | 546 | 17 |60.7 | 16 |61.6
Meister/Fachschule 4.6 3 |10.7 2 7.7
Fachhochschule/Universitat 4.6 2 7.2 1 3.9
keine Angaben | 6 | - 7 | ------ 2 | -
Tabelle 6.3: Erwerbstatigkeit
Anorexia Bulimia Kontroll-
gruppe
Erwerbsstatus n % n % n %
voll erwerbstétig 13 |[59.1 | 18 |643 | 17 |654
teilzeitbeschaftigt 3 | 13.7 5 117.9 3 |11.6
nicht erwerbstétig 3 | 13.7 2 7.2 4 |154
arbeitlos 3 [13.7 3 [10.7 2 7.7
keine Angaben 6 |------ 7 |- 4 | -
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Tabelle 6.4: Haupteinkommensquelle

Anorexia | Bulimia Kontroll-
gruppe

Haupteinkommensquelle n % n % n %
Einkommen durch Arbeitstatigkeit/Rente 14 |63.7 | 19 |67.9 | 18 |69.2
Unterstiitzung durch die Eltern 5 |22.7 2 7.2 3 [116
Arbeitslosengeld/-hilfe 2 9.1 2 7.2 1 3.9
Unterhalt durch Ehegatten 0 0.0 1 3.6 2 7.7
Sozialhilfe 1 4.6 1 3.6 0 0.0
sonstiges 0 0.0 3 |[10.7 2 7.7
keine Angaben 6 | ------ 7 | ------ R

Fur keine dieser Variablen wird mit dem Chi-Quadrat Test ein Unterschied zwischen
den Gruppen gefunden.

Es kann damit von einer gelungenen Parallelisierung hinsichtlich der Variablen Alter,
Schulbildung, Berufsabschluf3, Erwerbstatigkeit und Haupteinkommensquelle der

Gruppen ausgegangen werden.

In der Gruppe der anorektischen Patientinnen wurden folgende Zusatzdiagnosen
vergeben: acht dysthyme bzw. depressive Stérungen, zwei Abhangigkeits-
diagnosen, zwei somatoforme Stérungen, drei Angststérungen, vier Personlich-
keitsstorungen und drei Posttraumatische Belasungsstorungen.

Neben der Diagnose Bulimia nervosa erflillten zwei Frauen die Kriterien fir eine
somatoforme Storung, 18 die einer depressiven oder dysthymen Stérung, drei die
einer Angststorung, finf die der Posttraumatischen Belastungsstoérung, vier die einer
Abhangigkeitsproblematik und vier die einer Personlichkeitsstérung.

Die Probandinnen der Kontrollgruppe wurden wegen folgender Diagnosen in der Klinik
behandelt: 21 depressive bzw. dysthyme Stérungen, acht Angststdrungen, drei
Tinnitusprobleme, vier Posttraumatische Belastungsstérungen, funf Personlich-
keitsstorungen, neun somatoforme Storungen, zwei Anpassungsstérungen und zwei

Abhangigkeitsdiagnosen.

Elf anorektische Patientinnen wurden im Laufe des Aufenthaltes mit einem

24-Stunden-EKG und einem Echokardiogramm untersucht. Die Echo-Befunde waren
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alle unauffallig. Bei 14 Patientinnen wurden im Langzeit-EKG oder im Routine-EKG
folgende Auffalligkeiten gefunden: elf mal wurde eine Sinus- bradykardie
diagnostiziert, sechs inkomplette Rechtsschenkelblocke, einmal eine T-Senkung und
viermal ventrikulare Extrasystolen (Lown I).

Neun der bulimischen Frauen wurden echokardiographiert; auch hier waren alle
Befunde unauffallig. Ebenfalls neun der Patientinnen bekamen ein 24-Stunden- EKG.
14 Patientinnen zeigten im Langzeit-EKG oder Routine-EKG eine Brady- kardie, vier
mal wurde ein inkompletter Rechtsschenkelblock diagnostiziert, eine Patientin hatte
ventrikulare Extrasystolen (Lown 1), eine zeigte eine verkurzte PQ- Zeit und eine
Patientin hatte eine T-Abflachung.

Von den Kontrollpersonen wurde lediglich bei zwei Frauen ein 24-Stunden-EKG
geschrieben und eine Echokardiographie durchgefiihrt. Folgende Auffalligkeiten
wurden im Langzeit-EKG oder Routine-EKG diagnostiziert :

einmal eine Sinustachykardie, zwei Sinusbradykardien, sieben inkomplette Rechts-

schenkelblécke und zweimal ventrikulare Extrasystolen (Lown ).

6.2 Allgemeiner Klinischer Status

6.2.1 Allgemeiner Klinische Status zum Mel3zeitpunkt 1

Die Frauen mit Anorexia nervosa litten durchschnittlich 4.75 Jahre (SD = 4.6) an der
Erkrankung; die Patientinnen mit Bulimia hatten die Erkrankung dagegen schon seit
6.5 Jahren (SD = 5.6). Dieser Unterschied ist statistisch nicht signifikant.

12 der anorektischen Frauen (42,9 %), 14 der bulimischen Patientinnen (40 %) und 2
Frauen der Kontrollgruppe (6,7%) wiesen einen Laxantienmil3brauch in der
Vergangenheit auf. 8 (28.6%) anorektische, 11 (31.4%) bulimische Frauen und 9
(30%) der Kontrollgruppe nahmen zum Untersuchungszeitpunkt die Anitbabypille ein.
In Tabelle 6.5 sind die wichtigsten Variablen zur Beschreibung des korperlichen

Zustandes der Patientinnen dargestellt.
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Tabelle 6.5 : Deskriptive Werte der klinischen Daten zum Mef3zeitpunkt 1

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe
Variable M SD |n M SD |n M SD |n
GroRe (m) 1652 | 44 |28|166.7 | 54 |35(1704 | 6.3 |30
Gewicht (kg) 441 | 5.2 | 28| 584 | 6.2 |35| 627 | 95 |30
BMI (n?/kg) 16.1 | 1.7 |(28| 211 | 22 |35| 217 | 3.0 |30
Fettanteil (%) 171 | 42 |24 274 | 53 |33| 315 | 81 |26
Anzahl des 36 |85 |28 163 |199 (35| 00 | 0.0 |30
Erbrechens/Woche
Anzahl der 26 | 69 |28| 152 (198 |34| 0.3 1.3 |30
ERanfélle/Woche
T3 (ng/ml) 0704 |25 09 | 03 (33| 1.2 04 |19
T4 (ng/dl) 58 | 30 |25 6.6 | 23 |33| 7.8 19 |19
TSH (MU/ml) 11 (07 |25 13 |14 |33| 14 08 |20

Die einfache Varianzanalyse mit der abhangigen Variable BMI fUhrt zu einem
signifikantem Gruppeneffekt (F (2/92) = 14.05, p <.0001). Die Kontrollgruppe und
bulimischen Patientinnen unterscheiden sich nicht hinsichtlich des BMI; zwischen
anorektischen Patientinnen und Kontrollgruppe ( T (46.2) = -8.92, p < .0001) und
bulimischen Frauen (T (61) = -10.21, p <.0001) finden sich jedoch Unterschiede. Die
anorektischen Frauen weisen einen geringeren BMI auf. Beide Gruppen mit
el3gestorten Frauen unterscheiden sich zudem hinsichtlich ihres Fettanteils in der
Korperzusammensetzung (Gruppeneffekt: F (2/82) = 37,30, p < .0001) von der
Kontrollgruppe (Anorexia: T (38.3) =-7.98, p <.0001; Bulimia: T (41.1) =-2.22, p <
.04). Der Unterschied zwischen anorektischen und bulimischen Frauen ist ebenfalls
signifikant (T (55) = -7.89, p < .0001). Die magersuchtigen Patientinnen haben den
geringsten Fettanteil.

Hinsichtlich der bulimischen Symptomatik treten signifikante Unterschiede zwischen
den Gruppen auf (wochentliches Erbrechen: F (2/92) = 14.05, p < .0001; wdchent-
liche ERanfélle: F (2/91) = 12,.6, p < .0001). Hierbei zeigen die bulimischen Patienten
eine hohere Anzahl an wochentlichen Erbrechen (T (48) = -3.41, p < .003) und eine
hohere Anzahl wdchentlicher ERanfalle (T (42.2) = -3.47, p < .002) als die

anorektischen Frauen. Auch im Vergleich zur Kontrollgruppe weisen die bulimischen



71

Frauen eine hohere Anzahl an wochentlichem Erbrechen (T (63) = 4.41, p < .0000)
und ERanfallen (T (33.3) = 4.32, p < .0001) auf.

Die Schilddriisenhormone, die zur Beurteilung der Stoffwechsellage erhoben worden
waren, zeigen Unterschiede (Gruppeneffekt in der einfaktoriellen Varianz- analyse ftr
T3: F (2/75) = 10,79, p < .0001; Gruppeneffekt fur T4: F ( 2/75) = 2,81, p < .07; der
Gruppeneffekt fir TSH ist nicht signifikant). Der T3-Wert ist sowohl bei den
anorektischen (T (41) = -4.42, p < .0001) als auch bei den bulimischen Patientinnen (
T (50) = -3.24, p < .003) niedriger als bei der Kontrollgruppe. T4 unterscheidet sich
nur bei den Patientinnen mit Anorexia nervosa signifikant von der Kontrollgruppe (T
(41) = -2.29, p < .03); fur die bulimischen Frauen findet sich hier ein tendentieller
Unterschied (T (50) =-1.85, p < .07).

Allerdings liegt der T3-Wert sowohl bei den anorektischen als auch den bulimischen
Patientinnen noch im Normbereich und ist nicht pathologisch erniedrigt.

Die klassischen kardiovaskularen Parameter wie Herzrate und Blutdruck

werden unter 6.7.2 gesondert dargestellt.

6.2.2 Allgemeiner Klinischer Status zum Mel3zeitpunkt 2

Die einfachen Varianzanalysen zur Ermittlung von Gruppenunterschieden hinsichtlich
der klinischen Daten ergeben auch zum zweiten Mel3zeitpunkt signifikante
Unterschiede zwischen den Probandinnen (deskriptive Werte siehe Tabelle 6.6).
Hinsichtlich des Gewichts (F (2/57) = 43.29, p < .0001) kann der Gruppen-
unterschied auf das signifikant geringere Gewicht der anorektischen Patientinnen im
Vergleich zu der Kontrollgruppe (T (19) = -7.90, p <.0001) und den bulimischen
Frauen (T (43) = -7.45, p < .0000) zurtickgefiuhrt werden. Auch die bulimischen
Patientinnen weisen ein signifikant geringeres Gewicht (T (37) = -3.16, p < .003) als
die Kontrollgruppe auf.

Das gleiche Muster zeigt sich entsprechend fir den BMI: die Varianzanalyse ergibt
einen Gruppenunterschied bei F (2/57) = 37.72 und einem Signifikanzniveau von p <
.0001. Die magersuchtigen Frauen haben einen niedrigeren BMI als die

Kontrollgruppe (T (18.6) = -7.48, p < .0001) und die bulimischen Patientinnen
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(T (38.1) =-7.89, p <.0001). Der Unterschied zwischen Bulimiepatientinnen und
Kontrollgruppe ist nicht signifikant.

Beide Gruppen mit eRgestorten Frauen unterscheiden sich zudem hinsichtlich ihres
Fettanteils in der Kérperzusammensetzung (Gruppeneffekt: F (2/54) = 25,64, p <
.0001) von der Kontrollgruppe (Anorexia: T (17.5) = -6.26, p < .0001; Bulimia: T (36)
=-2.43, p < .02). Der Unterschied zwischen anorektischen und bulimischen Frauen ist
ebenfalls signifikant (T (36.3) = -6.20, p < .0001).

Hinsichtlich der bulimischen Symptomatik treten nur fiir die ERanfalle signifikante
Unterschiede zwischen den Gruppen auf ( F (2/57) = 5,39, p < .007). Hierbei zeigen
die bulimischen Patienten eine hohere Anzahl an Anféllen als die Anorexiepatientinnen
(T (30.3) =-2.39, p < .02) und als die Kontrollgruppe (T (38) = 2.53, p <.02).

Fur die Schilddrisenhormone wird nur fur T3 ein Gruppeneffekt ermittelt (F (2/47)
=3.85, p < .03). Der T3-Wert der anorektischen Frauen (T (26) =-2.94, p <.007)
und der bulimischen Probandinnen (T (32) =-2.07, p < .05) liegt signifikant unter dem
der Kontrollgruppe.

Tabelle 6.6 : Deskriptive Werte der klinischen Daten zum Mef3zeitpunkt 2

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe
Variable M SD |n M SD |n M SD |n
Gewicht (m) 45.7 50 | 21| 59.2 69 [24]| 67.1 | 99 |15
BMI (m2/kg) 16.7 15 | 21| 214 25 [24] 231 | 3.1 |15
Fettanteil (%) 19.0 3.7 |19| 28.6 6.3 [23]| 346 | 9.1 |15
Anzahl des 6.0 (234 | 20| 34 48 |24 00 | 0.0 |16
Erbrechens/Woche
Anzahl der 0.5 16 (19| 27 42 (24| 0.0 | 0.0 |16
ERanfalle/Woche
T3 (ng/ml) 0.9 04 |17| 1.0 03 |22 12 | 03 |12
T4 (ny/dl) 6.2 23 |17| 6.5 25 (22| 77 | 22 |12
TSH (MU/ml) 1.1 05 |17 1.3 09 (22| 16 | 06 |12
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6.2.3 Analysen der klinischen Daten tber beide Mel3zeitpunkte

Zur Uberprufung von Veranderungen (ber die Zeit wurden zweifaktorielle Varianz-
analysen mit den Faktoren Gruppe und der MeRRwiederholung T1-T2 berechnet.

In Tabelle 6.7 sind die Ergebnisse der Analysen dargestellt.

Die Gruppen unterscheiden sich auch tber beide Mel3zeitpunkte signifikant hinsichtlich
ihres Gewichtes voneinander. Die Veranderung Uber die Zeit ist durch eine
durchschnittliche Gewichtszunahme aller Patientinnen zu erklaren (T1: M=55.7,
SD=11.7, n=60; T2: M=56.6, SD= 11.3, n= 60). Eine Interaktion ist jedoch nicht zu
verzeichnen.

Auch der BMI ist Uber beide Mel3zeitpunkte zwischen den Gruppen verschieden. Der
Zeiteffekt ist Uber den Anstieg von T1: M=19.9, SD=3.8, n=60 zu T2: M=20.2,
SD=3.5, n=60 zu erklaren. Die Interaktion Zeit x Gruppe ist gerade noch signifikant.
Sowohl die anorektischen als auch die Patientinnen der Kontrollgruppe weisen eine
BMI-Zunahme von ca. 0,5 auf. Die bulimischen Patientinnen dagegen nahmen
durchschnittlich lediglich 0.1 am BMI zu (siehe Tabelle 6.8).
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Tabelle 6.7: Varianztafel fir die klinischen Daten tUber beide

Mel3zeitpunkte

Variable Faktor F DF P
Gruppe 47.15 | 2/57 .0001
Gewicht Zeit 7.74 |157 |.008
Zeitx Gruppe | 1.77 |2/57 |.18
Gruppe 41.98 | 2/57 |.0001
BMI Zeit 6.47 |1/57 |.02
Zeitx Gruppe | 3.19 | 2/57 .05
Gruppe 28.28 | 2/54 |.0001
Fett Zeit 13.88 | 1/54 |.0005
Zeitx Gruppe | 145 |2/54 |.25
Gruppe 6.64 | 2/47 .003
T3 Zeit 410 |1/47 |.05
Zeitx Gruppe | 0.43 | 2/47 .66
Gruppe 2.62 | 2/47 .09
T4 Zeit 001 |147 |.01
Zeitx Gruppe | 0.22 | 2/47 .80
Gruppe 142 | 2/47 |.25
TSH Zeit 0.83 |1/47 |.37
Zeitx Gruppe | 0.11 | 2/47 .90
Gruppe 3.45 | 2/57 .04
Erbrechen/Woche Zeit 387 |1/57 06
Zeitx Gruppe | 5.48 | 2/57 .007
Gruppe 7.41 | 2/57 .002
ERanfalle/Woche Zeit 9.16 |1/57 |.004
Zeitx Gruppe | 5.52 | 2/57 .007

Tabelle 6.8: Deskriptive Werte des BMI zu beiden Mel3zeitpunkten

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe

MelR3zeitpunkt | M SD n M SD n M SD |n
T1 160 | 1.4 |21 |21.3 | 25 |24 |227 | 3.2 17
T2 16.7 | 15 21 |214 | 25 |24 1231 | 3.1 15

Auch hinsichtlich des Fettanteils kann Uber beide Mel3zeitpunkte ein signifikanter

Gruppenunterschied und eine Veranderung Uber die Zeit ermittelt werden. Der
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durchschnittliche Fettanteil stieg von T1: M=26.0, SD=9.1, n=57 auf T2: M=27.0,
SD=8.9, n=57. Die Interaktion ist nicht signifikant.

Die Schilddriisenhormone unterscheiden sich lediglich hinsichtlich des T3 zwischen
den Gruppen Uber beide Mel3zeitpunkte. Auch fir den Zeiteffekt konnte nur bei T3 ein
signifikantes Ergebnis ermittelt werden. Im Mittel Gber alle Personen stieg Trijod-
thyronin von T1: M=0.9, SD=0.4, n=50 zu T2: M=1.0, SD=0.3, n=50 an. Die

Interaktionen sind fur keine der Schilddriisenvariablen signifikant.

Die bulimische Symptomatik unterscheidet sich auch durchschnittlich tber beide
Zeitpunkte zwischen den Gruppen. Fur die Anzahl des Erbrechens wurde eine
Tendenz zur Veranderung uber die Zeit ermittelt und eine hochsignifikante Interaktion,

die die Abnahme fir die Bulimikerinnen beschreibt.

4 N

Anzahl wochentlichen
Erbrechens
20 A=Anorexia
B=Bulimia
15 1 K=Kontrollgruppe
10 -
—A A
Sh—
T T K
T1 T2

\ /

Abbildung 6.1: Interaktion Gruppe x Zeit wdéchentliches Erbrechen

Die Veranderung Uber die Zeit Gber alle Personen ist durch eine Abnahme des
wochentlichen Erbrechens von T1: M=8.5, SD=16.9, n=60 zu T2: M=3.4, SD=13.8,

n=60 zu erklaren. Die Interaktion ist in der Graphik 6.1 veranschaulicht.
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Tabelle 6.9: Bulimische Symptomatik zu beiden Mel3zeitpunkten

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe

Variable MelRzeitpunkt | M SD n M SD n M SD | n
wochentliches T1 4.7 95 |21 |17.2 | 227 |24 0 0 |17
Erbrechen T2 60 234 [20] 34 | 48 [24a] o | 0 [16
wochentliche T1 3.2 7.8 |21 |16.1 | 225 |24 0 0 |17
ERanfalle T2 05 | 16 (20| 27 | 42 |24 o | o |16

Auch fir die ERanfélle wurde im Mittel Gber T1 und T2 eine signifikanter

Gruppenunterschied ermittelt. Der Zeiteffekt ist auf die Abnahme der wochentlichen
Anfalle Uber alle Personen von T1: M=7.6, SD=16.4, n=60 zu T2: M=1.2, SD=3.1,

n=60 zu zurlckzufihren. Die hoch signifikante Interaktion war hier ebenfalls zu

verzeichen, aufgrund der Abnahme bei den bulimischen Patientinnen.

/ Anzahl wochentlicher

151

10 1

ERanfalle
20 -

A=Anorexia
B=Bulimia

K=Kontrollgruppe

Abbildung 6.2: Interaktion Gruppe x Zeit wochentliche ERRanfélle
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6.2.4 Zusammenfassende Darstellung der Ergebnisse zum Klinischen Status

Die anorektischen Frauen weisen zum ersten und zweiten Mel3zeitpunkt ein signifikant
geringeres Gewicht, BMI und Fettanteil in der Kérperzusammensetzung auf als die
bulimischen Patientinnen und die Frauen der Kontrollgruppe. Der T3- und T4-Wert ist
niedriger als bei der Kontrollgruppe zum Mel3zeitpunkt 1. Zur Postmessung ist nur
noch fur T3 ein bedeutsamer Unterschied nachweisbar.

Die Bulimiepatientinnen haben zum ersten und zweiten Mel3zeitpunkt einen geringeren
Fettanteil und eine niedrigere T3-Konzentration im Blut als die Kontrollgruppe.
ERanfalle und Erbrechen unterscheiden sich bei dieser Gruppe zum ersten Zeitpunkt
signifkant von den Angaben der anderen Frauen. Zum zweiten Mel3zeitpunkt weisen
die Bulimikerinnen nur noch mehr ERanfélle auf als die anderen beiden Gruppen.
Hinsichtlich des Erbrechens werden keine Unterschiede ermittelt.

Bedeutsame Veranderungen Uber die Zeit mit einer Interaktion zwischen Zeit x
Gruppe wird nur fir die bulimische Symptomatik nachgewiesen. Sowohl die Anzahl
des Erbrechens als auch die Anzahl der ERanfélle nimmt bei den bulimischen Frauen
von T1 zu T2 ab. Auffallend ist die geringe Gewichtszunahme bei den anorektischen

Frauen im Laufe der Therapie.
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6.4 Psychometrie
6.4.1 Fragebogen zum ERverhalten (FEV)
6.4.1.1 FEV zum ersten Mel3zeitpunkt

Zur Uberpriifung von Gruppenunterschieden zum ersten Mef3zeitpunkt wurde eine
einfache Varianzanalyse mit dem Faktor Gruppe und den abhangigen Variablen
FEV-Skalen durchgeftihrt. Die Gruppen unterscheiden sich signifikant hinsichtlich aller

drei Skalen (siehe Varianztafel).

Tabelle 6.10: Varianztafel fir den FEV zum ersten Mel3zeitpunkt

Variable F DF P
FEV1: Kognitive Kontrolle 8.16 | 2/89 | .0006
FEV2: Storbarkeit des ERRverhaltens 16.55 | 2/89 | .0001
FEV3: stérende Hungergefihle 7.01 | 2/89 | .0015

Im Saulendiagramm sind die Unterschiede zwischen den Gruppen veranschaulicht.
Die deskriptiven Werte sind in Tabelle 6.11 dargestellt.

Die bulimischen (T (63) = 4.77, p < .0000) und anorektischen (T (42.2) = 2.42, p <
.02) Patientinnen weisen eine hdhere kognitive Kontrolle tiber das ERverhalten auf als
die Kontrollgruppe.

Die bulimischen Studienteilnenmerinnen haben eine hohere Storbarkeit des
ERverhaltens sowohl als die anorektischen ( T (60) = -5.30, p < .0000) als auch als
die Kontrollgruppe (T (63) = 4.26, p < .0001). Die anorektischen Frauen zeigen das
geringste Ausmal3 an Storbarkeit.

Hinsichtlich der Wahrnehmung von stérenden Hungergefihlen finden sich folgende
Unterschiede: die anorektischen Patientinnen nehmen am geringsten Hungergefihle
als stérend war, sie unterscheiden sich signifikant von den bulimischen Frauen (T (60)
=-3.80, p < .0003) und der Kontrollgruppe (T (55) = -2.22, p < .03). Kontrollgruppe
und die Bulimiapatientinnen unterscheiden sich nicht.

Auf allen drei Skalen zeigen die bulimischen Frauen die héchste Auspragung.
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Abbildung 6.3: FEV zum ersten Mel3zeitpunkt

Tabelle 6.11: Deskriptive Werte vom FEV zum ersten Mel3zeitpunkt

Anorexia Bulimia Kontroll-
gruppe
Variable M [SD|(n | M |[SD|n M [SD |n
FEV1: Kognitive Kontrolle 10.7 |74 | 27(12.2 {48 |35 | 6.7 |46 |30
FEV2: Storbarkeit des ERverhaltens 511|142 |27(10.7 |41|35 |65 |39 |30
FEV3: Stoérende Hungergefiuhle 39|32 |27(74 |39(|35 |6.0 |37 |30

6.4.1.2 FEV zum zweiten Mel3zeitpunkt

Zum zweiten MefR3zeitpunkt werden nur fir die Skala "Kognitive Kontrolle" (F (2/59) =
4.94, p <.02) und die Skala "Storbarkeit des ERRverhaltens” (F (2/59) = 5.63, p <
.006) signifikante Gruppenunterschiede gefunden. Hinsichtlich der Wahrnehmung
stérender Hungergefuhle kann kein Unterschied zwischen den Frauen ermittelt

werden.
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Tabelle 6.12: Deskriptive Werte vom FEV zum zweiten Mel3zeitpunkt

Anorexia Bulimia Kontroll-
gruppe
Variable M SsDfn | M [SD |n M SD | n
FEV1: Kognitive Kontrolle 89 (72 |21(119(43 |24 |6.1 |58 |17
FEV2: Storbarkeit des ERverhaltens 50 (40 |21(89 (44 |24 |57 |39 |17
FEV3: stérende Hungergefihle 42 |26 (2189 (136 |24 |56 |3.6 |17

Die bulimischen Patientinnen weisen eine hohere kognitive Kontrolle auf als die
Kontrollgruppe (T (39) = 3.65, p < .0008). Die Anorexiegruppe und Kontrollgruppe
unterscheiden sich nicht voneinander.

Hinsichtlich der Storbarkeit des ERRverhaltens haben die bulimischen Frauen héhere
Werte als die anorektischen Patientinnen (T (43) =-3.09, p < .004) und die
Kontrollgruppe (T (39) = 2.40, p <.03).

Die Varianzanalysen wurden zusétzlich nur mit den Patientinnen vorgenommen, die
folgende Erfolgskriterien erfullten:

1. die anorektischen Patientinnen hatten 150 g/Woche zugenommen, die bulimischen
Patientinnen hatten keine Brechanfalle mehr (Erfolgsgruppe)

2. die T3-Konzentration war bei den bulimischen Patientinnen um 0.1 ng/ml, bei den

anorektischen Patientinnen um 0.01 ng/ml gestiegen (T3-Erfolgsgruppe).

Gehen nur die T3-erfolgreichen Patientinnen in die Analyse ein, laf3t sich fur die
Storbarkeit des EfR3verhaltens nur noch ein tendentieller Unterschied zwischen den
Gruppen beobachten (F (2/30) = 3.06, p < .07). Der Unterschied fir die kognitive
Kontrolle bleibt bestehen. Wie in der Analyse mit allen Frauen gab es keinen

Unterschied hinsichtlich der stérenden Hungergefihle.



81

/Rohwert \

*k%
R
101
=1
5
A B K A B K A B K
FEV1 FEV2 FEV3

\\ (A=Anorexia / B=Bulimia / K=Kontrollgruppe) /

Abbildung 6.4: FEV zum zweiten Mel3zeitpunkt

Werden nur die Patientinnen in die Analyse eingeschlossen, die das Erfolgskriterium
hinsichtlich der Gewichtszunahme und Abnahme der bulimischen Symptomatik erreicht
haben, zeigt sich folgendes Ergebnis: Lediglich fur die kognitive Kontrolle wird
weiterhin ein Gruppenunterschied gefunden (F (2/41) = 4.54, p < .02); hinsichtlich
Storbarkeit des ERverhaltens und stérenden Hungergefiihle kann kein Unterschied
zwischen Gruppen ermittelt werden.

Erfolgreiche und nicht erfolgreiche Patientinnen unterscheiden sich nicht. Dies gilt auch

fur das Erfolgskriterium T3-Anstieg.
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Tabelle 6.13: Deskriptive Werte vom FEV zum zweiten Mel3zeitpunkt bei

T3-Erfolg
Anorexia Bulimia Kontroll-
gruppe
Variable M SD|n | M SD|n | M SD |n
FEV1: Kognitive Kontrolle 10.0| 7.3 |6 |129| 42 |10|6.1 | 5.8 |17
FEV2: Storbarkeit des El3verhaltens 541426 | 97| 50/|10(5.7 | 3.9 |17
FEV3: Storende Hungergefuhle 421 29 |6 (13.2|204|10(56 | 3.6 |13

Tabelle 6.14: Deskriptive Werte vom FEV zum zweiten Mel3zeitpunkt bei Erfolg

Anorexia Bulimia Kontroll-
gruppe
Variable M SD | n M SD | n M SD | n
FEV1: Kognitive Kontrolle 89 | 73 (14127 | 42 |13|6.1 | 5.8 |17
FEV2: Storbarkeit des ERverhaltens 50 | 3.8|14| 76| 42 |13|57 | 39|17
FEV3: Stérende Hungergeflihle 41 | 28 (14| 46| 29 |13 |5.69| 3.6 | 17

6.4.1.3 Analysen fur den FEV Uber beide Mel3zeitpunkte

Es wurden zweifaktorielle Varianzanalysen mit den Faktoren Gruppe und
Melwiederholung T1-T2 zur Beurteilung einer Veranderung Uber die Zeit berechnet.

Die Ergebnisse sind im Folgenden dargestellt:

Tabelle 6.15: Varianztafel fur FEV Uber beide Mel3zeitpunkte

Variable Faktor F DF P
Gruppe 5.04 2/59 .01
FEV1: Kognitive Kontrolle Zeit 371 1/59 06
Gruppe x Zeit 0.69 2/59 | 51
Gruppe 9.70 2/59 .0002
FEV2: Storbarkeit des ERverhaltens Zeit 8.20 1/59 006
Gruppe x Zeit 1.57 2/59 | .22
Gruppe 3.00 2/59 .06
FEV3: stérende Hungergefiihle Zeit 0.00 1/59 97

Gruppe x Zeit 0.42 2/59 | .66
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Es zeigen sich auch im Mittel Gber T1 und T2 die bereits dargestellten Gruppen-
unterschieden hinsichtlich der Skalen FEV1 und FEV2. Fir den FEV1 zeigt sich eine
Tendenz der Veranderung tber die Zeit. Der Mittelwert tber alle Patientinnen lag bei
T1 (M=10.2 SD=6.1 n=62) tendentiell héher als zum zweiten Mel3zeitpunkt (M=9.3
SD=6.2, n=62). Signifikante Veranderungen Uber die Zeit kbnnen nur fir den FEV2
ermittelt werden. Der Mittelwert Uber alle Patientinnen sank von T1 (M=8.0, SD=4.9
n=62) zu T2 (M=6.7 SD=4.4, n=62).

Gehen nur die T3-erfolgreichen Patientinnen in die Analyse ein, verandern sich die
ermittelten Ergebnisse nicht.

Werden nur die Patientinnen in die Analyse eingeschlossen, die das Gewichts- und
Bulimiekriterium erreicht haben, ergibt sich folgendes Ergebnis fir die

Varianzanalysen:

Tabelle 6.16: Varianztafel fir FEV tUber beide Mel3zeitpunkte bei Erfolg

Variable Faktor F DF P
Gruppe 4.83 2/41 .02
FEV1: Kognitive Kontrolle Zeit 3.06 1/41 09
Gruppe x Zeit 0.51 2/41 .61
Gruppe 4.18 2/41 .03
FEV2: Storbarkeit des ERverhaltens Zeit 762 1/41 009
Gruppe x Zeit 2.41 2/41 A1
Gruppe 1.31 2/41 .28
FEV3: stérende Hungergefiihle Zeit 9.99 1/41 003

Gruppe x Zeit 2.19 2/41 13

Im Unterschied zur Analyse mit allen Patientinnen zeigt sich auch fur die Skala FEV3
(storende Hungergefihle) ein signifikanter Zeiteffekt. Der Mittelwert von allen
Patientinnen sinkt von T1 (M=6.2, SD=3.5, n=44) zu T2 (M=4.8, SD=3.1, n=44).

Die zweifaktoriellen Varianzanalysen mit den Faktoren Erfolg und Zeit bei den
bulimischen Patientinnen ergeben fur die Skalen FEV 1 und FEV 3 keine Effekte. Fur
die Skala FEV 2 wird ein signifikanter Zeiteffekt (F (1/22) = 9.37; p < .006) ermittelt.



Die "Storbarkeit des ERverhaltens” sinkt im Mittel von M=11.1 (SD=3.9, n=24) auf
M=8.9 (SD=4.4, n=24). Es wird auch keine Interaktion gefunden.

Die Analyse mit den Faktoren T3-Erfolg und Zeit ergibt ebenfalls keinen Effekt fur die
Skalen FEV 1 und FEV 3 bei den Bulimiepatientinnen. Die Skala FEV 2 zeigt den
Zeiteffekt wie oben beschrieben.

Die Analysen fur die anorektischen Patientinnen ergaben sowohl bei den Faktoren
Erfolg und Zeit als auch T3-Erfolg und Zeit keine Effekte fur die Skalen FEV 2 und
FEV 3. Der Zeiteffekt fir die Skala FEV 1 ist bei F (1/19) = 5.20; p < .04 signifikant.
Die mittlere "kognitive Kontrolle" sinkt von M=0.5 (SD=7.5, n=21) auf M=8.9 (SD=7.2,
n=21). Die erfolgreichen bzw. T3-erfolgreichen Patientinnen unterscheiden sich jedoch

nicht von den nicht erfolgreichen.

6.4.2 Body Attitude Test (BAT)
6.4.2.1 BAT zum ersten Mel3zeitpunkt

In der einfaktoriellen Varianzanalyse zeigt sich zum ersten Mel3zeitpunkt ein
signifikanter Gruppenunterschied (F (2/88) = 5.12, p < .008) beziglich der Einstellung

zum eigenen Korper.
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Abbildung 6.5: BAT zum ersten Mel3zeitpunkt
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In den Einzelvergleichen wird nur zwischen den bulimischen Patientinnen und der
Kontrollgruppe ein signifikanter Unterschied (T (62) = 3.39, p < .002) ermittelt. Die
anorektischen Patientinnen zeigen keine signifikant hdhere Unzufriedenheit mit ihrem

Kdrper als die Kontrollgruppe und die bulimischen Frauen.

6.4.2.2 BAT zum zweiten Mel3zeitpunkt

Auch zum zweiten Mel3zeitpunkt kann ein signifikanter Unterschied zwischen den
Gruppen analysiert werden (F (2/59) = 3.36, p < .04).

Die Einzelvergleiche zwischen den Gruppen zeigen, daf} die bulimischen Patientinnen
eine signifikant hohere Unzufriedenheit mit ihrem Korper (t (39) = 2.64, p <.02)
aufweisen als die Kontrollgruppe. Die anorektischen Frauen und die Kontrollgruppe

bzw. bulimischen Patientinnen unterscheiden sich nicht voneinander.
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SD=20.4
10 n=24
Anorexia Bulimia Kontrollgruppe

Abbildung 6.6: BAT zum zweiten Mel3zeitpunkt

Gehen nur die Patientinnen mit Erfolg hinsichtlich des T3-Kriteriums in die Analyse ein,
bleibt der ermittelte Effekt bestehen (F (2/30) = 3.48, p < .05).

Werden nur die Patientinnen in die Analyse eingeschlossen, die das Erfolgskriterium
hinsichtlich der Gewichtszunahme und der Abnahme der bulimischen Symptomatik

erreicht haben, ist kein Gruppeneffekt mehr erkennbar. Fir beide ERstérungsgruppen
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wird kein Unterschied zwischen erfolgreichen und nicht erfolgreichen Patientinnen
gefunden. Dies trifft auf das Erfolgskriterium T3-Anstieg und die Gewichtszunahme

bzw. Abnahme der bulimischen Symptomatik zu.

6.4.2.3 Analyse fur den BAT uber beide Mel3zeitpunkte

In der zweifaktoriellen Varianzanalyse mit den Faktoren Gruppe und
MeRwiederholung T1-T2 wird eine signifikante Veranderung tber die Zeit (F (1/59) =
24.11, p <.0001) ermittelt. Der Gruppeneffekt ist auch im Mittel Gber beide
Mel3zeitpunkte signifikant (F (2/59) = 3.98, p < .03). Es gibt jedoch keine Interaktion
Gruppe x Zeit.

Die Veranderung uber die Zeit lalt sich Uber die Abnahme der Unzufriedenheit mit
dem eigenen Korper von T1 (M=46.3, SD=22.8, n=62) zu T2 (M=36.6, SD=19.3
n=62) bei allen Patientinnen erklaren.

Gehen nur die erfolgreichen Patientinnen in die Analyse ein, ist der Gruppeneffekt
nicht mehr signifikant. Die anderen ermittelten Effekte verandern sich nicht.

Werden nur die T3-erfolgreichen Patientinnen in die Analyse eingeschlossen, bleiben

die mit allen Teilnehmerinnen ermittelten Effekte bestehen.

6.4.3 Selbstwertskala der Frankfurter Selbstkonzeptskalen (FSSW),
Depressivitatsskala (DS), Allgemeine Depressionsskala (ADS) und

Trait-Angstskala (STAI-T)

Sowohl zum ersten als auch zweiten Mel3zeitpunkt konnte mit einer einfaktoriellen
Varianzanalyse kein Gruppenunterschied hinsichtlich der Selbstwertskala, der
Depressivitatsskala, der Allgemeinen Depressionsskala und der Trait-Angstskala
ermittelt werden.

In einer zweifaktoriellen Varianzanalyse mit den Faktoren Gruppe und
Melwiederholung T1-T2 ist kein Gruppeneffekt und keine Interaktion Gruppe x Zeit
fur die FSSW zu ermitteln. Die Veranderung Uber die Zeit zeigt jedoch einen
signifikanten Haupteffekt (F (1/59) = 7.65, p < .008). Der Mittelwert von allen
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Patientinnen steigt von T1 (M=36.7, SD=11.1, n=62) zu T2 (M=40.9, SD=13.2 n=62)
an.

Die zweifaktorielle Varianzanalyse Uber beide Mel3zeitpunkte ergibt auch fur die DS,
fur ADS und STAI-T keinen Gruppeneffekt oder Interaktion Gruppe x Zeit.

Lediglich der Zeithaupteffekt fir die Depressivitatsskala ist signifikant (F (1/59) =
50.61, p <.0001). Der Mittelwert von allen Teilnehmerinnen fallt von T1 (M=17.5,
SD=10.5, n=62) zu T2 (M=9.9, SD=8.8, n=62) deutlich ab.

Auch der Zeithaupteffekt fur die ADS ist signifikant (F (1/55) = 6.51, p < .02). Der
Mittelwert von allen Teilnehmerinnen fallt von T1 (M=21.4, SD=10.6, n=50) zu T2
(M=16.9, SD=13.5, n=50) ab.

Fir den STAI-T wird ebenfalls ein signifikanter Zeithaupteffekt ermittelt (F (1/57) =
30.85, p <.0001). Der Mittelwert von allen Teilnehmerinnen fallt von T1 (M=53.8
SD=9.8, n=60) zu T2 (M=43.10, SD=15.4, n=60) ab.

Auch wenn nur die Patientinnen in die Analyse einbezogen werden, die die
Erfolgskriterien erfillten, werden fir keine der Skalen Gruppeneffekte oder

Interaktionen ermittelt. Die Zeiteffekte bleiben bestehen.

6.4.4 Symptom Checkliste (SCL-90-R)
6.4.4.1 SCL-90-R zum ersten und zweiten Mel3zeitpunkt

Zum ersten Mel3zeitpunkt kann mit einer einfaktoriellen Varianzanalyse fur keine der
zwolf SCL-Skalen ein Gruppeneffekt ermittelt werden.

Zum zweiten Mel3zeitpunkt zeigen sich tendentielle Gruppenunterschiede fur die Skala
3 (Unsicherheit im Sozialkontakt) (F (2/59) = 2.77, p < .08) und die Skala 4
(Depressivitat) (F (2/59) = 2.71, p < .08).

Tabelle 6.17: Deskriptive Werte der SCL-Skalen zum zweiten Mel3zeitpunkt

Anorexia Bulimia Kontroll-
gruppe
Variable M SD| n| M SD| n| M SD | n

SCL3: Unsicherheit im Sozialkontakt 1.0 [ 09(21| 10| 08|24 05| 0.4 |17
SCL4: Depressivitat 11 | 09|21|10| 08|24 05| 0.6 |17
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6.4.4.2 Analysen fur den SCL-90-R Uber beide Mel3zeitpunkte

Es wurde auch hier eine zweifaktorielle Varianzanalyse mit den Faktoren Gruppe und
MeRwiederholung fur die abhéngigen Variablen SCL-Skalen gerechnet. Fur keine der
Skalen wird ein signifikanter Gruppenunterschied oder Interaktion Gruppe x Zeit
ermittelt. Lediglich die Veranderungen tber die Zeit sind zum Teil signifikant. Diese

Haupteffekte sind in der folgenden Tafel dargestellt.

Tabelle 6.18: Signifikante Zeithaupteffekte der SCL-Skalen

Variable F DF P
SCL1: Somatisierung 4.77 1/58 |.04
SCL2: Zwanghaftigkeit 4.49 1/58 .04
SCL3: Unsicherheit im Sozialkontakt 4.54 1/58 .04
SCL4: Depressivitat 8.34 1/58 | .006
SCL5: Angstlichkeit 5.33 1/58 |.03
SCL6: Aggressivitat 3.09 1/58 |.09

Die Zeithaupteffekte sind durch den Abfall der Skalenwerte von T1 zu T2 zu er-
klaren. In Tabelle 6.51 sind die Mittelwerte aller Patientinnen zu beiden Mel3zeit-
punkten gegenlbergestellt.

Werden nur die Patientinnen in die Analyse eingeschlossen, die das T3 -
Erfolgskriterien erreicht haben, kdnnen keine Gruppeneffekte, Interaktionen und auch
keine Zeiteffekte fur alle Skalen und Kennwerte ermittelt werden.

Gehen nur die Personen in die Analyse ein, die das Erfolgskriterium hinsichtlich
Gewichtszunahme und bulimischer Symptomatik erreicht haben, sinkt das
Signifikanzniveau der ermittelten Zeiteffekte, so daf nur noch ein signifikanter
Haupteffekt fir die Skala 4 (F (1/40) = 5.63, p < .03) besteht.
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Tabelle 6.19: Deskriptive Werte der SCL-Skalen aller Patientinnen zu beiden

Mel3zeitpunkten

Variable MelR3zeitpunkt| M SD n
SCL1: Somatisierung T1 0.81 0.78 61
T2 0.69 0.68 61

SCL2: Zwanghattigkeit T1 0.98 0.93 61
T2 0.82 0.77 61

SCL3: Unsicherheit im Sozialkontakt T1 1.03 0.91 61
T2 0.86 0.76 61

SCL4: Depressivitat T1 1.05 0.91 61
T2 0.90 0.83 61

SCL5: Angstlichkeit T1 0.90 0.80 61
T2 0.78 0.75 61

SCL6: Aggressivitat T1 0.78 0.94 61
T2 0.64 0.75 61

6.4.5 State Trait Argerausdrucks Inventar (STAXI)

Die einfaktoriellen Varianzanalysen fir die vier Skalen des STAXI ergeben lediglich fur
die Skala 4 (Anger control) einen signifikanten Gruppeneffekt (F (2/90) = 4.15, p <
.02). Wie aus der Graphik ersichtlich wird, unterscheiden sich nur die bulimischen
Frauen signifikant von der Kontrollgruppe (T (63) = 2.68, p < .01). Sie weisen eine
hohere Argerkontrolle auf. Die anorektischen Patientinnen unterscheiden sich nicht von

den beiden anderen Gruppen.
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6.4.6 Freiburger Personlichkeitsinventar (FPI-R)

Abbildung 6.7: Skala Anger Control des STAXI

Zur Uberpriifung von Gruppenunterschieden wurden auch hier einfaktorielle

Varianzanalysen mit den abhéangigen Variablen FPI-Skalen berechnet. Fir zwei von

den elf Skalen kann ein signifikanter Gruppeneffekt ermittelt werden: Skala 7
(Beanspruchung: F(2/88) = 3.35, p < .04) und Skala 9 (Gesundheitssorgen: F (2/88)

= 3.45, p < .04) weisen einen signifikanten Haupteffekt auf.

Die anorektischen (T (55) = -2.12, p < .04) und bulimischen (T (61) = -2.52, p <.02)

Patientinnen zeigen signifikant geringere Werte der Beanspruchung als die

Patientinnen der Kontrollgruppe.



91

8_
6_
M=7.7
44 SD=3.1
n=34
2_
Anorexia Bulimia Kontrollgruppe

\_ J

Abbildung 6.8: Skala Beanspruchung des FPI-R

Ahnlich verhélt es sich bei den Werten der Skala Gesundheitssorgen. Auch hier haben
die anorektischen Frauen signifikant geringere Werte (T (55) = -2.62, p < .01) als die

Kontrollpersonen.
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Abbildung 6.9: Skala Gesundheitssorgen des FPI-R
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6.4.7 Korrelationen

Zur Vervollstandigung der Analysen wurden Korrelationen zwischen den
verschiedenen psychometrischen Variablen zum ersten Mel3zeitpunkt berechnet. Es
wurde der Spearman Rangkorrelationskoeffizient verwandt. Alle Analysen wurden
nach Bonferroni-Holmes Korrigiert.

Die Variablen wurden dazu inhaltlich verschiedenen Gruppen zugeordnet, die im

Folgenden dargestellt sind:

Gruppe 1. Symptom-Checklist Skala 1-12, Depressivitatsskala, Allgemeine

Depressionsskala.

Gruppe 2: Fragebogen zum ERverhalten Skala 1-3, Body Attitude Test.

Gruppe 3: Trait Angst Skala (STAIT), Selbstwertskala der Frankfurter
Selbstkonzeptskalen, State Trait Argerausdrucks Inventar (Skala 1-4), Freiburger

Personlichkeitsinventar Skala 1-8.

In den folgenden Darstellungen sind die nach der Bonferroni-Holmes Korrektur
signifikanten Koeffizienten fett gedruckt und mit dem Signifikanzniveau

gekennzeichnet.
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Tabelle 6.20: Korrelationen des FEV, BAT und den Variablen der

Gruppe 13

Variablen der Gruppe 13 FEV 1 FEV 2 FEV 3 BAT
DS: Depressionsskala 34 rr* .29 21 T 3FF*
n=92 n=92 n=92 n=91

ADS: Allgemeine .29 .19 14 A QrE*
Depressionsskala n=92 n=92 n=92 n=91
SCL-1: Somatisierung .16 12 A5 .38***
n=90 n=90 n=90 n=89

SCL-2: Zwanghaftigkeit .28 19 A1 A8
n=90 n=90 n=90 n=89

SCL-3: Unsicherheit im .29 .25 19 SQxx*
Sozialkontakt n=90 n=90 n=90 n=89

SCL-4: Depressivitéat .26 A7 10 A2
n=90 n=90 n=90 n=89

SCL-5: Angstlichkeit 15 .07 .08 34xx
n=90 n=90 n=90 n=89

SCL-6: Aggressivivat 21 .23 .08 367
n=90 n=90 n=90 n=89

SCL-7: Phobische Angst .08 .06 .05 .28

n=90 n=90 n=90 n=89

SCL-8: Paranoides Denken | .16 17 .08 AQrE*
n=90 n=90 n=90 n=89

SCL-9: Psychotizismus .29 A5 A4 ABF*
n=90 n=90 n=90 n=89

SCL-10: psychische .25 .16 A2 ABF*
Belastung n=90 n=90 n=90 n=89
SCL-11: Intensitat der A4 .07 .03 37
Antworten n=90 n=90 n=90 n=89

SCL-12: Anzahl der 31 .18 A2 A5*F*
Symptome n=90 n=90 n=90 n=89

Von den FEV-Skalen korreliert lediglich die Skala "gezlgeltes El3verhalten" mit der
Depressivitatsskala positiv und mit der Selbstwertskala negativ.

Erstaunlicherweise zeigt der BAT mit fast allen Skalen zur augenblicklichen
Befindlichkeit und Symptombelastung einen signifikanten Zusammenhang. Interresant
sind auch die bedeutsamen Korrelationen des BAT mit den Skalen, die eher

uberdauernde Merkmale erfassen wie nach innen gerichteter Arger, Angstlichkeit und
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die Skala Gehemmtheit. Es zeigt sich eine sehr hohe negative Korrelation mit dem

Selbstwert und der Lebenszufriedenheit.

Tabelle 6.21: Korrelationen des FEV, BAT und den Variablen der

Gruppe 15

Variablen der Gruppe 15 FEV 1 FEV 2 FEV 3 BAT
FSSW: Selbstwert SN kil -.29 -.19 - 75
n=92 n=92 n=92 n=91
STAIT: Angstlichkeit .07 16 15 A3FrH
n=92 n=92 n=92 n=91

STAXI-1: Arger Disposition .09 .20 .06 31
n=92 n=92 n=92 n=91
STAXI-2: Arger nach innen .26 27 .18 A5xxx
gerichtet n=92 n=92 n=92 n=91

STAXI-3: Arger nach auf3en .09 24 .10 15
gerichtet n=92 n=92 n=92 n=91

STAXI-4: Arger-Kontrolle 13 10 .03 .09
n=92 n=92 n=92 n=91
FPI-1: Lebenszufriedenheit -.14 -11 -.10 - 42k
n=90 n=90 n=90 n=89

FPI-2: Soziale Orientierung .16 10 .03 10
n=90 n=90 n=90 n=89

FPI-3: Leistungsorientierung -.01 -.04 -11 -.06
n=90 n=90 n=90 n=89
FPI-4: Gehemmtheit 17 A7 .08 37
n=90 n=90 n=90 n=89

FPI-5: Erregbarkeit A3 .18 .05 23
n=90 n=90 n=90 n=89

FPI-6: Aggressivitat .03 -.05 -.19 .08
n=90 n=90 n=90 n=89

FPI-7: Beanspruchung -.01 A2 .06 .05
n=90 n=90 n=90 n=89
FPI-8: Korperliche .18 21 .16 37
Beschwerden n=90 n=90 n=90 n=89
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6.4.8 Zusammenfassende Darstellung der Ergebnisse der Psychometrie

Sowohl die anorektischen als auch die bulimischen Frauen weisen eine hohere
kognitive Kontrolle zu T1 im ERverhalten auf als die Kontrollgruppe. Zu T2 trifft dies
nur noch fur die bulimischen Frauen zu.

Die Anorexiegruppe gibt hier am wenigsten stdrende Hungergefiihle an. Dies ist nur
zum ersten Mel3zeitpunkt der Fall. Zu T2 findet sich kein Unterschied.

Die bulimischen Frauen weisen zu beiden Mel3zeitpunkten eine signifikant héhere
Storbarkeit des ER3verhaltens als die anderen beiden Gruppen auf.

In den Analysen Uber beide Mel3zeitpunkte finden sich keine Veranderungen tber die
Zeit die mit einer Interaktion Gruppe x Zeit einhergeht. Lediglich die Storbarkeit des
ERverhaltens sinkt Uber die Mel3zeitpunkte bei allen Patientinnen. Fir keine der
Variablen wird ein Unterschied zwischen den erfolgreichen und nicht erfolgreichen

Patientinnen ermittelt.

Sowohl zum ersten als auch zweiten Mel3zeitpunkt weisen nur die bulimischen
Patientinnen eine héhere Unzufriedenheit mit ihrem Korper im BAT auf als die

Kontrollgruppe. Eine Veranderung Uber die Zeit wird nur fir alle Personen ermittelt.

Hinsichtlich des Selbstwertes (FSSW), der depressiven Symptomatik (DS und ADS),
Angstlichkeit (STAI -T) und der Skalen der Symptom-Checkliste (SCL-90-R) wurden
keine Gruppenunterschiede ermittelt. Die Variablen ADS,DS, FSSW, STAI und SCL

1-5 zeigen Uber alle Personen signifikante Veranderungen von T1 zu T2.

Fur den Argerausdrucks-Inventar wurde nur fiir die Argerkontrolle ein signfikant

hoherer Wert bei den bulmischen Frauen als bei der Kontrollgruppe ermittelt.

Im FPI-R zeigen die el3gestorten Frauen beider Gruppen eine geringere
Beanspruchung als die Kontrollgruppe. Die anorektischen Frauen geben zudem

geringere Gesundheitsorgen an.
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6.5 Ratings beim emotionalen Stress Test

In zweifaktoriellen Varianzanalysen mit dem Faktor Gruppe und dem Faktor
MeRwiederholung vor und nach dem Larm-Rechen-Test (emotionaler StressTest)
wurde Uberprtift, ob sich die Gruppen hinsichtlich Hungergeftinle und ERbedtrfnis als
Reaktionen auf den LArm-Rechen-Test als unspezifischen Stressor unterscheiden.
Die Ratings zu Anspannung, Traurigkeit, Angstlichkeit und Verunsicherung dienen
dazu, zu beurteilen, ob der Test Uberhaupt emotionale Stref3reaktionen ausgelost hat.

In der folgenden Varianztafel sind die Ergebnisse dargestellt:

Tabelle 6. 22: Varianztafel zu den Ratings des Larm-Rechen-Test zum

MeRRzeitpunkt 1

Variable Faktor F DF P

Gruppe 0.43 2/79 | .65

Anspannung Zeit 48.33 | 179 |.0001
Zeit x Gruppe | 0.81 2/79 | .45
Gruppe 0.18 2/79 |.83
Traurigkeit Zeit 065 | 1/79 |.43
Zeit x Gruppe | 0.39 2/79 | .68
) Gruppe 1.13 2/79 |.33
Angstlichkeit Zeit 036 | 1/79 |.55
Zeit x Gruppe | 0.41 2/79 | .67
Gruppe 0.68 2/79 | .51
Verunsicherung Zeit 6.15 | 1/79 |.02
Zeit x Gruppe | 0.05 2/79 |.95
Gruppe 1.04 2/79 | .36
Hungergefuhl Zeit 059 | 1/79 |.45
Zeit x Gruppe | 0.06 2/79 | .94
Gruppe 0.06 2/79 | .94
ERbedurfnis Zeit 063 | 1/79 |.43
Zeit x Gruppe | 0.22 2/79 |.80

Fur keine der Ratings kann ein Gruppenunterschied ermittelt werden. Es kommt zu
keiner Verénderung des Hungergefiihls oder ERbedirfnis nach dem

Larm-Rechen-Test. Allerdings verandern sich die Ratings zur Anspannung signifikant.
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Vor dem Larm-Rechen-Test liegt der Mittelwert aller Personen bei M=1.1, SD=1.1,
n=82. Die Anspannung steigt an und wird nach dem Test bei M=2.1, SD=1.3, n=82
angegeben. Auch die Variable Verunsicherung unterscheidet sich vor dem Test
signifikant von dem Niveau nach dem Test (vorher: M=0.8, SD=1.0, n=82; nachher:
M=1.1, SD=1.3, n=82).

Das gleiche Ergebnis zeigt sich zum zweiten Mel3zeitpunkt. Die Anspannung und
Verunsicherung zeigen in der MelRwiederholung signifikante Effekte. Die Anspannung
steigt von M=0.8, SD=0.9, n=55 auf einen Mittelwert von M=1.5, SD=1.4, n=55 nach
dem Test. Auch die Verunsicherung nimmt nach dem Test zu (vorher: M=0.4,
SD=0.8, n=55; nachher: M=0.7, SD=1.1, n=55).

Hungergefuhl und ERbedurfnis verandern sich nicht und es kénnen auch keine

Gruppenunterschiede ermittelt werden.

Tabelle 6. 23: Varianztafel zu den Ratings des Larm-Rechen-Test zum

Mel3zeitpunkt

Variable Faktor F DF P
Gruppe 0.60 2/52 | .55
Anspannung Zeit 16.70 | 1/52 |.0002

Zeit x Gruppe | 1.70 2/52 | .20

Gruppe 2.05 2/52 | .14

Traurigkeit Zeit 148 | 152 | .23
Zeit x Gruppe | 0.76 2/52 | .48
) Gruppe 0.85 2/52 | .43
Angstlichkeit Zeit 000 | 1/52 |.99
Zeit x Gruppe | 1.99 2/52 | .15
Gruppe 141 2/52 |.25
Verunsicherung Zeit 6.14 | 1/52 |.02
Zeit x Gruppe | 1.35 2/52 | .27
Gruppe 0.04 2/51 | .96
Hungergefuhl Zeit 191 | 151 |.18
Zeit x Gruppe | 2.06 2/51 |.14
Gruppe 0.15 2/52 | .87
ERbedurfnis Zeit 044 | 152 |51
Zeit x Gruppe | 0.44 2/52 | .65
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6.6 Katecholamine

6.6.1 Katecholamine und Orthostasereaktion zum MefR3zeitpunkt 1

Es wurden beziglich der Absolutwerte des Adrenalin und Noradrenalins und der
Orthostasereaktion Vergleiche zwischen den Gruppen vorgenommen. Die
Orthostasereaktion wurde Uber den Differenzwert zwischen dem Ruhewert im Liegen
und dem ermittelten Wert nach zwei Minuten Stehen errechnet. Die Variablen wurden
in logarithmierter Form in die Analysen eingesetzt.

Die einfache Varianzanalyse mit dem Faktor Gruppe und der abhangigen Variablen
Adrenalinruhewert ergibt keinen Gruppeneffekt. Fir den Adrenalinwert im Stehen
kann ein signifikanter Gruppeneffekt ermittelt werden (F (2/57) = 6.10, p < .004).

Die Einzelvergleiche (siehe Abbildung 6.3) zeigen einen gerade noch signifikant
hoéheren Wert der anorektischen Patientinnen gegentiber der Kontrollgruppe (T (33) =
2.05, p < .05.
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Abbildung 6.10: Adrenalin (Log) im Stehen zum Mel3zeitpunkt 1
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Im Vergleich zu den bulimischen Studienteilnehmerinnen liegt der Wert der
Anorexiegruppe signifikant héher (T (41) = 3.30, p < .002). Die Kontrollgruppe und die
bulimischen Frauen unterscheiden sich nicht.

Weder fir den Noradrenalinruhewert noch den Wert im Stehen wird ein signifikanter
Gruppeneffekt analysiert. Ebenso besteht kein Gruppenunterschied fur die

Orthostasereaktion des Adrenalin und Noradrenalin.
6.6.2 Katecholamine und Orthostasereaktion zum MefR3zeitpunkt 2

Die einfache Varianzanalyse mit dem Faktor Gruppe und der abhangigen Variablen
Adrenalinruhewert (logarithmiert) ergibt einen signifikanten Gruppeneffekt (F (2/28) =
3.83, p <.04). Dieser Effekt ist auf die signifikant héhere Werte der anorektischen

Frauen im Vergleich zu den Bulimikerinnen zurtickzufiihren (T (21) = 2.61, p < .02).
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Abbildung 6.11 Adrenalin (Log) in Ruhe zum Mel3zeitpunkt 2

Auch fur den Adrenalinwert im Stehen wird ein signifikanter Gruppeneffekt ermittelt (F

(2/127) = 3.34, p < .05). Auch hier weisen die anorektischen Frauen hohere Werte auf
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als die bulimischen Patientinnen (T (20) = 2.47, p < .03). Die Kontrollgruppe
unterscheidet sich nur tendentiell von den Anorexiepatientinnen (T (18) = 1.79, p <
.09).
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Abbildung 6.12: Adrenalin (Log) im Stehen zum Mel3zeitpunkt 2

Noradrenalin in Ruhe und im Stehen unterscheiden sich nicht zwischen den Gruppen.
Ebenso konnte kein Gruppeneffekt fir die Orthostasereaktion des Adrenalin und

Noradrenalin ermittelt werden.

Analysen mit den Patientinnen, die bestimmte Erfolgskriterien hinsichtlich einer
Gewichtszunahme, Verbesserung der Stoffwechsellage etc. erreicht haben, konnten
aufgrund technischer Probleme bei der Blutabnahme mit einer relativ hohen Anzahl

fehlender Werte nicht durchgefuhrt werden.
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6.6.3 Analysen mit Katecholaminen und Orthostasereaktion Uber beide

Mel3zeitpunkte

Es wurden zweifaktorielle Varianzanalysen mit den Faktoren Gruppe und
MelRwiederholung T1-T2 fur die Katecholaminwerte berechnet. In der folgenden
Varianztafel 6.10 sind die Ergebnisse dargestellt.

Es findet sich fur den Adrenalinwert im Stehen auch im Mittel Uber beide Mel3zeit-
punkte ein signifikanter Gruppeneffekt. Fir die anderen Variablen wurden keine
Gruppeneffekte ermittelt.

Zeiteffekte bestehen fur Noradrenalin im Stehen und die Noradrenalin-
orthostasereaktion.

Der mittlere Noradrenalinwert im Stehen (M=4.8, SD=0.9, n=37) zu T1 ist niedriger
als zum zweiten Mel3zeitpunkt (M=5.2, SD=0.9, n=29).

Die Noradrenalinorthostasereaktion zeigt im Mittel ebenfalls einen Anstieg von T1 zu
T2 (T1: M=3.7, SD=1.2, n=28; T2: M=4.4, SD= 0.7, n=25)

Tabelle 6.24: Varianztafel fur die Katecholamine tber beide

Mel3zeitpunkte

Variable Faktor F DF P
Gruppe 2.26 2/28 |.13
Adrenalin in Ruhe / Log Zeit 0.10 1/28 76
Zeit x Gruppe | 1.19 2/28 |.32
Gruppe 3.37 2/26 | .05
Adrenalin im Stehen / Log Zeit 2.01 1/26 17
Zeit x Gruppe | 0.25 2/26 | .78
Gruppe 1.18 2/28 |.32
Noradrenalin in Ruhe / Log Zeit 156 1/28 | 22
Zeit x Gruppe | 0.35 2/28 |.71
Gruppe 0.82 2127 | .45

Noradrenalin im Stehen / Log Zeit 9.65 127 | .005
Zeit x Gruppe | 2.87 2/27 | .08
Gruppe 1.48 2/19 |.25

Orthostasereaktion Noradrenalin Zeit 11.21 1/19 004

Zeit x Gruppe | 1.71 2/19 |.21
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6.6.4 Zusammenfassende Darstellung der Ergebnisse zu den Katecholaminen

Es zeigt sich zum ersten und zweiten Mel3zeitpunkt ein signifikant hoherer
Adrenalinwert im Stehen bei den anorektischen Frauen im Vergleich zu den anderen
Gruppen. Zur Postmessung ist auch der Adrenalinwert im Liegen bei dieser
Patientengruppe hoher ausgepragt als bei den bulimischen Frauen. Bedeutsame
Verédnderungen Uber die Zeit mit Interaktionen zwischen Zeit x Gruppe werden nicht
ermittelt.

Noradrenalin und die Orthostasereaktion weisen keine Unterschiede zwischen den

Gruppen auf.
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6.7 Psychophysiologische Parameter
6.7.1 Ergebnisse zur Herzratenvariabilitat

6.7.1.1 Spektralanalytische Kennwerte zum Mel3zeitpunkt 1

Zur Uberpriifung der Hypothesen hinsichtlich der Steigerung der para- sympathischen
Aktivitat bei el3gestorten Patientinnen wurden fur die verschiedenen
spektralanalytischen Kennwerte jeweils zweifaktorielle Varianzanalysen mit
Melwiederholung gerechnet (Faktor Gruppe: Bulimia- vs. Anorexia- vs.
Kontrollgruppe; Faktor experimentelle Phase: Ruhe, La&rm-Rechen-Test, Ergo-
metrie). Als abhéngige Variablen gingen die spektralanalytischen Kennwerte der
Herzrate des High Frequency Band, des Modulus und des Atemfrequenzbandes ein.
Fir alle Variablen werden signifikante Phaseneffekte gefunden. Die Ergebnisse sind

in Tabelle 6.23 dargestellt.

Tabelle 6.25: Varianztafel fur die Spektraldaten zum Mel3zeitpunkt 1

Gruppeneffekt Phaseneffekt Interaktion
Variable F DF | P F DF | P F DF | P
High Freq. Band 0.78 | 2/69 | .46 |3.64 (2/138|.03 |0.78 |4/138| .54

High Freq. Band / Log 3.26 | 2/69 | .05 |241.4|2/138|.0001 | 0.82 |4/138 | .49
High Freq. Band / Norm | 7.3 | 2/69 |.002 | 180.2|2/138|.0001 | 2.65 [4/138 | .04
Modulus 23 |2/61|.11 |56.36(2/122|.0001|0.91 |4/122 | .46
Atemfrequenzband 0.19 | 2/66 | .83 |17.11|2/132|.0001 | 0.78 (4/132| .47

Fur die Variable High Frequency Band (HRH) kann kein signifikanter Gruppeneffekt
ermittelt werden. Die Analyse ergibt einen gerade noch signifikanten Gruppen- effekt
bei der Variable High Frequency Band logarithmiert (HRHL). Die Interaktion ist nicht
signifikant. Gezielte Einzelanalysen ergeben zwischen den anorektischen Patientinnen
und der Kontrollgruppe beim Larm-Rechen-Test ( T (45) = 2.23, p < .03) und bei der
Ergometrie ( T (43) = 2.23, p <.03) einen signifikanten Unterschied im Sinne von
hoheren Werten bei den el3gestorten Frauen. Die bulimischen Patientinnen zeigen in
der Ruhephase tendentiell hohere Werte ( T (52) = 1.78, p < .08). Die Mittelwerte

(siehe Tabelle 6.12) des HRHL nehmen bei den verschiedenen Belastungsphasen im
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Vergleich zu der Ruhephase ab. Bei der Ergometrie treten deutlich geringere Werte

auf.
Tabelle 6.26: Logarithmiertes High Frequency Band (log a.u.) zum
MelRzeitpunkt 1

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe

Erhebungsphase M | SD n M SD n M SD n
Ruhe 76 | 1.1 24 | 7.7 | 1.1 30 [ 70 | 14 24
Larm-Rechen-Test 75 | 1.1 24 | 70 | 1.2 30 | 6.8 | 1.2 24
Ergometrie 46 | 15 23 | 39 | 20 29 | 38 | 11 23

Den hochsten Gruppeneffekt kann man bei der normierten Variablen (HRHN)
beobachten. Die Mittelwerte und Standardabweichungen kénnen Tabelle 6.13
entnommen werden.

Die Einzelanalysen (siehe Abbildung 6.13) weisen auf signifikant hohere Werte der
Variablen HRHN bei den anorektischen Patientinnen im Vergleich zur Kontrollgruppe in
der Ruhephase (T (45) = 2.16, p < .04), beim Larm-Rechen-Test ( T (45) =4.33, p
<.0001) und der Ergometrie ( T (43) = 2.81, p <.008) hin. Auch im Vergleich zur
Bulimiegruppe liegen die Werte der anorektischen Frauen im La&rm-Rechen-Test
tendentiell (T (53) = 1.95, p <.06) und bei der Ergometrie signifikant (T (51 ) =
2.69 , p <.009) héher. Die bulimischen Personen haben signifikant hbhere Werte als
die Kontrollgruppe in der Ruhephase ( T (52) = 2.90, p < .006) und beim
Larm-Rechen-Test ( T (52) = 2.09, p < .04). Auch bei den normierten Werten finden
sich im Vergleich zur Ruhephase wéahrend den Belastungen geringere Werte. In der
Abbildung wird auch die Interaktion deutlich, welche darauf zurlickzuftihren ist, daf3
die bulimischen Patientinnen in Ruhe hdohere Werte und in den Belastungsphasen

niedrigere Werte als die anorektischen Frauen aufweisen.
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Tabelle 6.27: Normiertes High Frequency Band (a.u.) zum Mef3zeitpunkt 1

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe
Erhebungsphase M SD n M SD n M SD n
Ruhe 70.7 1 17.8 24 | 720|146 | 31 [60.6 |14.2 | 23

Larm-Rechen-Test | 69.5 | 13.3 24 | 614 |16.7 31 |525|13.7 | 23
Ergometrie 41.1 | 21.2 23 |27.6 |15.5 30 [26.0|114.0 | 22
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Abbildung 6.13: Normiertes High Frequency Band zum Mel3zeitpunkt 1

Die Varianzanalyse mit den abh&angigen Variablen Modulus und Atemfrequenzband
zeigt keine signifikanten Gruppeneffekte und Interaktionen. Die Phaseneffekte sind
dagegen wie bei den anderen Spektralwerten hoch signifikant. Der Moduluswert sinkt

uber die Phasen, die Atemfrequenz steigt dagegen an.
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6.7.1.2 Reaktivitatsmalie der spektralanalytischen Kennwerte zum Mel3zeit-

punkt 1

In einfaktoriellen Varianzanalysen wurde Uberprift, ob sich die Gruppen hinsichtlich
ihrer Reaktivitat auf die beiden Stressoren Larm-Rechen-Test und Ergometrie
unterscheiden. Als abhangige Variablen wurden hierftir jeweils die Differenzwerte
zwischen Ruhe und Larm-Rechen-Test bzw. zwischen Ruhe und Ergometrie
eingesetzt.

In der folgenden Tabelle sind die Ergebnisse dargestellt:

Tabelle 6.28: Gruppeneffekte fur die Reaktivitatsmale der Spektralanalyse
zum Mel3zeitpunkt 1

Variable F DF P
High Frequency Band 0.94 | 2/74| .40
[;zlff(;re;]z High Frequency Band / Norm 254 | 2/74| .09
uhe

Larm-Rechen-Test Modulus 0.15| 2/70| .86

Atemfrequenzband 473 | 2/74| .01

High Frequency Band 0.15| 2/70| .86

. High Frequency Band / Norm 455 | 2/70| .02
Differenz

Ruhe / Ergometrie Modulus 1.18 | 2/63| .32

Atemfrequenzband 0.26 | 2/67 | .80

Der signifikante Gruppenunterschied hinsichtlich der Ruhe-Ergometrie-Reaktivivat bei
dem normierten High Frequency Band laf3t sich folgendermal3en erklaren:

in den Einzelvergleichen zeigt sich eine signifikant grof3ere Reaktivitat bei den
Bulimikerinnen im Vergleich zu den anorektischen Patientinnen ( T (51) = 2.82, p <
.007) und der Kontrollgruppe ( T (48) =-2.12, p < .04). Der Veranschaulichung der
Ergebnisse dient Abbildung 6.14.
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Abbildung 6.14: Reaktivitdt Ruhe-Ergometrie (HRHN) zum Mef3zeitpunkt 1

Fir die Werte des Atemfrequenzbandes laf3t sich ein signifikanter Gruppeneffekt in
der Reaktivitdt auf den Larm-Rechen-Test nachweisen. Die Einzelanalysen ergeben
eine geringere Reaktivitat bei den Patientinnen der Kontrollgruppe (Anorexia: M=0.6,
SD=0.9, n=24; Bulimia: M=0.6, SD=0.9,n=31; Kontrollgruppe: M=-0.3, SD=1.7,
n=22). Dies kann statistisch gesichert werden (Anorexia/Kontrollgruppe:

T (31.4) = 2.40, p < .03/ Bulimia/Kontrollgruppe: T (33.1) = 2.34, p < .03). Die

anorektischen und bulimischen Frauen unterscheiden sich nicht in ihrer Reaktivitat.

6.7.1.3 Spektralanalytische Kennwerte zum Mel3zeitpunkt 2

Die zweifaktoriellen Varianzanalysen mit den Faktoren Gruppe und experimentelle
Phase ergeben fur die High Frequency Band Variable, das logarithmierte High
Frequency Band und das Atmungsband keine signifikanten Gruppeneffekte. Lediglich

die Phaseneffekte sind signifikant (siehe folgende Tabelle).
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Tabelle 6.29: Varianztafel fur die spektralanalytischen Kennwerte zum

MeRzeitpunkt 2

Gruppeneffekt Phaseneffekt Interaktion
Variable F DF P F DF P F DF P
High Freq. Band 229 | 2/42| .12 |38.22 | 2/84 |.0001| 2.01| 4/84| .12

High Freq. Band / Log 161 | 2/42| .21 |228.48| 2/84 |.0001| 0.67 | 4/84| .57
High Freq. Band /Norm | 5.05 | 2/42| .01 [107.07| 2/84 |.0001| 0.78| 4/84| .55
Modulus 3.28 | 2/39| .05 |44.12 | 2/78 |.0001| 2.93| 4/78| .03
Atemfrequenzband 0.02 | 2/40| .99 | 23.42 | 2/80 |.0001| 0.79| 4/80| .48

Der Gruppeneffekt fir das normierte High Frequency Band ist dagegen signifikant.
Die in Tabelle 6.28 dargestellten deskriptiven Werte zeigen bei Einzelvergleichen
folgende Unterschiede: die anorektischen Frauen weisen in der Ruhephase (T (29) =
2.58, p <.02) und beim Larm-Rechen-Test (T (29) = 2.24, p < .04) signifikant
hohere Werte als die Kontrollgruppe auf. Von den bulimischen Patientinnen
unterscheiden sie sich nur beim Larm-Rechen-Test (T (39) = 2.34, p <.03).

Der Unterscheid zwischen Kontrollgruppe und Bulimiepatienten erreicht nur eine
Trend zur Signifikanz in der Ruhebedingung (T (31) = 1.81, p < .08).

Tabelle 6.30: Normiertes High Frequency Band (a.u.) zum Mefl3zeitpunkt 2

Anorexia Bulimia [Kontrollgruppe

Erhebungsphase M SD |n|{ M SD | n| M SD |n
Ruhe 75.0|106 |19|73.4|143|21|64.6 |115 |12
Larm-Rechen-Test | 71.4 |13.8 |19|61.5|13.2 |22 |58.7 | 17.6 |12
Ergometrie 38.8(19.7 17319 (165 |17|27.0 | 142 |11

Fur die Variable Modulus wird ein signifikanter Gruppeneffekt, Phaseneffekt und eine
signifikante Interaktion ermittelt. Gezielte Einzelanalysen zeigen lediglich bei der
Ergometrie einen signifikanten Unterschied zwischen den anorektischen Patientinnen
und der Kontrollgruppe (T (25) = -2.49, p < .02). Das durchschnittliche Niveau Uber
die Phasen liegt jedoch hoher als bei den beiden anderen Gruppen. Aus der

folgenden Grafik werden die Haupteffekte und die Interaktion ersichtlich.
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Ruhe

Larm-Rechen-Test

Ergometrie

Abbildung 6.15: Interaktion Me3phase x Gruppe des Modulus zum Mel3zeit-

punkt 2

Die deskriptiven Werte werden nachfolgend dargestellt:

Tabelle 6.31: Deskriptive Werte (a.u.) des Modulus zum Mel3zeitpunkt 2

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe

Erhebungsphase M SD | n M SD | n M SD n
Ruhe 172 (132 |18 |119 |99 |21 [142 | 72 |12
Larm-Rechen-Test 146 |[14.2 |18 (131 | 9.7 |22 97 | 7.2 |12
Ergometrie 0.3 0.9 |16 10 | 1.3 |17 13 |11 |11

Die Varianzanalysen wurden zuséatzlich nur mit den Patientinnen vorgenommen, die die

bereits beschriebenen Erfolgskriterien erfiliten (keine ER-/Brechanfalle mehr/

Gewichtszunahme 150g/Woche/T3-Anstieg um 0.1 ng/ml bzw. 0.01ng/ml).

In der Analyse mit den Patientinnen, die hinsichtlich der Gewichtszunahme und

bulimischen Symptomatik erfolgreich waren, finden sich keine Gruppeneffekte fir die
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spektralanalytischen Variablen. Auch der vorher beschriebene Gruppenunterschied
und die Interaktion Gruppe/Phase beim Modulus verschwindet.

In der Analyse mit den erfolgreichen Patientinnen hinsichtlich der T3-Erh6hung zeigen
sich fur die Variablen High Frequency Band und das logarithmierte High Frequency
Band ein signifikanter Gruppeneffekt (HRH: F (2/22) = 3.79, p < .04; HRHL: F (2/22)
= 3.70, p < .04).

Tabelle 6.32: Logarithmiertes High Frequency Band (log a.u.) /
Mel3zeitpunkt 2 / Patienten mit T3-Erfolg

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe

Erhebungsphase M SD n M SD n M SD n
Ruhe 8.3 | 0.9 6 6.8 | 1.2 8 7.5 1.3 | 12
Larm-Rechen-Test 7.7 | 11 6 6.7 | 1.5 9 6.9 09 | 12
Ergometrie 53 | 1.9 6 35 | 16 8 3.7 12 | 11

Die anorektischen Patientinnen weisen ein signifikant hdheres HRHL bei der
Ergometrie auf als die Kontrollgruppe (T (15) = 2.24, p < .05). In Ruhe unterscheiden
sich die beiden ERstorungsgruppen signifikant voneinander (T (12) = 2.61, p < .03).
Bei der Ergometrie ist der Unterschied tendentiell zu beobachten (T (12) = 1.97, p <
.08).

Zur Vervollstdndigung der Analysen werden deshalb Vergleiche mit T-Tests zwischen
den T3-erfolgreich/nicht erfolgreichen Patientinnen vorgenommen. Es wird jedoch
weder fur die Variable HRH, HRHN noch fir HRHL ein signifikanter
Gruppenunterschied ermittelt.

Das Signifikanzniveau fur den Gruppeneffekt (F (2/21) = 6.83, p < .005) des Modulus
und die Interaktion (F (4/42) = 5.18, p < .002) steigt, wenn in die Analyse nur die
Patienten mit dem T3-Erfolg eingehen.

Hier zeigen die Einzelvergleiche, daf3 die bulimischen Patienten in Ruhe signifikant
geringere Werte aufweisen als die Anorexiegruppe (T (12) = 2.92, p <.02) und die
Kontrollgruppe (T (18) =-2.70, p < .02).



111

Tabelle 6.33: Deskriptive Werte (a.u.) des Modulus zum Mel3zeitpunkt 2 bei den

Patientinnen mit T3-Erfolg

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe

Erhebungsphase M SD | n M SD n M SD | n
Ruhe 166 | 84 | 6 6.4 4.8 8 142 | 7.2 | 12
Larm-Rechen-Test | 18.7 [149 | 6 7.8 5.8 9 9.7 | 70 | 12
Ergometrie 0.0 | 0.0 5 0.9 1.3 8 13|11 | 11

Die deskriptiven Werte unterscheiden sich vor allem bei den T3-erfolgreichen
Bulimikerinnen von den Werten aller bulimischen Studienteilnehmerinnen (siehe
Tabelle 6.31). Die Mittelwerte liegen deutlich unter denen aller Bulimikerinnen zum
zweiten Mel3zeitpunkt.

Bei einem Vergleich der erfolgreich therapierten Bulimikerinnen im Sinne des
Kriteriums der T3-Erhéhung mit denen, die das Kriterium nicht erreichten, zeigt sich
ein signifikanter Unterschied in der Ruheerhebung (T (17.7) = -2.56, p < .02) und
beim Larm-Rechen-Test (T (20) = -2.36, p < .03). Die deskriptiven Werte der

T3-erfolgreichen und nicht T3-erfolgreichen Bulimikerinnen sind in der folgenden

Tabelle dargestellt.

Tabelle 6.34: Deskriptive Werte (a.u.) des Modulus bei Bulimikerinnen zum

Mel3zeitpunkt 2

T3-Erfolg kein T3-Erfolg

Erhebungsphasen M SD | n M SD n
Ruhe 6.4 | 4.8 8 152 | 109 | 13
Larm-Rechen-Test 7.8 | 5.8 9 16.8 [ 10.3 | 13
Ergometrie 09 | 13 8 1.2 1.4 9

Bei allen anderen spektralanalytischen Variablen unterscheiden sich die bulimischen
und anorektischen Frauen, die das T3-Kriterium erreicht haben, nicht von denen, die
es nicht erreichten. Dies gilt auch fir die Vergleiche der Patientinnen, die bezuglich
der Gewichtszunahme bzw. der bulimischen Symptomatik das Erfolgskriterium
erreichten. Auch hier wurde fiur keine der spektral- analytischen Kennwerte ein

signifikanter Unterschied zwischen den Erfolgs- /Mil3erfolgsgruppen gefunden.
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6.7.1.4 Reaktivitatsmalie der spektralanalytischen Kennwerte zum

MeRRzeitpunkt 2

Einfaktorielle Varianzanalysen mit dem Faktor Gruppe und den abhangigen Variablen
der Differenzwerte zwischen der Ruhephase und den Belastungsphasen ergeben nur
fur die Reaktivitat des Modulus auf die Ergometrie einen signifikanten Gruppeneffekt
(F (2/40) = 4.75, p < .02). Die Einzelanalysen zeigen folgende Unterschiede (siehe
Abbildung 6.9): die anorektischen Patientinnen (T (20.7) = -2.75, p < .02) zeigen eine
signifikant gré3ere Abnahme des Modulus als die bulimischen Frauen; dieser
Unterschied besteht auch tendentiell fur die Kontrollgruppe (T (26) = 1.93, p < .07).
In den anderen ReaktivitatsmalRen auf den La&rm-Rechen-Test und die Ergometrie

kdnnen keine Gruppenunterschiede ermittelt werden.

4 N

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe
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- 51 SD=7.0
n=17

-104
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Abbildung 6.16 Reaktivitdt Modulus Ruhe-Ergometrie zum Mel3zeitpunkt 2

Wird die Varianzanalyse nur mit den Patienten vorgenommen, die das T3-
Erfolgskriterium erreicht haben, veréndern sich die Ergebnisse nicht wesentlich.
Lediglich der Gruppeneffekt fur den Modulus steigt im Signifikanzniveau an (F (2/21)
= 6.60, p < .006). Aus Tabelle 6.35 wird ersichtlich, dal3 das Niveau der Reaktivitat
des Modulus auf die Ergometrie in der Stichprobe der T3-erfolgreichen wesentlich

niedriger ist im Vergleich zu allen bulimischen Frauen M=-5.5 im Vergleich zu
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M= -8.6). Der vorher nur tendentielle Unterschied wird zwischen den T3-erfolgreichen

bulimischen Frauen und der Kontrollgruppe signifikant (T (17) = 3.12, p < .007).

Tabelle 6.35: Deskriptive Werte (a.u.) der Reaktivitdt Ruhe-Ergometrie des

Modulus bei T3-Erfolg
Anorexia Bulimia Kontrollgruppe
M SD n M SD n M SD n
-178 | 8.8 5 -5.5 3.8 8 13.6 6.6 11

Der Vergleich zwischen den T3-erfolgreichen/nicht erfolgreichen Bulimikerinnen zeigt
einen tendentiellen Unterschied (T (11.6) = 1.89, p < .09). Der Mittelwert der nicht
erfolgreichen Patientinnen liegt bei M=-11.3 (SD = 8.2, n = 9).

Fur alle anderen spektralanalytischen Kennwerte kann fur beide ERstérungsgruppen
kein Unterschiede zwischen den T3-erfolgreichen/nicht erfolgreichen gefunden
werden.

Werden nur die Patienten, die das Kriterium beziglich der Gewichtszunahme bzw.
Reduzierung der bulimischen Symptomatik erreicht haben, in die Varianzanalyse
eingeschlossen, sinkt das Signifikanzniveau fur den Gruppeneffekt des Modulus (F
(2/28) = 3.47, p < .05).

Der Mittelwert der erfolgreichen bulimischen Patientinnen ist hierbei héher als in der

Stichprobe mit allen Bulimikerinnen.

Tabelle 6.36: Deskriptive Werte (a.u.) der Reaktivitdt Ruhe-Ergometrie des
Modulus bei Erfolg

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe
M SD n M SD n M SD n
-18.5 7.7 9 -10.1 7.1 11 13.6 6.6 11

Fir keine der spektralanalytischen Kennwerte konnte fur beide ERstérungsgruppen
signifikante Unterschiede zwischen den erfolgreichen/nicht erfolgreichen gefunden

werden.
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6.7.1.5 Analysen mit den spektralanalytischen Kennwerte Uber beide

Mel3zeitpunkte

Zur Uberprifung einer Veranderung vom ersten zum zweiten MefRzeitpunkt wurde
eine dreifaktorielle Varianzanalyse mit den Faktoren Gruppe, experimentelle Phase
und Mel3zeitpunkt gerechnet. In Tabelle 6.35 sind die Analysen von HRHN, des
Modulus und des Atemfrequenzbandes dargestellt. Die Variablen HRH und HRHL

weisen keine Gruppen- oder Zeiteffekte auf.

Tabelle 6.37: Dreifaktorielle Varianzanalysen mit den spektralanalytischen

Kennwerten tber beide Mel3zeitpunkte

Variable Effekt F DF P
Gruppe 5.83 | 2/37 | .007
Zeit 0.11 | /37 | .75
Phasen 131.53 | 2/74 | .0001
High Freq. Band /  |Zeit x Gruppe 0.30 | 2/37 | .75
Norm Phasen x Gruppe 1.25 | 4/74 | .30
Zeit x Phasen 1.08 | 2/74 | .35
Zeit x Phasen x Gruppe 0.79 | 4/74 | 54
Gruppe 416 | 2/31 | .03
Zeit 0.18 | 1/31 | .68
Phasen 67.13 | 2/62 | .0001
Modulus Zeit x Gruppe 069 | 2/31 | 51
Phasen x Gruppe 4.02 | 4/62 | .006
Zeit x Phasen 0.21| 2/62 | .81
Zeit x Phasen x Gruppe 0.37 | 4/62 | .83
Gruppe 0.00 | 2/33 | .99
Zeit 450 | 1/33 | .04
Phasen 15.30 | 2/66 |.0001
Atemfrequenzband |Zeit x Gruppe 1.02 | 2/33 | .37
Phasen x Gruppe 0.19 | 4/66 | .94
Zeit x Phasen 1.13 | 2/66 | .33
Zeit x Phasen x Gruppe 1.00 | 4/66 | .42
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Die Variable HRHN zeigt Uber beide Mel3zeitpunkte im Mittel einen signifikanten
Gruppen- und Phaseneffekt, so wie sie bereits zu T1 und T2 gefunden wurden. Die
anorektischen Frauen (M=62.8, SD=9.6, n=16) weisen signifikant (T (22) = 2.85; p <
.01) héhere Durchschnittswerte Uber Phasen und Mel3zeitpunkte auf als die
Kontrollgruppe (M=51.0, SD=9.4, n=8). Auch die bulimischen Patientinnen (M=53.8,
SD=8.6, n=16) weisen niedrigere Werte (T (30) = 2.78; p < .01) auf als die
anorektischen Patientinnen. Uber die Phasen sinken die durchschnittlichen Werte tiber
alle Patientinnen.

Der Modulus unterscheidet sich ebenfalls zwischen den Gruppen und den Phasen .
Der Gruppeneffekt ist auf signifikant héhere (T (24) = 2.42; p < .03) Moduluswerte im
Mittel Uber die Phasen und die Mel3zeitpunkte bei den anorektischen Frauen (M=13.3,
SD=6.4, n=11) als bei den bulimischen Patientinnen (M=7.7, SD=5.4, n=15)
zurlckzufihren. Die Werte liegen auch bedeutsam (T(17) = 2.37; p < .03) Uber
denen der Kontrollgruppe (M=7.5, SD=3.1, n=8).

Es wurde die bereits unter 6.7.1.3 dargestellte Interaktion zwischen Gruppe und
Phasen auch Uber beide Mel3zeitpunkte ermittelt (siehe Tabelle 6.36 und Abbildung
6.17). Der Phaseneffekt ist durch das bedeutsame Absinken des Modulus zu

erklaren.

Tabelle 6.38: Deskriptive Werte (a.u) des Modulus von T1 und T2

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe
Erhebungsphase M SD n M SD n M SD n
Ruhe 17.4 ]10.9 17 13.3 9.1 21 134 9.1 11

Larm-Rechen-Test| 14.7 | 0.1 18 12.1 | 8.9 21 9.8 | 4.9 10
Ergometrie 0.9 1.9 14 14 11 15 0.9 0.7 10
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A = Anorexia
B = Bulimia
K = Kontrollgruppe

~

K Ruhe

Larm-Rechen-Test

Ergometrie |/

Abbildung 6.17: Interaktion Gruppe x Phase des Modulus Uber beide Mel3-

zeitpunkte

Signifikante Veranderungen Uber die Zeit werden nur fur das Atemfrequenzband

gefunden. Die Atemfrequenz liegt bei dem zweiten MeR3zeitpunkt durchschnittlich

hoher (siehe Tabelle 6.38). Eine Interaktion zwischen Zeit und Gruppe oder Zeit und

Phase ist jedoch nicht beobachtbar. Der Phaseneffekt ist wie bei Mel3zeitpunkt 1 und

2 auch im Durchschnitt signifikant und beschreibt den Anstieg der Atemfrequenz.

Tabelle 6.39: Deskriptive Werte (a.u.) des Atemfrequenzbandes aller

Studienteilnehmerinnen

MelRRzeitpunkt 1 MelRRzeitpunkt 2

Erhebungsphase M SD n M SD | n
Ruhe 4.8 7.9 | 52 5.0 8.1 | 41
Larm-Rechen-Test | 5.3 82 | 52 54 89 | 40
Ergometrie 8.0 |11.8 | 48 74 |11.0 | 49

In der Varianzanalyse mit den erfolgreichen Patientinnen hinsichtlich der Brechanfalle

und der Gewichtszunahme wurde nur eine Veranderung an den Haupteffekten und
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Interaktionen ermittelt: der zuvor mit allen Studienteilnehmerinnen gefundene
Gruppeneffekt beim Modulus ist bei Auschluf? der nicht erfolgreichen el3gestorten
Patientinnen nicht mehr signifikant.

Werden die Patientinnen, die das T3-Kriterium nicht erreichen, aus der Analyse

ausgeschlossen, werden die gleichen Effekte der Varianzanalysen gefunden.

6.7.1.6 Analysen mit den Reaktivitatsmalf3en der spektralanalytischen

Kennwerte Gber beide Mel3zeitpunkte

Zur Uberpriifung von Zeiteffekten tiber die zwei MeRzeitpunkte wurden zweifaktorielle
Varianzanalysen mit dem Faktor Gruppe und der Mel3wiederholung Mel3zeitpunkte
mit der abhangigen Variablen "Differenzwerte Ruhe-Belastungs- phase" gerechnet.
Flr keine der Variablen der Reaktivitat Ruhe-Larm-Rechen-Test und der Reaktivitat
Ruhe-Ergometrie wird ein signifikanter Zeiteffekt ermittelt. Lediglich der durch-
schnittliche Gruppeneffekt Giber beide Mel3zeitpunkte fir die Reaktivitdt des Modulus
auf die Ergometrie ( F (2/33) = 4.11, p < .03) ist signifikant und der des normierten
High Frequency Bandes auf den Larm-Rechen-Test ( F (2/47) = 2.83, p < .07) zeigt
einen Trend zur Signifikanz.

Werden nur die erfolgreichen Patientinnen in die Analyse eingeschlossen, zeigen sich
ebenfalls keine signifikanten Zeiteffekte. Dies gilt sowohl fur diejenigen, die das
Kriterium der T3-Erhdhung erreicht haben als auch flr diejenigen, die das Kriterium

der Abnahme der Brechanfélle bzw. der Gewichtszunahme erreicht haben

6.7.1.7 Zusammenfassende Darstellung der Ergebnisse zu den spektral-

analytischen Kennwerten

Anorektische und bulimische Patientinnen weisen zum ersten und zweiten
MelRzeitpunkt signifikant hohere Werte des High Frequency Bands auf als die
Kontrollgruppe. In der Analyse Uber beide Mel3zeitpunkte ist kein Zeiteffekt und keine

Interaktion Zeit x Gruppe zu verzeichnen. Gehen nur die erfolgreichen Patientinnen in
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die Analyse ein, verschwindet der Gruppeneffekt. Nachtests zeigen jedoch keinen

Unterschied zwischen erfolgreichen/nicht erfolgreichen Patientinnen.

Fur die Baroreflexsensitivitat (Modulus) wird nur zum zweiten Mel3zeitpunkt ein
gerade noch signifikanter Gruppeneffekt und eine Interaktion Mel3phase x Gruppe
ermittelt. Die anorektischen Patientinnen weisen eine hohere Baroreflexsensitivitat in
Ruhe und beim Larm-Rechen-Test auf als die Kontrollgruppe und die bulimischen
Frauen. Die Interaktion ist dadurch zu erklaren, daf3 die Sensitivitat der bulimischen
und anorektischen Frauen Uber die Belastungsphasen unter die der Kontrollgruppe
sinkt. Gehen zum zweiten Mel3zeitpunkt nur die T3-erfolgreichen Patientinnen in die
Analyse ein, zeigt sich ebenfalls ein Gruppeneffekt. Allerdings liegt dabei die
Baroreflexsensitivitat der T3-erfolgreichen Bulimikerinnen in Ruhe signifikant unter der
der anorektischen Frauen und der Kontrollgruppe. Der T-Test zum Vergleich
T3-erfolgreicher und nicht erfolgreicher Patientinnen zeigt bei den T3-erfolgreichen
Bulimikerinnen eine signifikant geringere Baroreflexsensitivitat als bei den nicht
erfolgreichen. In der dreifaktoriellen Varianzanalyse wird aber kein Zeiteffekt ermittelt
und der Gruppeneffekt ist ebenfalls signfikant. Der Gruppeneffekt verschwindet, wenn
nur die erfolgreichen Patientinnen in die Analyse eingehen. Erfolgreiche und nicht

erfolgreiche Patientinnen unterscheiden sich jedoch nicht voneinander.

Fir das Atemfrequenzband wurde zu beiden Mel3zeitpunkten keine Gruppeneffekte

ermittelt.

Hinsichtlich der Reaktivitat auf die Belastungen wurde zum ersten Mel3zeitpunkt bei
den bulimischen Patientinnen eine hohere Reaktivitat des High Frequency Band auf
die Ergometrie im Vergleich zu den anorektischen Frauen und der Kontrollgruppe
gefunden. Bei der Postmessung und in der Analyse lber beide Mel3zeitpunkte wird
dies nicht bestatigt.

Die Reaktivitat des Modulus bei der Ergometrie liegt zum zweiten Mel3zeitpunkt bei
den bulimischen Frauen signifikant unter dem Wert der anorektischen Frauen, die die

hochste Reaktivitat zeigen. Gehen nur die T3-erfolgreichen Frauen in die Analyse ein,
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steigt das Signfikanzniveau. Die T3-erfolgreichen Bulimikerinnen weisen niederigere
Werte auf als Kontrollgruppe und anorektische Patientinnen. Der Unterschied
zwischen den T3-erfolgreichen/nicht erfolgreichen Patientinnen besteht tendentiell. In
der dreifaktoriellen Varianzanalyse uber beide Mel3zeitpunkte wird jedoch kein

Zeiteffekt ermittelt; der Gruppeneffekt ist auch hier zu verzeichnen.
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6.7.2 Klassische kardiovaskulare Parameter
6.7.2.1 Kennwerte aus Elektrokardiogramm und des Blutdrucks zum

MeRRzeitpunkt 1

Die zweifaktorielle Varianzanalyse mit MelRwiederholung (Faktor Gruppe und Faktor
experimentelle Phase) ergibt einen hoch signifikanten Gruppeneffekt (F (2/73) = 8.24,
p < .0006), Phaseneffekt (F (2/146) = 1066.04, p < .0001) und eine tendentielle
Interaktion ( F ( 4/146) = 2.19, p < .08) fur die abhangige Variable Herzrate. Wie aus
Tabelle 6.39 ersichtlich wird, liegen die anorektischen Patientinnen zu den letzten

beiden Mel3phasen unter den Werten der anderen beiden Gruppen.

Tabelle 6.40: Deskriptive Werte (bpm) der Herzrate zum Mel3zeitpunkt 1

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe
Erhebungsphase M SD n M SD n M SD n
Ruhe 66.7 | 12.2 | 24 66.6 | 8.6 30 | 741|108 | 25

Larm-Rechen-Test | 71.5|13.7 | 24 73.8 | 9.3 30 | 80.7 |159 | 25
Ergometrie 1039 | 11.7 | 23 |110.6 | 9.8 30 [1169 | 75| 24

In Abbildung 6.18 sind die Einzelanalysen dargestellt. Die anorektischen Patientinnen
weisen in allen drei Mel3phasen signifikant geringere Herzraten (Ruhe: T(46) = -2.34;
p < .03/ Ld&rm-Rechen-Test: T (46) = -2.27; p < .03/ Ergometrie:

T (38.1) =-4.48; p <.0001) auf als die Frauen der Kontrollgruppe. Auch die bul-
imischen Frauen unterscheiden sich von der Kontrollgruppe (Ruhe: T (53) =-3.04; p <
.004/ Larm-Rechen-Test: T (34.6) = -2.10; p < .05/ Ergometrie: T ( 52) = -2.50; p <
.02). Bei der Ergometrie wird der Unterschied zwischen den el3gestorten Frauen
ebenfalls signifikant (T (52) = -2.37; p <.03).
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Abbildung 6.18: Herzrate zum Mel3zeitpunkt 1

Hinsichtlich der Hohe der T-Wellen-Amplitude zeigen sich keine Unterschiede
zwischen den Gruppen ( F (2/22) = 0.64; p < .54). Der Phaseneffekt ist signifikant

(F (2/44) = 78.67; p < .0001), welcher die Verringerung der Hohe der Amplitude tber
die Phasen beschreibt, und die Interaktion Phase x Gruppe zeigt eine Tendenz (F
(4/44) = 2.73; p < .06).
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Tabelle 6.41: Deskriptive Werte der (mV) T-Wellen-Amplitude zum
MelRzeitpunkt 1

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe
Erhebungsphase M SD ni M SD n| M SD n
Ruhe 3378.1 |11003.4 | 23|3611.4 |1072.0 | 29| 3940.5| 765.5 |22

Larm-Rechen-Test [3353.2 | 873.4 |23|3390.0 | 970.2 | 28|3615.5 | 705.7 |23
Ergometrie 2935.0 | 729.1 |11|2775.2 | 817.7 | 11|2939.8 | 575.0 7

Die einfaktorielle Varianzanalyse mit dem Faktor Gruppe und der abhangigen Variable
systolischer Blutdruck in Ruhe manuell gemessen weist einen hoch signifikanten
Gruppeneffekt (F (2/82) = 15.07; p <.0001) auf. Dies trifft fir den diastolischen
Blutdruck nicht zu (F (2/82) = 2.49; p <.09). Die T-Tests ergeben einen signifikanten
Unterschied zwischen den anorektischen und bulimischen Patientinnen (T( 55) =

-2.57; p <.02). Die Kontrollgruppe weist ebenfalls signifikant hbhere Werte auf (T
(49) = -5.23; p <.0001) als die anorektischen Patientinnen. Auch Bulimikerinnen und

die Kontrollgruppe unterscheiden sich signifikant (T (56) = -3.27; P <.002).
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Abbildung 6.19: Systolischer Blutdruck (manuell gemessen) zum

Mel3zeitpunkt 1
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Die zweifaktorielle Varianzanalyse mit dem Faktor Gruppe und dem Faktor

MeRwiederholung ergibt flr den systolischen Blutdruck keinen Gruppeneffekt (F
(2/64) = 1.93, p <.16), jedoch eine signifikanten Phaseneffekt (F (2/128) = 342.8; p <
.0001) und eine signifikante Interaktion Gruppe/Phase (F (4/128) = 4.56, p < .003),
welche in Abbildung 6.19 dargestellt wird. In Tabelle 6.41 finden sich die deskriptiven

Werte. Vor allem bei der Ergometrie weisen die anorektischen Patientinnen einen

niedrigeren systolischen Blutdruck auf.

Tabelle 6.42: Deskriptive Werte (mmHg) des kontinuierlich gemessenen

Blutdruck zum Mef3zeitpunkt 1

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe

Variable | Erhebungsphase | M SD n M SD n M SD n
| Ruhe 100.6 | 16.3 | 23 [102.4 | 12.9 | 29 [103.8 [ 116 | 24
ngjf’é'icchker Larm-Rechen-Test [109.2 | 19.4 | 23 [117.5 |13.3 | 29 [114.9 |14.1 | 24
Ergometrie  [128.9 | 21.0 | 21 [136.4 | 17.8 | 29 [1425 [ 20.0 | 23

- Ruhe 589 (113 | 23 | 588 | 87 | 29| 574 | 81 | 24
d'gﬁ}%'rslfchker Larm-Rechen-Test | 65.4 [13.7 | 23 | 68.7 | 9.0 | 29 | 65.1 |10.1 | 24
Ergometrie 723|126 | 21 | 771|118 | 28| 71.2 |17.1 | 23

Fur den diastolischen Blutdruck ergibt sich nur ein signifikanter Phaseneffekt
(F (2/128) = 85.49; p < .0001), der auf den Anstieg des Blutdrucks zurtickzuftihren

ist.
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Abbildung 6.20: Interaktion Gruppe x Phase des systolischen Blutdrucks zum

MelRzeitpunkt 1

6.7.2.2 Reaktivitdtsmalie der Herzrate und des Blutdrucks zum Mel3zeitpunkt 1

Zur Beurteilung der Reaktivitat wurden wiederum Differenzwerte zwischen der
Ruhephase und den Belastungsphasen ermittelt. Im folgenden sind die Ergebnisse
der einfaktoriellen Varianzanalysen mit dem Faktor Gruppe und den abhangigen
Variablen Differenzwerte dargestellt.

Die Gruppen unterscheiden sich nicht in ihrer Reaktivivat auf die Belastung des
Larm-Rechen-Tests. Lediglich fur die T-Wellen-Amplitude zeigt sich eine Tendenz zur
Signifikanz. Die Einzelanalysen ergeben fiir die anorektischen Frauen (M=-91.5,
SD=456.6, n=22) eine signifikant niedrigere Reaktivitat (T (35.4) = 2.19; p < .04) als
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bei der Kontrollgruppe (M=-344.6, SD=283.8, n=21). Der Unterschied zu den
bulimischen Frauen (M=-237.3, SD=319.6, n=27) ist nicht statistisch bedeutsam.

Tabelle 6.43: Varianzanalysen mit den Reaktivitatsmafen der klassischen

kardiovaskularen Parameter zum Mel3zeitpunkt 1

Variable F DF P
Herzrate 0.75 | 2/76 A7
Differenz T-Wellen-Amplitude 270 | 2167 | .08
Ruhe - Larm-Rechen-Test -
systolischer Blutdruck 0.81 | 2/70 45
diastolischer Blutdruck 1.87 | 2/70 .16
Herzrate 4.19 2173 .02
Differenz T-Wellen-Amplitude 1.83 | 2/23 | .18
Ruhe - Ergometrie -
systolischer Blutdruck 5.15 | 2/66 .009
diastolischer Blutdruck 0.51 | 2/65 .60

Im Anstieg von Herzrate und systolischem Blutdruck auf die korperliche Belastung der
Ergometrie werden signifikante Gruppenunterschiede ermittelt. Die deskriptiven
Werte und vergleichenden Einzelanalysen sind in den folgenden Abbildungen

veranschaulicht.
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Abbildung 6.21: Herzratenreaktivitat Ruhe-Ergometrie zum Mel3zeitpunkt 1




Der signifikante Gruppeneffekt der Varianzanalyse fiir die Herzrate ist auf den
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signifikanten Unterschied (T (52) = -2.87; p < .006) zwischen den anorektischen und

bulimischen Patienten zurtickzufiihren. Die Kontrollgruppe zeigt nur tendentiell eine

grofRere Reaktivitat (T (43) = -1.80; p < .08). Die bulimischen Patientinnen zeigen die

hochste Reaktivitat auf den Stressor.

Hinsichtlich des systolischen Blutdrucks weisen die Frauen der Kontrollgruppe die

hochste Reaktivitat auf. Die Frauen mit Anorexia nervosa (T (38) =-3.18; p <.003)

und Bulimia nervosa (T (47) = -2.50; p < .02) zeigen eine signifikant geringere

Reaktivitat.
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Abbildung 6.22: Reaktivitat des systolischen Blutdruck Ruhe-Ergometrie

zum Mel3zeitpunkt 1

6.7.2.3 Kennwerte aus Elektrokardiogramm und des Blutdrucks zum

MeRRzeitpunkt 2

Zum zweiten Mel3zeitpunkt ergibt die zweifaktorielle Varianzanalyse mit dem Faktor

Gruppe und dem Faktor experimentelle Phase fir die Variable Herzrate keinen

signifikanten Gruppeneffekt und keine signifikante Interaktion Gruppe/Phase. Lediglich

der Phaseneffekt bleibt signifikant( F (2/88) = 933.39, p < .0001), da die Herzrate

ansteigt.
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Auch bei den Analysen, in denen nur die T3-erfolgreichen bzw. erfolgreichen
Patientinnen eingehen, werden keine Gruppeneffekte gefunden. Die T-Tests zum
Vergleich der erfolgreichen und nicht erfolgreichen Gruppen ergeben fir keine der

Erfolgskriterien Unterschiede hinsichtlich der abhangigen Variable.

Hinsichtlich der T-Wellen-Amplitude wird kein Gruppenunterschied ermittelt; der
Phaseneffekt ist signifikant (F (2/18) = 13.3, p <.0009), da die

T-Wellen-Amplitudenhthe mit den Phasen sinkt. Die Varianzanalyse mit den

erfolgreichen bzw. T3-erfolgreichen Frauen konnte hier aufgrund einer zu hohen

Drop-out-Rate nicht durchgeftihrt werden.

Die einfache Varianzanalyse fur den manuell gemessenen Blutdruck zeigt einen
signifikanten Gruppenunterschied bezuglich des systolischen Blutdrucks (F (2/54) =
7.35, p <.002). Der diastolische Blutdruck unterscheidet sich nicht zwischen den

Gruppen. Die Werte und Einzelvergleiche sind in der folgenden Grafik dargestellt.
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Abbildung 6.23: Manuell gemessener systolischer Blutdruck zum
MefRzeitpunkt 2

Der Unterschied zwischen den anorektischen Patientinnen und der Kontrollgruppe ist

signifikant bei p < .008 (T (30) = -2.88). Die bulimischen Frauen zeigen ebenfalls
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einen signifikant geringeren systolischen Blutdruck als die Kontrollpersonen (T (33) =
-3.93, p < .0004).

Gehen nur die T3-erfolgreichen Patientinnen in die Analyse ein, steigt das
Signifikanzniveau fur den Gruppeneffekt des systolischen Blutdrucks (F (2/30) = 5.56,
p < .009) und der Unterschied fir den diastolischen Blutdruck wird ebenfalls
signifikant (F (2/30) = 3.84, p < .04). Werden nur die erfolgreichen Frauen in die
Analyse eingeschlossen, bleibt der Gruppeneffekt fir den systolischen Blutdruck
ebenfalls signifikant (F (2/37) = 5.01, p < .01).

Die Einzelvergleiche fur den diastolischen Blutdruck (siehe Tabelle 6.28) ergeben
einen signifikant geringeren Wert bei den anorektischen Patientinnen im Vergleich zur
Kontrollgruppe (T (19) = -2.68, p < .02). Der Unterschied zwischen den bulimischen
Frauen und der Kontrollgruppe zeigt eine Trend zur Signifikanz (T (23) =-1.92, p <
.07).

Der Vergleich zwischen den T3-erfolgreichen/nicht erfolgreichen zeigt sich jedoch kein
Unterschied bei beiden ERstérungsgruppen fur den systolischen und diastolischen
Blutdruck.

Tabelle 6.44: Deskriptive Werte (mmHg) des manuell gemessenen Blutdruck bei

T3-Erfolg

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe

Variable M SD | n M SD | n M SD n
systolischer Blutdruck | 979 | 94 | 6 |98.2 | 8.0 | 10 (110.8 (115 | 13
diastolischer Blutdruck | 53.9 [14.0 | 6 |59.6 |114 | 10 | 674 | 89 | 15

In der zweifaktoriellen Varianzanalyse mit der abhangigen Variable kontinuierlich
gemessener Blutdruck ergibt sich fur den systolischen Blutdruck nur ein signifikanter
Phaseneffekt (F (2/88) = 66.54, p <.0001), der den Anstieg des Blutdrucks
beschreibt. Es kann kein Gruppeneffekt und keine Interaktion ermittelt werden.
Hinsichtlich des diastolischen Blutdrucks findet sich ein signifikanter Gruppeneffekt (F
(2/44) = 7.73, p < .002) und Phaseneffekt (F (2/88) = 68.54, p <.0001).
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Tabelle 6.45: Deskriptive Werte (mmHg) des diastolischen Blutdruck zum
MelRzeitpunkt 2

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe

Erhebungsphase | M SD n M SD n M SD n
Ruhe 648 122 | 19 |573 | 6.6 | 23 |575| 78 | 13
Larm-Rechen-Test | 72.0 (122 | 19 |(63.2 | 6.9 | 23 |66.6 | 7.6 | 13
Ergometrie 79.7 1100 | 16 |705 | 7.7 | 19 |746 | 9.7 | 12

Die Einzelvergleiche ergeben zwischen den anorektischen Patientinnen und der
Kontrollgruppe nur in der Ruhephase einen tendentiellen Unterschied (T (30) = 1.89, p
< .07). Der Gruppeneffekt ist auf die Unterschiede zwischen Anorexia und
Bulimia-Patienten zurtickzufiihren: Ruhe (T (26.5) = 2.40, p < .03), Larm-Rechen-
Test (T (27.2) = 2.77, p < .01), Ergometrie (T (33) = 3.07, p <.005).

Die Durchfiihrung der Analyse nur mit den Frauen, die erfolgreich hinsichtlich
Gewichtszunahme und Reduzierung der bulimischen Symptomatik waren, verandert
nichts an den Ergebnissen.

Wird die Varianzanalyse nur mit den Frauen, die das T3-Kriterium erflllen,
durchgefuhrt, verschwindet auch der Gruppeneffekt fir den diastolischen Blutdruck.
Sowohl bei den anorektischen als auch bei den bulimischen Patientinnen ist der
diastolische Wert bei den Frauen, die das T3-Kriterium erreicht haben, niedriger als
bei der Stichprobe aller el3gestdrten Frauen.

Der Vergleich zwischen T3-erfolgreich/nicht erfolgreich ist jedoch fir keine der

Patientengruppen signifikant.

Tabelle 6.46: Deskriptive Werte (mmHg) des kontinuierlich gemessenen

diastolischen Blutdruck bei T3-Erfolg

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe
M SD |n M | SD |n
55,5 | 5.0 |10|575 | 7.8 |13
610 | 76 |10|66.6 | 7.6 |13
69.8 | 6.6 |10|74.6 | 9.7 |12

Variable Erhebungsphase | M SD
Ruhe 61.0 | 9.8
diastolischer || 4rm Rechen-Test | 66.4 | 6.8

Blutdruck -
Ergometrie 758 | 7.6

ga|o|(o| S
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6.7.2.4 Reaktivitatsmalde der Herzrate und des Blutdrucks zum Mel3zeitpunkt 2

Zur Beurteilung von Gruppenunterschieden hinsichtlich der Reaktivitat auf den
Larm-Rechen-Test und die Ergometrie wurden einfaktorielle Varianzanalysen mit den
Differenzwerten als abhangigen Variablen gerechnet.

Es treten fir keine der Reaktivitdtsmalie des systolischen und diastolischen
Blutdrucks signifikante Gruppeneffekte auf.

Auch die Differenzwerte der T-Wellen-Amplitude unterscheiden sich nicht zwischen
den Untersuchungsgruppen.

Lediglich fur die Reaktivitat der Herzrate auf die Ergometrie (Tabelle 6.46) wird ein
Trend zur Signifikanz ermittelt ( F (2/44) = 3.03, p < .06).

Tabelle 6.47: Deskriptive Werte (bpm) der Reaktivitat Ruhe-Ergometrie der

Herzrate zum Mel3zeitpunkt 2

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe
M SD n M SD n M SD n
39.4 6.9 17 383 | 7.0 18 | 443 | 6.1 12

Werden jedoch nur die T3-erfolgreichen bzw. die hinsichtlich der bulimischen
Symptomatik und der Gewichtszunahme erfolgreichen Patientinnen in die Analyse
eingeschlossen, wird fur keine der Blutdruck- und EKG-Variablen ein signifikanter
Gruppeneffekt ermittelt. Die T-Tests fur die el3gestorten erfolgreichen/nicht erfolg-

reichen Patientinnen zeigen aber keine signifikanten Unterschiede.

6.7.2.5 Analysen uber beide Mel3zeitpunkte mit den Kennwerten aus

Elektrokardiogramm und des Blutdrucks

Zur Uberprifung von Zeiteffekten tiber die beiden MeRzeitpunkte wurden drei-
faktorielle Varianzanalysen mit den Faktoren Gruppe, experimentelle Phase und die
MelRwiederholung T1-T2 vorgenommen.

In der Varianztafel sind die Ergebnisse fur Herzrate und kontinuierlich gemessenem

Blutdruck dargestellt.
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Tabelle 6.48: Dreifaktorielle Varianzanalyse tber beide Mel3zeitpunkte

Variable Effekt F DF P
Gruppe 3.10 | 2/42 | .06
Zeit 3.05 | 1/42 | .09
Phasen 1064.91 | 2/84 | .0001
Herzrate Zeit x Gruppe 0.71 | 2/42 | .50
Phasen x Gruppe 2.35 | 4/84 | .06
Zeit x Phasen 1.69 | 2/84 | .19
Zeit x Phasen x Gruppe 2.14 | 4/84 | .09
Gruppe 151 | 2/36 | .24
Zeit 0.02 | 1/36 | .89
Phasen 146.10 | 2/72 |.0001
systolischer Zeit x Gruppe 0.12 | 2/36 | .89
Blutdruck Phasen x Gruppe 2.68 | 4/72 | .04
Zeit x Phasen 1.10 | 2/72 | .34
Zeit x Phasen x Gruppe 0.63 | 4/72 | .65
Gruppe 0.67 | 2/35 | .52
Zeit 0.36 | 1/35 | .55
Phasen 96.56 | 2/70 | .0001
diastolischer Zeit x Gruppe 253 | 2/35 | .10
Blutdruck Phasen x Gruppe 0.59 | 4/70 | .67
Zeit x Phasen 5.27 | 2/70 |.008
Zeit x Phasen x Gruppe 0.84 | 4/70 | .51

Aufgrund der hohen Drop-out-Rate erscheint es nicht sinnvoll, die Analyse fir die
T-Wellen-Amplitude vorzunehmen.

Bei allen drei Variablen bleibt der signifikante Phaseneffekt auch im Mittel zwischen
T1-T2 bestehen, welcher den Anstieg der Variablen tber die Phasen beschreibt.

Der Gruppeneffekt ist im Mittel zwischen T1-T2 fur die Herzrate tendentiell
erkennbar. Es wurde ebenfalls ein Trend zur Signifikanz des Zeiteffektes ermittelt. Im
Mittel steigt die Herzrate von T1 (M=82.9, SD=10.4, n=45) zu T2 (M=85.4, SD=10.6,
n=45) an.

Werden nur die erfolgreichen Patientinnen in die Analyse eingeschlossen steigt die
Signifikanz des Gruppeneffektes (F (2/28) = 6.45, p < .005). Die anderen Effekte
verandern sich nicht wesentlich. Fur die T3-erfolgreichen Patientinnen verandern sich

die Effekte nicht bis auf den Gruppeneffekt, der seine Signifikanz verliert.
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Sowohl systolischer als auch diastolischer Blutdruck zeigen keinen Gruppeneffekt und
keinen Zeiteffekt. Die bedeutsamen Phaseneffekte lassen sich auch hier durch den
Anstieg des Blutdrucks erklaren. Die Interaktion Phase x Gruppe fur den systolischen
Blutdruck wird auch tber beide Mel3zeitpunkte ermittelt, so wie sie bereits unter
6.7.2.1 dargestellt wurden.

Die deskriptiven Werte (Tabelle 6.48 ) im Mittel Giber alle drei Gruppen zeigt die
Interaktion Phase x Zeit fur den diastolischen Blutdruck. Gehen nur die erfolgreichen
bzw. nur die T3-erfolgreichen Patientinnen in die Analyse ein, verdndert sich nichts an

den ermittelten Effekten.

Tabelle 6.49: Diastolischer Blutdruck (mmHg) im Mittel Gber T1-T2

Ruhe Larm-Rechen- Ergometrie
Test
Melzeitpunkt M SD n M SD n M SD n
T1 578 | 9.2 | 38 65.7 [11.2| 38 |76.2 [14.0 | 38
T2 60.1 | 94 | 38 67.1 89| 38 |75.0 9.4 | 38

In der zweifaktoriellen Varianzanalyse mit den Faktoren Gruppe und
Melwiederholung T1-T2 fur den manuell gemessenen Blutdruck ergibt sich fir den
systolischen Blutdruck ein hoch signifikanter Gruppeneffekt (F (2/53) = 14.57, p <
.0001), aber kein Zeiteffekt und keine Interaktion. Fir den diastolischen Blutdruck
kann kein signifikanter Effekt gefunden werden. Diese Effekte bleiben auch bestehen,
wenn nur die erfolgreichen bzw. T3-erfolgreichen Patientinnen in die Analyse

eingeschlossen werden.

6.7.2.6 Analysen Uber beide Mel3zeitpunkte mit den Reaktivitatswerten aus

Elektrokardiogramm und des Blutdrucks

In den zweifaktoriellen Varianzanalysen mit den Faktoren Gruppe und der
MelRwiederholung T1-T2 kann fir keine der Reaktivitatsvariablen der Herzrate, der
T-Wellenamplitude und des systolischen und diastolischen Blutdrucks ein signifikanter

Gruppen- oder Zeiteffekt ermittelt werden.
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Gehen nur die T3-erfolgreichen Frauen in die Analyse ein, ergibt sich ein signifikanter
Zeiteffekt (F (1/23) = 6.30, p < .02) fur die Reaktivitat der Herzrate auf die
Ergometrie. Gruppeneffekt und Interaktion sind nicht signifikant. Die mittlere
Reaktivitat zum ersten Mel3zeitpunkt (M=42.4, SD=9.1, n=39) sinkt auf M=40.9
(SD=7.5, n=27) zum zweiten Mel3zeitpunkt.

Fir die Reaktivitat des diastolischen Blutdrucks auf den Larm-Rechen-Test

(F (1/21) = 3.98, p < .06) und die Ergometrie (F (1/19) = 4.16, p < .06) werden
ebenfalls tendentielle Zeiteffekte bei den T3-erfolgreichen Studienteilnehmerinnen
ermittelt. Beim Larm-Rechen-Test sinkt die mittlere Reaktivitat von T1 (M=8.1,
SD=5.2, n=36) zu T2 (M=7.1, SD=5.6, n=29). Auch bei der Ergometrie liegt der Wert
zu T2 durchschnittlich niedriger (T1: M=16.3, SD=14.5, n=34; T2: M=16.1, SD=6.6,
n=27).

Werden nur die erfolgreichen Patientinnen in die Analyse aufgenommen, findet sich
auch fur die mittlere Herzratenreaktivitat auf die Ergometrie wieder ein gerade noch
signifikanter Gruppeneffekt (F (2/28) = 3.54, p < .05).

Die Reaktivitat des diastolischen Blutdrucks auf die Ergometrie zeigt hier einen
tendentiellen Zeiteffekt (F (1/25) = 3.41, p < .08). Der mittlere Wert zu T1 (M=15.7,
SD=13.7, n=41) liegt geringfligig hoher als zum zweiten Mel3zeitpunkt (M=15.3,
SD=10.0, n=34).

6.7.2.7 Zusammenfassende Darstellung der Ergebnisse zum

Elektrokardiogramm und Blutdruck

Die anorektischen und bulmischen Patientinnen weisen zu allen drei Mel3phasen
geringere Herzraten als die Kontrollgruppe auf. Die magerstchtigen Frauen haben in
allen Phasen die niedrigste Herzrate und diese unterscheidet sich bei der Ergometrie
auch von der der Bulimikerinnen.

Dieser Gruppeneffekt wird zum zweiten Mel3zeitpunkt nicht ermittelt. Auch in der
dreifaktoriellen Varianzanalyse ist der Effekt nur tendentiell zu verzeichnen. Ein Trend
zur Veranderung Uber die Zeit und eine tendentielle Interaktion Zeit x Gruppe x Phase
sind vorhanden. Unterschiede zwischen erfolgreichen/nicht erfolgreichen Patientinnen

beider Erfolgskriterien gibt es nicht.
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Bezuglich der Reaktivitat der Herzrate zeigen die anorektischen Frauen einen
signifkant geringeren Anstieg der Herzfrequenz als die Bulimikerinnen und als Trend
auch als die Kontrollgruppe. Zur Postmessung besteht dieser Effekt nur noch
tendentiell. Werden nur die T3-erfolgreichen bzw. erfolgreichen Patientinnen in die
Analyse aufgenommen, verschwindet der Gruppeneffekt. Unterschiede zwischen
T3-erfolgreichen/erfolgreich und nicht erfolgreich therapierten Patientinnen gibt es
jedoch hinsichtlich der Reaktivitat der Herzrate auf die Ergometrie nicht. Ein Zeiteffekt
wird nur ermittelt, wenn die Analyse nur mit den T3-erfolgreichen Patientinnen
durchgefiuhrt wird. Die Reaktivitat sinkt dann von T1 zu T2 ab. Interaktionen sind nicht

ZU verzeichnen.

Fur die T-Wellen-Amplitude wird zu keinem Mef3zeitpunkt einen Gruppenunterschied

ermittelt.

Fir den manuell gemessenen Blutdruck wird ein signifikanter Unterschied zwischen
den el3gestorten Frauen und der Kontrollgruppe gefunden. Der systolische Blutdruck
ist sowohl bei den anorektischen als auch bei den bulimischen Patientinnen niedriger.
Dieses Ergebnis bestatigt sich auch zum zweiten Mel3zeitpunkt. Der Effekt bleibt auch
dann bestehen, wenn nur die T3-erfolgreichen/erfolgreichen Gruppen in die Analyse
eingeschlossen werden. Unterschiede zwischen erfolgreichen/nicht erfolgreichen
Patientinnen beider Erfolgskriterien werden nicht ermittelt. Der Gruppeneffekt bleibt
auch in der Analyse Uber beide Mel3zeitpunkte bestehen. Zeiteffekte und

Interaktionen gibt es hierbei nicht.

FUr den kontinuierlich gemessenen Blutdruck wird zum ersten MefRRzeitpunkt kein
Gruppeneffekt ermittelt, aber eine Interaktion Gruppe x Phase, die darauf
zurlickzufuihren ist, dald der Anstieg des systolischen Blutdrucks bei den Belastungen
bei der Kontrollgruppe grof3er ist. Dies zeigt sich in dem Gruppeneffekt der

ReaktivitatsmalRe. Sowohl anorektische als auch bulimische Frauen weisen
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einen signifikant geringeren Blutdruckanstieg auf die Ergometrie auf als die
Kontrollgruppe.

Zur Postmessung wird ein Gruppeneffekt flr den diastolischen Blutdruck ermittelt.

Die anorektischen Frauen haben die hdchsten Werte, sie unterscheiden sich
signifikant von den Bulimikerinnen. Der Effekt verschindet bei der Analyse mit den
T3-erfolgreichen Frauen, die Werte der erfolgreichen Frauen sind niedriger als die
aller eRgestorter Patientinnen. Der Vergleich zwischen T3-erfolgreichen/nicht
erfolgreichen Patientinnen zeigt jedoch keinen Unterschied. Die Reaktivitat des
Blutdrucks unterscheidet sich zu T2 nicht zwischen den Gruppen. Weder flr
systolischen noch fur den diastolischen Blutdruck wird eine Zeiteffekt oder eine

Interaktion Zeit x Gruppe gefunden.
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6.7.3 Impedanzkardiographische Parameter

6.7.3.1 Ergebnisse zur Impedanzkardiographie zum Mel3zeitpunkt 1

Die folgende Tabelle zeigt die deskriptiven Werte des Schlagvolumensindex. Die
Volumina liegen bis zu dem dreifachen hoher als die zu erwartenden Werte von

50-80ml. Die deskriptiven Werte zum Schlagvolumen sind im Anhang dargestellt.

Tabelle 6.50: Deskriptive Werte (ml/m?) des Schlagvolumenindex zum

Mel3zeitpunkt 1

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe
Erhebungsphase M SD n M SD n M SD n
Ruhe 50.4 143 |21 76.4 236 |24 | 70.9 174 |21
Larm-Rechen-Test | 46.5 13.7 |21 69.3 242 |23 | 723 16.8 | 20
Ergometrie 50.1 16.2 |13 68.2 16.8 |11 | 80.7 269 |17

Wie schon aus der Tabelle ersichtlich wird, unterscheiden sich die Gruppen in der
zweifaktoriellen Varianzanalyse mit Mel3wiederholung signifikant (F (2/33 ) = 14.35,
p <.0001) voneinander. Der Phaseneffekt und die Interaktion sind dagegen nicht
bedeutsam.

Die anorektischen Patientinnen weisen zu allen drei Mel3phasen signifikant geringere
Schlagvoluminenindices auf als die Kontrollgruppe (Ruhe: T (39) = -4.15; p < .0002/
Larm-Rechen-Test: T (38) = -5.36; p < .0000/ Ergometrie: T ( 27.0) =-3.60; p <
.001).

Auch im Vergleich zu den Bulimiepatientinnen sind die Indices der anorektischen
Frauen signifikant kleiner (Ruhe: T ( 40.3) = -4.61; p < .0001/La&rm-Rechen-Test: T
(37.1) = -3.95; p < .0003/ Ergometrie: T ( 23) =-2.75; p < .01).
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Abbildung 6.24: Schlagvolumenindex zum Mel3zeitpunkt 1

Fir die abhéngige Variable totaler peripherer Widerstand (TPR) kann ein
Gruppeneffekt, Phaseneffekt und eine Tendenz zur Interaktion Gruppe x Phase

ermittelt werden.

Tabelle 6.51: Varianzanalysen mit den impedanzkardiographischen Kennwerten

zum Mel3zeitpunkt 1

Variable Effekt F DF P
Gruppe 14.35 2/33 | .0001
Schlagvolumen-
index Phasen 0.52 2/66 .59
Phasen x Gruppe 0.44 4/66 .78
Gruppe 10.59 2/30 | .0003
Totaler peripherer Phasen 15.86 | 2/60 | .0001
Widerstand
Phasen x Gruppe 2.56 4/60 .07

In den Einzelvergleichen zum TPR finden sich zu allen drei Erhebungsphasen bei den

anorektischen Frauen hohere Werte als bei der Kontrollgruppe (Ruhe: T (25.2) =
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4.22; p <.0003 / Larm-Rechen-Test: T (26.7) = 4.52; p < .0001 / Ergometrie: T
(12.3) = 3.22; p < .008). Im Vergleich zu den bulimischen Frauen wird kein
Unterschied ermittelt. Die bulimischen Frauen unterscheiden sich nur bei der
Ergometrie tendentiell von der Kontrollgruppe (T (13.8) = 1.97; p < .07).

Der Phaseneffekt ist Uber einen Anstieg beim Larm-Rechen-Test und einem Abfall

des Widerstands bei der Ergometrie zu erklaren.

Tabelle 6.52: Deskriptive Werte (mmHg/l)des totalen peripheren Widerstands
zum Melzeitpunkt 1

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe
Erhebungsphase M SD n M SD n M SD n
Ruhe 893.0 | 3809 | 21| 631.0 | 426.1 | 25| 519.8 | 132.8 | 19
Larm-Rechen-Test | 951.1 | 398.4 | 21| 750.3 608.8 | 24| 5249 | 1545 | 18
Ergometrie 671.7 | 2705 | 11| 557.3 269.7 | 12| 394.6 | 110.7 | 16
mHg/I \
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Abbildung 6.25: Totaler peripherer Widerstand zum Mel3zeitpunkt 1
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6.7.3.2 ReaktivitatsmalRe der Impedanzkardiographie zum Mel3zeitpunkt 1

Als Reaktivitatsmalie wurden hier die Veranderung von Ruhe zu Belastung in Prozent
fur das Herz-Minutenvolumen und den peripheren Widerstand verwendet. Es wurden
jeweils einfaktorielle Varianzanalysen mit dem Faktor Gruppe berechnet.

Hinsichtlich der Reaktivitat des Minutenvolumens kann lediglich fir die Reaktion auf
den Larm-Rechen-Test ein signifikanter Gruppeneffekt ermittelt werden (F (2/59) =
4.23; p < .02). Die Reaktion auf die Ergometrie unterscheidet sich nicht zwischen den
Gruppen. Auch fir den peripheren Widerstand findet sich nur flr den
Larm-Rechen-Test ein gerade noch signifikanter Gruppenunterschied (F (2/57) =

3.29; p < .05). In der folgenden Tabelle sind die deskriptiven Maf3e angegeben.

Tabelle 6.53: Deskriptive Mal3e der impedanzkardiographischen

Reaktivitatskennwerte (%) zum Mel3zeitpunkt 1

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe
Variable M SD n M SD n M SD n
Reaktivitat CO 103.9 8.6 20 | 1011 158 |23 | 114.2 | 189 19
Larm-Rechen-Test
Reaktivitat CO 167.7 40.2 |11 | 163.8 357 |12 | 1809 | 77.3 15
Ergometrie
Reaktivitat TPR 1074 | 105 |20 | 116.7 275 |23 | 101.1 | 13.0 17
Larm-Rechen-Test
Reaktivitat TPR 750 | 149 |9 89.5 28.7 |12 | 84.0 | 294 14
Ergometrie

Die Einzelanalysen ergeben sowonhl fiir die anorektischen Patientinnen (T (24.8) =
-2.17, p < .04) als auch fir die Bulimikerinnen (T (40.0) = -2.44, p < .02) einen
signifikant geringeren Anstieg des Minutenvolumens bei dem Larm-Rechen-Test als
bei der Kontrollgruppe.

Der Anstieg des peripheren Widerstandes beim Larm-Rechen-Test unterscheidet sich

nur zwischen den Bulimikerinnen und der Kontrollgruppe (T (33.1) = 2.38, p <.03).
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Abbildung 6.26: Prozentualer Anstieg des Herzminutenvolumens beim

Larm-Rechen-Test zum Mel3zeitpunkt 1

6.7.3.3 Ergebnisse zur Impedanzkardiographie zum Mef3zeitpunkt 2

Zum zweiten Mel3zeitpunkt am Ende des stationdren Aufenthaltes zeigt sich fur den
Schlagvolumenindex in der zweifaktoriellen Varianzanalyse mit den Faktoren Gruppe
und experimentelle Phase weder ein signifikanter Gruppeneffekt noch sind

Phaseneffekt und die Interaktion Gruppe x Phase signifikant .

Tabelle 6.54: Varianzanalysen mit den impedanzkardiographischen Kennwerten

zum Mel3zeitpunkt 2

Variable Effekt F DF P
Gruppe 2.28 2/39 .03
Schlagvolumen-

index Phasen 2.49 1/39 12
Phasen x Gruppe 0.97 2739 | .39
Gruppe 2.65 2/39 .08
Totaler peripherer  |ppagen 145 | 1/39 | .24

Widerstand

Phasen x Gruppe 0.25 2/36 .78
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In die Analyse gingen nur die Ruhewerte und die Werte des Larm-Rechen-Tests ein,
da zu wenige Messungen der Ergometrie aufgrund der Bewegungsartefakte

verwendbar waren.

Tabelle 6.55: Deskriptive Werte (ml/m?) des Schlagvolumenindex zum

Mel3zeitpunkt 2

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe
Erhebungsphase M SD n M SD n M SD n
Ruhe 54.2 156 |15 69.9 322 |20 | 79.2 19.7 |11
Larm-Rechen-Test | 54.4 16.5 |16 71.2 344 |19 | 811 221 |11

Im Einzelvergleich zeigt sich ein signifikanter Unterschied zwischen den anorektischen
Patientinnen und der Kontrollgruppe sowohl in Ruhe (T (24) = -3.60, p <.002) als
auch beim Larm-Rechen-Test (T (25) = -3.60, p <.002). Der Unterschied zu den

bulimischen Patientinnen weist jeweils einen Trend zur

~
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Abbildung 6.27: Schlagvolumenindex zum Mel3zeitpunkt 2
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Signifikanz (Ruhe: T (28.9) =-1.91, p < .07 / L&rm-Rechen-Test: T (26.8) = -1.89, p
< .07) auf. Die Kontrollgruppe und bulimischen Patientinnen unterscheiden sich nicht
voneinander.

Gehen nur die erfolgreichen Patientinnen in die Analyse ein, ist der Gruppeneffekt fur
den Schlagvolumenindex nicht signifikant. Die Analyse mit den T3-erfolgreichen
Frauen ergibt keinen Haupteffekt und keine Interaktion. Fur den totalen peripheren
Widerstand wird sowohl mit den erfolgreichen als auch mit den T3-erfolgreichen
Patientinnen kein Haupteffekt und keine Interaktion ermittelt. Die Nachtests zeigen

keine Unterschiede fir die T3-erfolgreichen/nicht erfolgreichen Patientinnen.

Der tendentielle Gruppeneffekt fir die Variable TPR ist durch die signifikant hGheren
Werte der anorektischen Patientinnen im Vergleich zur Kontrollgruppe in Ruhe (T
(18.1) = 2.98; p <.008) und beim Larm-Rechen-Test (t (22.6) = 3.45; p < .003) zu
erklaren. Die bulimischen Frauen unterscheiden sich jeweils nur tendentiell von der
Kontrollgruppe (Ruhe: T (28.3) = 1.80; p < .09 / Larm-Rechen-Test: T (26.4) = 1.78;
p <.09).

Tabelle 6.56: Deskriptive Werte (mmHg/l) des totalen peripheren Widerstands
zum Mel3zeitpunkt 2

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe
Erhebungsphase M SD n M SD n M SD n
Ruhe 892.1 |493.1 |15 |658.5 369.3 |20 [485.0 |166.0 11
Larm-Rechen-Test | 904.1 | 419.0 |15 | 709.2 4419 |19 |502.4 |188.7 11

6.7.3.4 ReaktivitditsmalRe der Impedanzkardiographie zum Mef3zeitpunkt 2

Zum zweiten Mel3zeitpunkt wird kein Gruppeneffekt fur die Reaktivitat der Variablen
ermittelt. Die Analysen fur die Reaktion auf die Ergometrie konnten wegen zu
geringer Stichprobengroél3e bei der Kontrollgruppe (n=3) aufgrund von Artefakten nicht
ausgewertet werden.

Es zeigt sich jedoch fir den Anstieg des TPR bei der Ergometrie in einem

Einzelvergleich ein signifikanter Unterschied (T (15.0) = -2.22, p < .04) zwischen den
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anorektischen Patientinnen (M=137.3, SD=31.1, n=9) und den bulimischen
Patientinnen (M=167.2, SD=23.4, n=8).
Die Analysen mit den nur erfolgreichen / T3-erfolgreichen Patientinnen ergeben keine

anderen Ergebnisse.

6.7.3.5 Analyse der impedanzkardiographischen Kennwerte Giber beide Mel3-

zeitpunkte

Die dreifaktorielle Varianzanalyse mit den Faktoren Gruppe, experimentelle Phase
und MelRwiederholung T1-T2 ergeben folgende Effekte:

Auch im Mittel zwischen T1 und T2 zeigt sich ein signifikanter Gruppenunterschied ftir
den Schlagvolumenindex. Ein Zeiteffekt kann nicht ermittelt werden. Es ist eine
Interaktion zwischen Phasen und Zeit zu verzeichnen (siehe folgende Tabelle). Zu T1

sinkt der Index bei Belastung, zu T2 steigt er an.

Tabelle 6.57: Deskriptive Werte (ml/m?) des Schlagvolumenindex aller

Patientinnen zu beiden Mel3zeitpunkten

Ruhe Larm-Rechen-
Test
M SD n M SD n
T1 66.45 | 24.45 | 36 | 64.45 | 24.09 | 36
T2 65.91 | 24.90 | 36 | 67.82 | 27.26 | 36

Gehen nur die Patienten, die erfolgreich hinsichtlich der Gewichtszunahme und der
Reduktion der bulimischen Symptomatik sind, in die Analyse ein, bleibt der
Gruppeneffekt fur den Schlagvolumenindex signifikant (F (1/24) = 6.12, p < .007) und
die Interaktion Zeit/Phasen ist nur noch tendentiell vorhanden (F (1/24) = 3.47, p <
.08). Die Ergebnisse der anderen Effekte verandern sich nicht.

Werden nur die Patientinnen, die das T3-Erfolgskriterium erreicht haben, mit in die
Analyse eingeschlossen, finden sich keine signifikanten Haupteffekte und

Interaktionen mehr.
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Tabelle 6.58: Dreifaktorielle Varianzanalyse Uber beide Mel3zeitpunkte mit den

impedanzkardiographischen Kennwerten

Variable Effekt F DF P
Gruppe 4.24 2/33 |.03
Zeit 0.19 1/33 | .67

Schlag-
volumen-  [Phasen 0.00 1/33 | .98
index Zeit x Gruppe 0.94 2/33 | .40
Phasen x Gruppe 0.06 2/133 | .94
Zeit x Phasen 7.47 1/33 | .01
Zeit x Phasen x Gruppe 1.68 2/33 | .20
Gruppe 1.93 2/31 | .16
Zeit 0.21 1/31 | .65

Totaler
peripherer Phasen 4.08 1/31 | .05
Widerstand |Zeit x Gruppe 0.47 2/31 | .63
Phasen x Gruppe 0.23 2/31 | .78
Zeit x Phasen 4.02 1/31 | .06
Zeit x Phasen x Gruppe 0.48 2/31 | .62

Der signifikante Phaseneffekt des TPR ist auf einen Anstieg von Ruhe (M=724.6,
SD=413.8, n=34) zum Larm-Rechen-Test (M=770.9, SD=476.5, n=34) im Mittel Gber
beide Mel3zeitpunkte zurlickzufihren. Der Trend zur signifikanten Interaktion Zeit x
Phase ist durch den geringeren Anstieg des TPR zu T2 zu erklaren (siehe folgende
Tabelle).

Tabelle 6.59: Deskriptive Werte (mmHg/l) des totalen peripheren Widerstands

aller Patientinnen zu beiden Mel3zeitpunkten

Ruhe Larm-Rechen-
Test
M SD n M SD n
T1 7315 |453.5|34 | 806.9 | 5825 | 34
T2 717.7 | 427.0 | 34 | 734.9 | 418.0 | 34

Die Analyse mit den T3-erfolgreichen Frauen kann aufgrund der zu geringen
StichprobengréRen durch den drop-out aufgrund der Artefakte nicht durchgefiihrt

werden. Gehen nur die erfolgreichen Patientinnen hinsichtlich Gewicht und bulimischer
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Symptomatik in die Analyse ein, wird der Gruppeneffekt signifkant (F (2/22) = 4.53; p
<.03).

6.7.3.6 Analysen der Reaktivitatsmal3e der Impedanzkardiographie Gber beide

Mel3zeitpunkte

In den zweifaktoriellen Variananalysen mit den Faktoren Gruppe und Zeit werden
keine Interaktionen Gruppe x Zeit ermittelt. Die Analysen konnten auch hier wegen
des zu grofRen drop-out nur fur den Larm-Rechen-Test durchgefihrt werden.
Lediglich der Zeiteffekt fur die Reaktivitat des Herzminutenvolumens ist signifikant. Es
kommt zu einem Anstieg Uber alle Personen von T1 (M=105.3, SD=9.6, n=36) zu T2
(M=110.7, SD=13.69, n=36).

Tabelle 6.60: Varianzanalyse tber beide Mel3zeitpunkte mit den

impedanzkardiographischen Reaktivitatswerten

Variable Effekt F DF P
Gruppe 0.49 2/33 .62
Reaktivitat CO 76t 824 | 133 |.007

Larm-Rechen-Test :

Zeit x Gruppe 0.84 2/33 44

Gruppe 0.38 2/31 .69

Reaktivitat TPR {7t 128 | 131 |.27
Larm-Rechen-Test :

Zeit x Gruppe 0.72 2/33 .50

Die Ergebnisse mit den erfolgreichen Patientinnen ergeben keine Veranderung des
Signifikanzniveaus. Die Analysen mit den T3-erfolgreichen Patientinnen konnten

wegen zu geringer Stichprobengréf3e nicht durchgefihrt werden.

6.7.3.7 Zusammenfassende Darstellung der Ergebnisse der Impedanz-

kardiographie

Es wird zum ersten Mel3zeitpunkt ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen

hinsichtlich des Schlagvolumenindex und des totalen peripheren Widerstands ermittelt.



146

Die anorektischen Frauen haben geringere Schlagvoluminenindices zu allen drei
Mel3phasen als die bulimischen Frauen und als die Kontrollgruppe.

Zum zweiten Mel3zeitpunkt ist der Gruppenunterschied hinsichtlich des
Schlagvolumenindex zwischen den anorektischen Frauen und der Kontrollgruppe
ebenfalls vorhanden. Der Unterschied zur Bulimiegruppe ist nur tendentiell zu
verzeichnen.In den Analysen Uber beide Mel3zeitpunkte bleibt der Gruppeneffekt
bestehen und es wird kein Zeiteffekt gefunden.

Der totaler periphere Widerstand ist zu T1 in allen drei Phasen bei den mager-
suchtigen Frauen signifikant h6her ausgepragt als bei der Kontrollgruppe. Zu T2
unterscheidet er sich nur noch tendentiell zwischen den Gruppen. Es wird kein
Zeiteffekt und kein Gruppeneffekt Uber T1-T2 ermittelt.

Gehen nur die T3-erfolgreichen Patientinnen in die Analysen der Postmessung ein,
sind fur beide Variablen (SVI; TPR) keine Gruppeneffekte mehr zu ermitteln, die
Nachtests zeigen aber keine Unterschiede zwischen T3-erfolgreichen/nicht

erfolgreichen Patientinnen.

Hinsichtlich der Reaktivitat wird zum ersten Mel3zeitpunkt ein geringerer Anstieg des
Minutenvolumens beim Larm-Rechen-Test fur beide ER3stérungsgruppen ermittelt als
bei der Kontrollgruppe. Die Reaktion auf die Ergometrie unterscheidet sich nicht. Zu
T2 besteht der Gruppenunterschied nicht mehr. T3-erfolgreiche/erfolgreiche
Patientinnen unterscheiden sich aber nicht von den nicht erfolgreichen. Es wird ein
Zeiteffekt rmittelt, aber keine Interaktion Gruppe x Zeit.

Der Anstieg des peripheren Widerstandes unterscheidet sich zu T1 zwischen den
Bulimikerinnen und der Kontrollgruppe beim Larm-Rechen-Test. Die bulimischen
Frauen zeigen einen grol3eren Anstieg. Dieser Effekt ist weder zu T2 noch in der
Analyse Uber beide Mel3zeitpunkte nachweisbar. Einen Unterschied zwischen den
erfolgreichen/nicht erfolgreichen Patientinnen der verschiedenen Erfolgskriterien gibt

es nicht. Auch ist kein Zeiteffekt nachweisbar.
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6.7.4 Parameter der Hautleitfahigkeit
6.7.4.1 Ergebnisse zu den Spontanfluktuationen und den

Hautleitniveauveranderungen zum Mel3zeitpunkt 1

Hinsichtlich der Anzahl der Spontanfluktuationen findet sich in der zweifaktoriellen
Varianzanalyse mit dem Faktor Gruppe und Faktor Mel3wiederholung ein signifikanter
Gruppeneffekt: F (2/73) = 3.39; p < .04 (Phaseneffekt: F (2/146) = 52.81; p <.0001/
Interaktion: F ( 4/146) = 1.17; p < .33).

ﬁzahl/MeBphase ' *% ' \

*%*
40 A
30+  ——
t
20 1
10+
[
A B K A B K A B K
Ruhe Larm-Rechen-Test Ergometrie

k (A=Anorexia/ B=Bulimia / K=Kontrollgruppe) /

Abbildung 6.28: Spontanfluktuationen zum Mel3zeitpunkt 1

Die Einzelanalysen zeigen, daf3 dies auf die signifikant geringere Anzahl an
Spontanfluktuationen bei den anorektischen Patientinnen im Vergleich zu der

Kontrollgruppe zurtickzufiihren ist (Ruhe: T (28) = -1.89; p < .07 / La&rm-Rechen-Test:
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T (39.6) =-2.93; p <.006 / Ergometrie: T ( 35.8) =-2.82; p < .008). Die bulimischen

Patientinnen unterscheiden sich nicht von der Kontrollgruppe. Die deskriptiven Werte

sind in Tabelle 6.60 dargestellt.

Tabelle 6.61: Deskriptive Werte (Anzahl/ Mel3phase) der Spontanfluktuationen

zum Mel3zeitpunkt 1

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe
Erhebungsphase | M SD n M SD n M SD n
Ruhe 1.7 5.1 24| 2.6 6.7 |31| 84 17.6 26
Larm-Rechen-Test | 13.0 |14.9 24| 21.6 26.0 |31]| 28.9 25.1 26
Ergometrie 234 |19.2 23| 37.7 474 | 29| 44.1 325 24

Die Veranderung des Hautleitniveaus tber die Erhebungsphase wurde Uber die

Differenz von Anfangs- und Endwert der jeweiligen Phase erfal3t. Hierbei kann kein

Gruppen- und Phaseneffekt gefunden werden.

6.7.4.2 Ergebnisse zur Reaktivitat der Spontanfluktuationen zum Mel3zeit-

punkt 1

Die einfaktoriellen Varianzanalysen zur Reaktivitat der Spontanfluktuationen auf die

Stressoren ergeben sowohl beim Larm-Rechen-Test als auch bei der Ergometrie

keine signifikanten Gruppenunterschiede.

6.7.4.3 Ergebnisse zu den Spontanfluktuationen und den Hautleitniveau-

veranderungen zum Mel3zeitpunkt 2

Zum zweiten Mel3zeitpunkt wird in der zweifaktoriellen Varianzanalyse ebenfalls ein

signifikanter Gruppeneffekt (F (2/43) = 4.64, p < .02) fir die Anzahl der

Spontanfluktuationen gefunden. Mittelwerte und Standardabweichungen sind in
Tabelle 6.61 dargestellt. Auch hier ist der Phaseneffekt hoch signifikant (F (2/86) =

33.52, p <.0001). Es gibt keine Interaktion zwischen Gruppe und Phasen. Die
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Veréanderung des Hautleitniveaus unterscheidet sich nicht zwischen den Gruppen.
Lediglich der Phaseneffekt ist signifikant (F (2/84) = 4.08, p < .03).

Tabelle 6.62: Deskriptive Werte (Anzahl/Mel3phase) der Spontanfluktuationen
zum Mel3zeitpunkt 2

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe

Erhebungsphase | M SD | n M SD | n| M SD | n
Ruhe 29 |10.0 |19 | 1.8 42 20| 129 |17.1 |16
Larm-Rechen-Test| 11.3 | 13.5 [ 19 [24.9 |22.1|20| 345 |30.6 |14
Ergometrie 246 [ 253 |18 |29.5 |31.2 (15| 475 |39.3 |13

In der folgenden Graphik sind die Einzelvergleiche veranschaulicht:

/AnzahI/MeBphase I * | \

! t '
40
30 4
A=Anorexia
20+ .
B=Bulimia
7 [ t | K=Kontrollgruppe
10 - = 1
A B K A B K A B K

K Ruhe Larm-Rechen-Test Ergometrie /

Abbildung 6.29: Spontanfluktuationen zum Mel3zeitpunkt 2
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Die anorektischen Patientinnen weisen in allen drei Mel3bedingungen eine geringere
Anzahl an Spontanfluktuationen auf (Ruhe: T (17.5) = -2.07, p < .06;
Larm-Rechen-Test: T (15.3) =-2.90, p < .02; Ergometrie: T (28) = -2.32, p < .03).
Die Bulimikerinnen unterscheiden sich von den Anorexiepatienten nur in der Bedingung
des Larm-Rechen-Tests (T (33.3) =-2.14, p < .04). In der Ruhephase (T (12.8) =
-2.50, p < .03) und der Ergometrie (T (26) = -1.82, p < .08) zeigen sie weniger
Spontanfluktuationen als die Kontrollgruppe.

Werden nur die T3-erfolgreichen Patientinnen in die Analyse eingeschlossen, kann
kein Gruppeneffekt mehr ermittelt werden. Im Nachtest konnte allerdings kein
signifikanter Unterschied zwischen den T3-erfolgreichen und nicht erfolgreichen
Patientinnen hinsichtlich der Anzahl der Spontanfluktuationen gefunden werden.
Gehen nur die Patientinnen in die Analyse ein, die erfolgreich beziiglich Gewichts-
zunahme und Abnahme der bulimischen Symptomatik waren, wird weiterhin der

Gruppenhaupteffekt ermittelt.

6.7.4.4 Ergebnisse zur Reaktivitat der Spontanfluktuationen zum Mel3zeit-

punkt 2

In einer einfaktoriellen Varianzanalyse kann ein gerade noch signifikanter Gruppen-
effekt fUr die Reaktivitat auf den Larm-Rechen-Test fir die Spontanfluktuationen
ermittelt werden (F (2/50) = 3.19, p < .05). Die Einzelvergleiche zeigen, dal3 die
anorektischen Patientinnen (M=8.4, SD=16.6, n=19) eine signifikant geringere
Reaktivitat (T (30) = -2.19, p < .04) aufweisen als die Kontrollgruppe (M=23.2,
SD=21.7, n=13). Die bulimischen Frauen (M=22.0, SD=20.4, n=21) zeigen ebenfalls
eine signifikant hohere Reaktivitat (T (38) =-2.29, p < .03) als die Frauen mit Anorexia

nervosa.

Gehen nur die erfolgreichen Patientinnen in die Analyse ein, bleibt der Effekt
bestehen; werden nur die T3-erfolgreichen eingeschlossen, verschwindet der
Gruppeneffekt. Die T-Tests mit T3-Erfolg/MiRerfolg zeigen fur beide ERstorungs-

gruppen jedoch keine Unterschiede hinsichtlich der abh&ngigen Variablen.
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6.7.4.5 Analyse Uber beide Mel3zeitpunkte fir die Kennwerte der

Hautleitfahigkeit

Wie bereits bei den klassischen kardiovaskularen Parametern und den Spektraldaten
durchgefluhrt, wurde fir die Spontanfluktuationen und die Ver- anderung der
Hautleitfahigkeit eine dreifaktorielle Varianzanalyse mit der Mel3- wiederholung T1-T2,
dem Gruppenfaktor und dem Faktor experimentelle Phase vorgenommen. Die
Ergebnisse sind in der Tabelle 6.62 abgebildet.

Fir keine der beiden Variablen kann ein Zeiteffekt ermittelt werden. Es finden sich
auch im Mittel Gber die beiden Mel3zeitpunkte der Gruppen- und Phaseneffekt fur die
Spontanfluktuationen. Die Interaktion laf3t sich darauf zurtickfiihren, dal3 die
anorektischen Patientinnen in der Ruhephase héhere Werte und beim
Larm-Rechen-Test niedrigere Werte aufweisen als die Bulimikerinnen (siehe Tabelle
6.63).

Tabelle 6.63: Dreifaktorielle Varianzanalysen mit den Kennwerten der

Hautleitfahigkeit

Variable Effekt F DF P
Gruppe 6.95 2/41 .003
Zeit 1.71 1/41 .20
Phasen 52.81 2/82 | .0001
Spontanfluktuationen |Zeit x Gruppe 1.32 2141 .28
Phasen x Gruppe 2.69 4/82 .04
Zeit x Phasen 1.00 2/82 .37
Zeit x Phasen x Gruppe 0.34 4/82 .85
Gruppe 0.58 2/39 .57
Zeit 2.11 1/39 .16
Phasen 6.00 2/78 .004
Veranderung der Zeit x Gruppe 154 2/39 .23
Hautleitfahigkeit Phasen x Gruppe 1.88 | 4/78 | .12
Zeit x Phasen 0.29 2/78 .75
Zeit x Phasen x Gruppe 1.68 4/78 .16
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Die Veranderung der Hautleitfahigkeit zeigt auch im Mittel zwischen T1-T2 den

Phaseneffekt, der auch zum zweiten Mel3zeitpunkt gefunden wird.

Tabelle 6.64: Deskriptive Werte (Anzahl/Mel3phase) der Spontanfluktuationen
im Mittel Gber T1-T2

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe
Erhebungsphase | M SD | n M SD | n M SD | n
Ruhe 25| 78 |19 | 20| 42|19 |141 |16.2 |12

Larm-Rechen-Test| 11.0 | 10.3 |19 | 23.6 | 20.6 | 19 | 36.6 | 23.9 | 12
Ergometrie 2141159 |17 |30.3 |28.1 |15 |545 (350 |11

Gehen nur die Patientinnen in die Analyse ein, die erfolgreich hinsichtlich des
T3-Kriteriums waren, ergibt sich ein Trend zur signifikanten Ver&nderung tber die Zeit
fur die Spontanfluktuationen (F (1/21) = 3.80, p < .07). Der Mittelwert fur alle
Personen Uber die drei MelRphasen liegt zu T1 bei M=18.82 (SD=18.42, n=24); zum
zweiten Mel3zeitpunkt steigt er an auf M=25.49 (SD=23.09, n=24). Der Gruppen- und
Phaseneffekt bleiben ebenfalls signifikant. Die Interaktion Phasen x Gruppe dagegen
verliert ihr Signifikanzniveau. Eine Interaktion Zeit x Gruppe kann auch hier nicht
ermittelt werden.

Fur die Veranderung der Hautleitfahigkeit wahrend einer experimentellen Phase wird
fur die Patientinnen, die das T3-Kriterium erreicht haben, zusatzlich eine tendentielle
Interaktion Phasen x Gruppe (F (4/40) = 2.55, p < .06) und eine signifikante
Interaktion Zeit x Phasen x Gruppe (F (4/40) = 3.95, p <.009) ermittelt (siehe
Abbildung 6.29). Die Veranderung tber die Mel3phasen nimmt bei den anorektischen
Patientinnen zu T1 ab, zum zweiten Mel3zeitpunkt dagegen nimmt sie zu. Die
Kontrollgruppe zeigt zu T2 eine geringere SCL-Veranderung tber die Mel3phasen als
zu T1. Zum zweiten Mel3zeitpunkt wird eine signifkante Interaktion Phase x Gruppe
ermittelt (F (4/44) = 4.05, p < .007). Die bulimischen Frauen und die Kontrollgruppe
zeigen in Ruhe einen Abfall der Hautleitfahigkeit. Dieser steigt in den
Belastungsphasen an. Die anorektischen Frauen zeigen Uber die Belastungsphasen

einen Abfall des Hautleitniveaus.
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Abbildung 6.30: SCL-Veranderung der T3-erfolgreichen Patientinnen

In der folgenden Tabelle sind die deskriptiven Werte dargestellt:
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Tabelle 6.65: Deskriptive Werte (Anzahl(Mel3phase) der SCL-Veranderungen

der T3-erfolgreichen Patientinnen

Anorexia Bulimia Kontrollgruppe

Erhebungsphase | M SD |n M SD [ n| M SD n

Ruhe -0.5 04 |7 |-0.3 | 04 |10|-0.4 05 |25

Tl Larm-Rechen-Test [-0.1 | 05 [7 | 0.3 | 1.2 [10|-01 | 0.8 |25
Ergometrie -0.1 08 |7 |02 |07 | 8] 01 06 |23

Ruhe 00104 |6 (10 | 13| 8|-01 0.7 |12

T2 I arm-Rechen-Test|-0.4 | 06 |6 | 02 | 06 | 8| 0.001| 07 |12
Ergometrie -04 07 |6 |05 | 13| 8] 0.2 0.3 |12

Gehen nur die Patientinnen in die Analyse ein, die das Erfolgskriterium fur die
Gewichtszunahme und Abnahme der bulimischen Symptomatik erreicht haben,
verandert sich nichts an den Ergebnisse der dreifaktoriellen VA fiir die abhangigen

Variablen Spontanfluktuationen und SCL-Veranderung.

6.7.4.6 Analyse Uber beide Mel3zeitpunkte fur die Reaktivitat der Spontan-

fluktuationen

Die zweifaktorielle Varianzanalyse mit den Faktoren Gruppe und Mel3wiederholung
T1-T2 fur die abhéangige Variable Reaktivitat der Spontanfluktuationen auf den
Larm-Rechen-Test ergibt einen signifikanten Gruppeneffekt (F (2/48) = 3.49, p <
.04). Ein signifikanter Zeiteffekt und Interaktion kann jedoch nicht ermittelt werden.
Der Gruppeneffekt fir die Reaktivitat auf die Ergometrie zeigt eine Trend zur
Signfikanz (F (2/41) = 3.10, p < .06). Auch hier kann kein Zeiteffekt und keine
signifikante Interaktion ermittelt werden.

Wenn nur die erfolgreichen Patientinnen in die Analyse eingeschlossen werden,
zeigen sich die gleichen Effekte sowohl in der Reaktivitat auf den Larm-Rechen- Test

als auch auf die Ergometrie.
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Gehen nur die T3-erfolgreichen Patientinnen in die Berechnung ein, verschwindet der
Gruppeneffekt fir die Reaktivitat der Spontanfluktuationen auf den Larm-
Rechen-Test im Mittel zwischen T1-T2 und es wird eine Trend zur signifkanten
Veranderung Uber die Zeit ermittelt (F (1/23) = 3.37, p < .08). Die Anzahl der
Spontanfluktuationen als Reaktion auf den Larm-Rechen-Test steigt zum zweiten
Mel3zeitpunkt tendentiell an (T1: M=17.14, SD=18.70, n=42; T2: M=19.82,
SD=18.42, n=27). Die Interaktion ist nicht signifikant.

Fir die Reaktivitat auf die Ergometrie kann ebenfalls kein Gruppeneffekt mehr
gefunden werden. Es zeigt sich hier jedoch kein Zeiteffekt oder signifikante

Interaktion.

6.7.4.7 Zusammenfassende Darstellung der Ergebnisse zur Hautleitfahigkeit

Zum ersten Mel3zeitpunkt lassen sich in allen drei Mel3phasen eine geringere Anzahl
an Spontanfluktuationen bei den magersichtigen Frauen nachweisen. Die
Bulimikerinnen unterscheiden sich nicht von der Kontrollgruppe. Zur Postmessung
zeigt sich weiterhin der Unterschied zwischen den anorektischen Patientinnen und
denen der Kontrollgruppe hinsichtlich der Anzahl der Spontanfluktuationen. Zusatzlich
werden bei den Bulimikerinnen signifikant geringere Werte in Ruhe und tendentiell bei
der Ergometrie als bei der Kontrollgruppe ermittelt. Der Gruppen- effekt tritt nicht auf,
wenn nur die T3-erfolgreichen Patientinnen in die Analyse eingeschlossen werden. Es
gibt jedoch keinen Unterschied zwischen den T3-erfolgreichen/nicht erfolgreichen

Patientinnen. Es wird keine Zeiteffekt und keine Interaktion Zeit x Gruppe ermittelt.

Die Veranderung des Hautleitniveaus in den einzelnen Mel3phasen unterscheidet sich

zu beiden Mef3zeitpunkten nicht zwischen den Gruppen.

Die Reaktivitdt der Spontanfluktuationen auf die Belastungen unterscheidet sich zu T1
nicht zwischen den Gruppen. Zu T2 wird ein Gruppeneffekt beim L&rm-Rechen- Test
ermittelt, der auf die geringere Reaktivitat der anorektischen Frauen im Vergleich zu

den Bulimikerinnen und der Kontrollgruppe zurtickzuftihren ist. Auch hier verschwindet

der Effekt in der Analyse der T3-erfolgreichen Patientinnen, die
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T3erfolg/MiRerfolgsgruppen unterscheiden sich aber im Einzelvergleich nicht. Es wird

keine Zeiteffekt und Interaktion Zeit x Gruppe ermittelt.
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7 Diskussion

Im folgenden werden nun die Ergebnisse diskutiert. Zunachst werden die Ergebnisse
zu den Hypothesen zur autonomen Aktivierung besprochen. Nach der Diskussion von
ermittelten Gruppenunterschieden werden die Resultate zur Veranderung im Laufe
der Therapie diskutiert

Im Anschlul daran werden die psychometrischen Unterschiede erlautert. Auch hier
werden erst die Gruppenunterschiede und anschlie3end die Veranderung tber den
Therapiezeitraum besprochen.

Zum Schluf3 werden noch einige hypothesenunabhangige Ergebnisse dargestellt.

7.1 Hypothesen zur autonomen Aktivierung

7.1.1 Hypothese 1 ( Katecholamine)

Die Hypothese einer verminderten Ansprechbarkeit des sympathischen
Nervensystems in Form eines verminderten Adrenalin- und Noradrenalinspiegels und
einer verminderten Orthostasereaktion bei el3gestérten Patientinnen kann nicht
bestétigt werden.

Ein Gruppeneffekt fur die Orthostasereaktion bei Adrenalin und Noradrenalin ist nicht
zu verzeichnen. Unterschiede gibt es nur fir den logarithmierten Adrenalinwert im
Stehen. Die anorektischen Patientinnen weisen hier entgegen der Hypothese den
hdchsten Wert, die bulimischen den niedrigsten Wert auf.

Dieser Gruppeneffekt ist auch in der Analyse Uber beide Mel3zeitpunkte zu
verzeichnen. Da es keinen Zeiteffekt gibt, kann dieses Ergebnis als Bestétigung des
zu T1 gefundenen Unterschieds gewertet werden.

PIRKE et al. (1985) und PIRKE (1996) stellen die Hypothese auf, dal3 Befunde von
erhdhten bzw. normalen Noradrenalinwerten in Ruhe bei anorektischen Patientinnen
eventuell auf ein erhdhtes Stre3niveau durch die Anforderungen innerhalb der ersten
Woche eines stationaren Aufenthaltes zurtickzufiihren seien. Der Autor beschreibt im
Laufe eines stationaren Aufenthaltes einen Abfall der Werte unter Normwerte. Mit
Gewichtszunahme beschreibt der Autor dann wiederum eine Normalisierung des

noradrenergen Systems. Dies konnte in dieser Untersuchung nicht repliziert werden.
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Auch nach der Therapie konnte kein Gruppenunterschied ermittelt werden, obwohl
sich bei den anorektischen Patientinnen das Gewicht nicht signifikant verandert hatte
und sie nach der Hypothese der Autoren signifikant reduzierte
Noradrenalinorthostasewerte hatten aufweisen sollen.

AulRerdem wurde der Vergleich mit anderen Patientinnen der Klinik vorgenommen ,
die dem gleichen Strel3 ausgesetzt sind. Folglich waren beide Gruppen
gleichermal3en betroffen und es ware bei Zutreffen dieser Hypothese ein Unterschied
ermittelbar.

Eventuell sind die magerstichtigen Patientinnen jedoch tatsachlich einem gré3eren
Strel3 ausgesetzt, da sie durch den korperlichen Abbau und die verringerte
Leistungsfahigkeit besonders in der ersten Woche der Diagnostikphase und den
vielen verschiedenen Aufnahmegesprachen mit den einzelnen Arzten und Therapeuten
besonders gefordert sind. Fur Patienten mit geringeren korperlichen Einschrankungen
durch ihre Erkrankung stellt dies vielleicht eine geringere Anforderung dar. Dies wirde
auch erklaren, warum nur die anorektischen Patientinnen hohere Adrenalinwerte
aufweisen und dagegen die bulimischen Frauen mit Normgewicht sich von der
Kontrollgruppe nicht unterscheiden. Trafe dies zu, wirde dies jedoch fur eine erhdhte
Reaktivitdt des noradrenergen Systems bei magersichtigen Frauen sprechen. VAN
BINSBERGEN et al. (1991) beschreiben ebenfalls einen erhéhten
Noradrenalinplasmaspiegel bei Anorexiepatienten bei gleichzeitig erniedrigter
Urinexkretion. Bei untergewichtigen, jedoch gesunden Frauen zeigte sich der
gegenteilige Effekt. Die Belastungsreaktionen waren dagegen unaufféllig. Ein
Zusammenhang zwischen Gewicht und Katecholamin- werten war nicht zu
verzeichnen. Die Autoren sehen deshalb in dem Noradrenalinspiegel keinen
zuverlassigen Indikator fur die periphere sympathische Aktivitat und sprechen
lediglich von einem veranderten Stoffwechsel der biogenen Amine bei Anorexia
nervosa.

KAYE et al. (1990) beschreiben bei bulimischen Frauen einen normalen
Noradrenalinwert zu Beginn einer stationdren Behandlung. Bei ERanféllen und dem
folgenden Erbrechen wurde eine Stimulation des sympathischen Nervensystems
beobachtet. Gegen Ende des stationaren Aufenthaltes, als die Patientinnen frei von

ERanfallen waren, war der Noradrenalinplasmaspiegel reduziert. Es fand sich kein
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Zusammenhang mit dem Gewicht oder der Kalorieneinfuhr. In der vorliegenden
Untersuchung waren die Frauen am Ende der Therapie im Durchschnitt nicht frei von
ERanfallen und Erbrechen. Dies kdnnte erklaren, warum auch zum zweiten
Mel3zeitpunkt unauffallige Noradrenalinwerte ermittelt wurden.

PAHL et al. (1985) konnten in einer Untersuchung an anorektischen Patientinnen bei
der Halfte der Frauen zu Beginn des stationéren Aufenthaltes keine metabolischen
Kennzeichen des Hungerns (Acetoacetat, Betahydroxybuttersdure) feststellen. Auch
die Noradrenalinorthostasereaktion war unauffallig. Erst nach 4 Wochen war diese
reduziert. Die Autoren vermuten, dal3 die Patientinnen ihr ERverhalten schon vor dem
Aufenthalt umgestellt hatten und deshalb weniger Anzeichen einer katabolen
Stoffwechsellage zeigten.

Ein weiterer Erkl&rungsansatz fir die nicht erniedrigten Noradrenalinwerte bei den
el3gestorten Frauen konnte in der Stoffwechsellage zu finden sein. Die anorektischen
und bulimischen Frauen weisen zwar geringere T3-Konzentrationen als die
Kontrollgruppe auf, der Wert der anorektischen Patientinnen liegt mit einem M=0,71
ng/ml jedoch immer noch gerade im Normbereich. LAESSLE et al. (1988b)
beschreiben einen Zusammenhang der Noradrenalinorthostasereaktion mit den
Indices des Hungerzustandes wie der T3-Konzentration, allerdings keinen
Zusammenhang mit dem Gewicht. Vielleicht war der Ernéhrungszustand der
untersuchten Patientinnen zu gut und es treten erst bei schwerwiegenderen
Veranderungen der Stoffwechsellage pathologische Katecholaminwerte auf. Dagegen
spricht jedoch, dal alle Patientinnen die diagnostischen Kriterien der ERstérung
erfullten und damit ein stark abweichendes ERverhalten aufwiesen. PIRKE (1996)
diskutiert, inwieweit niedrige Noradrenalinwerte einen pra- disponierenden Faktor fur
den Gewichtsverlust darstellen kdnnten, da sich auch bei Wiedererreichen eines
Normalgewichtes bei anorektischen Patientinnen noch ein niedrigerer Plasmaspiegel
als bei Kontrollpersonen findet (PIRKE et al., 1992a). Der Autor beschreibt zudem
eine negative Korrelation zwischen den Baseline- Noradrenalinwerten und der Skala
zum gezugelten ERverhalten. Gegen die Hypothese des pradisponierenden Faktors
bezlglich des Gewichtsverlustes spricht zudem der Befund der niedrigen
Noradrenalinwerte bei normalgewichtigen Bulimikerinnen. Auch in dieser

Untersuchung wurden signifikante Korrelationen
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zwischen den psychometrischen Parameter des ERRverhaltens und Noradrenalinwerten
ermittelt. Der Baselinenoradrenalinwert weist tber alle Studienteilnehmerinnen eine
negative Korrelation von r=-.34 (p <. 01, n=60) mit der Skala FEV2 (Storbarkeit des
ERverhaltens) und r=-.41 (p <. 01, n=60) mit der Skala FEV3 (unangenehm erlebte
Hungergeflihle) auf. Skala FEV3 weist zudem auch mit dem Nordadrenalinwert im
Stehen eine negative Korrelation auf (r=-.35, p < .01, n=56).

Abgesehen von den Faktoren der Erndhrungslage und EfRstruktur haben auch andere
Verhaltensvariablen wie kdrperliche Aktivitat Einflu3 auf die interindividuellen und
intraindividuellen Variabilitat der Plasmanoradrenalinlevel bei anorektischen
Patientinnen (PAHL et al., 1985), die in der Untersuchung nicht kontrolliert wurden.
Die erhdhten Adrenalinspiegel bei den anorektischen Frauen kdnnte ebenfalls auf
solche Einfliisse zurtickzufiihren sein. Da der Adrenalinspiegel aber auch am Ende
der Therapie noch erhoht war, wird der Einfluf3 von mehr kérperlicher Aktivitat eher
ausgeschlossen, da die kachektischen Patientinnen zum Teil anfangs Bettruhe hatten
und nicht an sportlichen Aktivitdten teilnehmen durften und damit von einer geringeren
Aktivitat ausgegangen werden kann.

PIRKE (1996) berichtet bei anorektischen und bulimischen Patientinnen von einer
héheren Alpha-Rezeptoren Kapazitét als bei einer Kontrollgruppe. Dies stimmt mit
den Befunden zur geringeren Noradrenalinaktivitat bei beiden Patientengruppen
Uberein. Der Autor beschreibt zudem eine reduzierte Beta-Rezeptoren Kapazitéat bei
anorektischen Frauen, welche mit den Befunden der Cortisolhypersekretion
(FICHTER & PIRKE, 1982) und den hier ermittelten erhéhten Adrenalinwerten
zusammenhangen konnte. Allerdings weisen auch Bulimikerinnen erhéhte
Cortisolwerte auf (PIRKE et al.,1992b), jedoch wurde bei dieser Patientengruppe
keine reduzierte Beta-Rezeptoren Kapazitat gefunden.

KAYE et al. (1990b) dagegen interpretieren die gefundene niederregulierte
Beta-Rezeptorenaktivitat als Schutzmechanismus vor einer zu grof3en
Sympathikusaktivitat.

Die erhohten Adrenalinwerte bei den magersichtigen Frauen passt zu dem

Symptombild der Erkrankung. Die zentralnervése Wirkung (JANIG, 1995) von
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Adrenalin dient vor allem der Energiebereitstellung, indem Fettsauren aus Fettdepots
und Glukose aus der Leber freigesetzt werden. Reize zur Ausschittung von Adrenalin
sind unter anderem eine Hypoglykamie, welche bei Anorexia nervosa vorliegt. Die
Vasokonstriktion in der Haut, vor allem un den Akren, kdnnte ebenfalls auf die
Adrenalinwirkung zuriickgefiihrt werden. Dagegen wird die Darmperistaltik durch
Arenalin reduziert; dies stimmt mit den Befunden zur verzégerten Magenentleerung
und einem verlangsamten Transport der Nahrungsmittel (DUBOIS,1984; ROBINSON,
1989) Uberein.

In der Literatur finden sich hauptsachlich Befunde zur Noradrenalinaktivitat. Uber die
Adrenalinspiegel und Adrenalinaktivitat ist dagegen wenig zu finden. Die hier
berichteten Befunden koénnten einen Hinweis daflr sein, dald die Hypothese der
reduzierten sympathischen Aktivitat eine zu einfache Betrachtungsweise darstellt,
sondern daf? sich vielmehr ein kompliziertes Bild der sympathischen Aktivierung bzw.
Niederregulation in verschiedenen Organsystemen und Neurotransmittersystemen in
Abhangigkeit von den Stimuli und Untersuchungsbedingungen bei ERstérungen finden
lalkt. So zeigt sich zum Beispiel in einer Untersuchung von PIRKE et al. (1992b) bei
Bulimikerinnen ein reduzierter Noradrenalinplasmaspiegel in Ruhe und ein nicht
signifikanter Anstieg des Wertes bei mentaler Belastung im Gegensatz zur
Kontrollgruppe. Bei maximaler ergometrischer Belastung war der Anstieg dagegen so
hoch wie bei der Kontrollgruppe. Die unterschiedlichen Befunde sprechen dafir, dafd
die Funktion der verschiedenen Organsysteme sehr komplex gesteuert wird und
Hypothesen bezlglich einer Reduktion der sympathischen Aktivitat bei E3stérungen
der differenzierten Anpassung der autonomen Regulation bei den Krankheitsbildern

nicht gerecht wird.

7.1.2 Hypothese 2 (Spektralanalytische Kennwerte)

Fur die parasympathische Aktivitat (High Frequency Band) wurde ein signifikanter
Gruppenunterschied gefunden. Die anorektische Frauen weisen in allen drei
Mel3phasen und die bulimischen in Ruhe und beim La&rm-Rechen-Test, wie erwartet,

hohere Werte auf als die Kontrollpersonen. Hinsichtlich der Reaktivitat kann die
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Hypothese nicht bestatigt werden. Die anorektischen Frauen unterscheiden sich nicht
von der Kontrollgruppe; sie scheinen eine normale Anpassungsfahigkeit auf die
Belastungssituationen aufzuweisen. Die bulimischen Frauen zeigen
unerklarlicherweise zum ersten Mel3zeitpunkt eine signifikant héhere Reaktivitat der
parasympathischen Aktivitat auf die Ergometrie als die anorektischen Frauen und die
Kontrollgruppe. Dies bedeutet, dal3 die Abnahme der Aktivitat des High Frequency
Band grolRer ist als bei den anderen Gruppen und damit auch der Anteil der
parasympathischen Aktivitat starker abnimmt. Die bei den klassischen
kardiovaskularen Parameter ermittelte Reaktivitat der Herzrate der Bulimikerinnen
passt zu diesem Ergebnis; die Frauen weisen die héchste Herzratenreaktivitat bei der
Ergometrie auf. Eine magliche Erklarung konnte darin liegen, daf aufgrund des hohen
vagalen Tonus eine hohere Reaktivitdt unter Belastung erforderlich ist, um das
Herz-Kreislaufsystem der Anforderung anzupassen.

Zwischen T3-Konzentration und dem High Frequency Band wird beim
Larm-Rechen-Test eine bedeutsame Korrelation (r=-.40, p <.0008, n=67) mit dem
Pearson Korrelationskoeffizienten ermittelt. Es zeigt sich also der erwartete
Zusammenhang des vagalen Tonus mit der Stoffwechsellage. Dies bestatigt sich
auch in dem positiven Zusammenhang zwischen der Skala zur kognitiven Kontrolle
Uber das EfRverhalten und dem High Frequency Band (normiert) beim
Larm-Rechen-Test (r=.22, p < .006, n=78).

Bedeutsam ist auch die Korrelation des Gewichtes mit dem normierten High
Frequency Band ( Larm-Rechen-Test: r=-.34, p <.002, n=78 ). Eventuell weisen die
Bulimikerinnen zwar aufgrund der Stoffwechsellage so wie die anorektischen Frauen
eine parasympathische Dominanz in den Baselinewerten auf, reagieren aber dann
aufgrund des Normalgewichtes mit einem hoheren Riickgang des vagalen Tonus und
schiel3en damit sozusagen uber das Ziel hinaus.

Wahrscheinlich spielen jedoch noch andere Faktoren hinsichtlich der vagalen
Regulation bei Bulimia nervosa eine Rolle. So wurde in einer Untersuchung von
RISSANEN et al. (1997) eine Angleichung der parasympathischen Aktivitat in der
Spektralanalyse an die der Kontrollgruppe durch die Einnahme von
Serotoninwiederaufnahmehemmern beobachtet. Dies ist bedeutsam, da auch eine

negative Korrelation von der Anzahl der ERanfélle und der Konzentration von
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Serotoninmetaboliten beschrieben wird (JIMERSON et al., 1992). Serotonin kdnnte

hier die Funktion einer Moderatorvariablen zukommen.

Fur die Baroreflexsensivitat wird zum ersten Mel3zeitpunkt kein Unterschied zwischen
den Untersuchungsgruppen gefunden. Die anorektischen Frauen und die
Bulimikerinnen weisen zum zweiten Mel3zeitpunkt eine hohere Baroreflexsensitivitat in
Ruhe auf als die Kontrollgruppe. Dies spricht fir eine hhere vagale Reflexreaktivitat
(HOHENLOSER, 1999). Der Modulus der bulimischen Patientinnen sinkt aber beim
Larm-Rechen-Test unter den Wert der Kontrollgruppe. Der Wert der anorektischen
Frauen unterscheidet sich bei der Ergometrie signifikant von dem der Kontrollgruppe.
Die anorektischen Frauen weisen eine hohere Abnahme der Baroreflexsensitivat als
die bulimischen Patientinnen auf. Dieses Ergebnis findet in der hoch signifikanten
Korrelation zwischen dem Modulus bei der Ergometrie und dem BMI (r=-.68, p <
.001, n=20) bei den anorektischen Frauen eine zusatzliche Bestatigung.

Da kein Zeiteffekt von T1 zu T2 zu beobachten ist und der Gruppeneffekt auch tber
beide Mel3zeitpunkte besteht, wird von einer Bestéatigung der Hypothese
ausgegangen.

RECHLIN et al. (1998) und PETRETTA et al. (1997) diskutieren im Zusammenhang
mit den Veranderungen der autonomen kardialen Kontrolle ein erhohtes Risiko fiir
einen potzlichen Herztod. Allerdings wird fiir die autonome Neuropathie von einem
Modulus in Ruhe < 3 ausgegangen; die el3gestorten Frauen weisen in dieser
Untersuchung jedoch wesentlich hthere Werte auf, so dal3 dieses Kriterium einer
autonomen Neuropathie nicht erfullt wird. In der Untersuchung von RECHLIN et al.
(1998) erfillten auch nur zwei der 18 Patientinnen die untersuchten Kriterien beztglich
einer Neuropathie. Bei Herzinfarktpatienten werden zusatzlich zur verminderten
Baroreflexsensitivitat eine verminderte Herzfrequenzvariabilitat als
Risikostratifikationsparameter fur einen plétzlichen Herztod aufgrund von
Tachykardien angesehen (LOLLGEN, 1999, KLINGENHEBER, 1999). Die
el3gestorten Frauen der vorliegenden Untersuchung weisen jedoch eine erhdhte

Variabilitat auf.
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Die erhthte parasympathische Aktivitat bei den el3gestorten Patientinnen kann
dagegen auch als Schutzfunktion interpretiert werden. Die Funktionen des
Herz-Kreislaufsystems sind niederreguliert, wobei bei Belastungen eine
Anpassungsfahigkeit erhalten bleibt, indem die Reaktivitdten nicht vermindert sind.
PORGES (1992) sieht in dem vagalen Tonus einen physiologischen Index fur die
Stressvulnerabilitat. Der erhohte vagale Tonus der Patientinnen kdnnte auch als
geringe Vulnerabilitdt gegeniber Stressoren interpretiert werden.

Der plotzliche Herztod wird in der Literatur haufig mit Herzatrophien, Herzrhythmus-
stérungen und zu schneller Energiezufuhr in der Phase der Gewichtszunahme erklart.
Bei zu schneller Gewichtszunahme kdnnte z.B. das Herz durch den plotzlichen Anstieg
der kardialen Vorlast Uberfordert sein und Elektrolytstbrungen wie eine
Hypophosphatéamie konnen Rhythmusstérungen verursachen.

Welche Bedeutung hierbei die Veranderungen der vagalen Regulation des Herzen

haben, bleibt ungeklart.

7.1.3 Hypothese 3 (klassische kardiovaskulare Parameter)

Fur die Herzrate wird zum ersten Mel3zeitpunkt die Hypothese bestétigt; die
anorektischen und bulimischen Frauen haben zu allen drei Mel3bedingungen geringere
Werte. Es ist ein bedeutsamer Zusammenhang zwischen der T3-Konzentration und
der Herzrate (Ruhe: r=.42, p <.0005, n=68 / Larm-Rechen-Test: r=.39, p <.001,
n=68 / Ergometrie: r=.39, p < .001, n= 69) zu verzeichnen. Dies spricht fir die
Annahme, daf3 auch bei den bulimischen Frauen trotz Normalgewicht die
Stoffwechsellage durch das intermittierende gezlgelte Essen im Zusammenhang mit
den niederregulierten Herz-Kreislauffunktionen steht. Zusatzlich wird ein positiver
Zusammenhang mit dem Fettanteil (Ruhe: r=.31, p < .006, n=79 / Ergometrie: r=.57,
p <.0001, n=77) ermittelt, welcher die ausgeprégten Bradykardien vor allem bei den
anorektischen Patientinnen im Zusammenhang mit der Gewichtsabnahme verdeutlicht.
Der Body-Mass-Index zeigt ebenfalls bei der Ergometrie einen hoch signifikanten
Zusammenhang mit der Herzrate (r=.54, p < .0001, n=77). Es konnte der haufig in
der Literatur beschriebene Zusammenhang zwischen der Herzrate und den

verschiedenen Indikatoren des gezlgelten ERverhaltens bestatigt werden. Dies zeigt
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sich auch in den psychometrischen Variablen. Die Skala zur kognitiven Kontrolle tber
das ERverhalten weist eine hoch signifikante Korrelation mit der Herzrate auf (Ruhe:
=-.31, p <.0001, n=79 / Larm-Rechen-Test: r= -. 25, p < .002, n=79 / Ergometrie:
=-.24, p <.003, n=77). Die bulimischen Frauen weisen auf dieser Skala die
hochsten Werte auf; auch dieses Ergebnis bestatigt die Erwartung, dal’ bei Bulimia
nervosa aufgrund des ERverhaltens und dem intermittierenden Fasten ahnliche
kardiovaskulare Veranderungen wie bei Anorexia nervosa zu erwarten sind.

Bezuglich der Reaktivitat zeigen sich unterschiedliche Ergebnisse. Nur bei der
Reaktion auf die Ergometrie ist ein Gruppeneffekt feststellbar. Die anorektischen
Frauen zeigen wie erwartet eine tentendiell geringere Reaktivitat als die
Kontrollgruppe. Die bulimischen Frauen dagegen weisen wiederum, entgegen der
Hypothese, die hochste Reaktivitat auf und unterscheiden sich signifikant von den
Anorexiepatientinnen. Trotz der Niederregulierung der Herzrate scheint eine
Anpassungsfahigkeit an korperliche Belastungen bei den bulimischen Frauen
vorhanden zu sein. Eventuell kommt es zu einer Ubersteuerung bei der Aktivierung, da
vielleicht die sympathische Aktivitat nicht reduziert ist. Bei den anorektischen Frauen
konnte dagegen, so wie es auch KENNEDY et al. (1989) und RECHLIN et al. (1998)
postulieren, eine zuséatzliche Reduktion der sympathischen Aktivitat bei der
Herzratenregulation vorliegen, so daf? die Reaktivitat auf Belastungen geringer
ausfallt. Zum zweiten Mel3zeitpunkt wird allerdings nur einer tendentieller Effekt
ermittelt und die bulimischen Frauen zeigen hier eine geringere Reaktivitat auf die
Ergometrie als die anorektischen Frauen obwohl kein Zeiteffekt ermittelt wurde.

Beim Larm-Rechen-Test ist kein Unterschied in der Reaktivitdt zu beobachten, so dal3
von einer normalen Anpassung der Herzratenaktivitat auf diese mentale Belastung
ausgegangen werden kann. Dieses Ergebnis bestatigt den Befund von CATTANACH
et al. (1988), welche ebenfalls keine veranderten Herzratenreaktionen auf mentale
Stressoren bei Bulimikerinnen ermitteln konnten.

Die Gruppen unterscheiden sich hinsichtlich des manuell gemessenen Blutdrucks
signifikant. Die el3gestorten Frauen weisen, wie vermutet, einen niedrigeren
systolischen Blutduck auf. Der Zusammenhang mit den Indikatoren des Fastens

spiegelt sich in den Korrelationen wieder. Der systolische Blutdruck weist einen hoch
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signifikanten Zusammenhang mit der T3-Konzentration (r=.50, p < .0001, n=71), dem
Body-Mass-Index (r=.51, p <.0001, n=83), dem Gewicht (r=.48, p < .0001, n=83)
und dem Fettanteil (r=.54, p < .0001, n=82) auf. Bei den bulimischen Frauen kann
also der erniedrigte Blutdruck durch die Stoffwechsellage mit dem erniedrigten T3 in
Zusammenhang gebracht werden. Bei den anorektischen Frauen, die die
ausgepragtesten Zeichen des Diatverhaltens aufweisen, ist der Blutdruck am
niedrigsten.

FUr den mit Finapress erfal3ten Blutdruck wird kein Gruppeneffekt gefunden. Dies
konnte an der relativen Mel3ungenauigkeit des Verfahrens im Vergleich zur manuellen
Messung liegen. Bei den magersichtigen Frauen wird eventuell aufgrund des hohen
peripheren Widerstands der Blutdruck, der in der Peripherie gemessen wird,
Uberschétzt. Eine weitere Erklarung konnte darin zu finden sein, dal3 die Patientinnen
bei der manuellen Messung saf3en und bei der kontinuierlichen Blutdruckmessung
wahrend der gesamten Untersuchung auf einer Liege mit leicht angewinkeltem
Oberkdrper (30 Grad) lagen. Aber die Reaktivitat liegt zum ersten Mel3zeitpunkt, wie
erwartet, bei beiden ERstérungsgruppen signifikant unter der der Kontrollpersonen.
Dieser Befund gilt fur die Reaktion auf die Ergometrie. Fir den LA&rm-Rechen-Test
kann kein Gruppenunterschied hinsichtlich der Reaktivitat ermittelt werden. Die
Frauen scheinen auch hier eine normale Anpassungsfahigkeit auf diesen Stressor
aufzuweisen.

Sowohl bei der Herzraten- als auch bei der Blutdruckreaktivitat bei der Ergometrie
konnte jedoch auch argumentiert werden, daf? die e3gestorten Frauen eventuell durch
die Ublicherweise erhohte sportliche Aktivitat trainierter sind und deshalb eine
geringere Reaktivitat auf korperliche Belastungen aufweisen.

Wahrscheinlicher ist jedoch folgende Erklarung: bei der Ergometrie wurde die
Leistung nicht Uber die Herzratensteigerung sondern tber Watt pro Kg Korpergewicht
definiert, so daf’ vermutet werden kdnnte, dal3 die Anforderung an die trainierten
el3gestorten Frauen geringer war als fur die Kontrollgruppe.

Andererseits finden sich hoch signifikante Korrelationen zwischen der
Blutdruckreaktion auf die Ergometrie und dem Body-Mass-Index (r=.35, p < .004,
n=62), dem Gewicht (r=.32, p <.007, n=69) und dem Fettanteil (r=.38, p <.002,
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n=69), welche die Hypothese der Niederregulierung des Blutdrucks bei
anorektischen Frauen mit niedrigen Gewicht bestatigen.

Hinsichtlich der T-Wellenamplitude kann lediglich ein tendentieller Gruppenunterschied
in der Reaktivitat auf den Larm-Rechen-Test ermittelt werden, der auf die signifikant
geringere Reaktivitat der T-Wellen-Amplitude der anorektischen Frauen im Vergleich
zur Kontrollgruppe zurtickgeftihrt werden kann. Die T-Wellen-Amplitude wird in der
Psychophysiologie als sensibler Indikator fir Sympathikuseinfliisse auf das Herz
angesehen (SCHANDRY 1988), da es bei elektrischer Stimulation des Sympathikus
zu einer Abflachung der Welle kommt. Diese Reaktion ist bei mentalen Stressoren
ausgepragter ist als bei korperlichen Belastungen. Die geringere Reaktion der
anorektischen Frauen kann also hier als verminderte sympathische Aktivivat bei dem
Larm-Rechen-Test interpretiert werden.

Diese Ergebnis wird auch von BRUNNER et al. (1988) bei anorektischen Frauen
berichtet. Die Autoren fanden allerdings im Gegensatz zu den Ergebnissen dieser

Untersuchung auch in Ruhe signifikant geringere T-Wellen-Amplituden.

7.1.4 Hypothese 4 (Impedanzkardiographische Kennwerte)

Trotz der in der Darstellung der Ergebnisse erlauterten Problematik der Mel3methodik
erscheint ein Vergleich der Schlagvoluminenindices mdglich, da die Uberschatzung
der Werte bei allen Patientinnen vorliegt.

Wie erwartet, weisen die anorektischen Patientinnen signifikant geringere Volumina
als die Kontrollgruppe und die bulimischen Patientinnen auf. Da die Analyse Uber
beide Mel3zeitpunkte keinen Zeiteffekt flir den Schlagvolumenindex aufweist, jedoch
der Gruppeneffekt weiterhin besteht, kann dies ebenfalls als Stitze fur die
Bestatigung der Hypothese gewertet werden.

Erstaunlicherweise weisen sowohl anorektische als auch die bulimischen Frauen einen
geringeren Anstieg des Herzminutenvolumens auf den Larm-Rechen-Test auf. Obwohl
die bulimischen Patientinnen keine unterschiedlichen Schlagvolumina aufweisen,
zeigen sie anscheinend unter mentaler Belastung eine geringere Aktivierung. Beide
Patientengruppen weisen jedoch bei kdrperlicher Belastung keine auffalligen

Reaktivitaten auf.
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Wie ebenfalls zu erwarten war, weisen die magersichtigen Frauen einen héheren
totalen peripheren Widerstand als die Kontrollgruppe auf, der notwendig ist um bei
geringeren Volumina einen entsprechenden Blutdruck aufzubauen. Widerspruchlich
erscheint hier der erhéhte Adrenalinspiegel, welcher zu einer Vasodilatation tber die
3-Receptoren fuhrt und eine Abnahme des peripheren Widerstand bewirkt (siehe
FAHRENBERG, 1989).

Die Reaktivitat des totalen peripheren Widerstandes unterscheidet sich nicht zwischen
den anorektischen Frauen und der Kontrollgruppe. Auch bei diesem Funktionsmal3
weisen die magersuchtigen Frauen unauffallige Aktivierungen in Form einer relativen
Vasokonstriktion auf mentale Belastung und eine Vasodilatation auf korperliche
Belastung auf. Allerdings reagieren die Bulimikerinnen mit einer hoheren
Vasokonstriktion auf den Larm-Rechen-Test als die Kontrollgruppe.

Beide Patientengruppen reagieren also unauffallig mit den Herzfunktionsmalf3en auf
die korperliche Belastung; bei der mentalen Belastung zeigen sich dagegen
Auffalligkeiten in der Reaktivitat sowohl bei anorektischen als auch bulimischen
Frauen.

Hinsichtlich der Reaktivitat des totalen peripheren Widerstandes gibt es jedoch auch
Hypothesen, dal’ dieser eher als generelle Funktion der Zeit variiert, wohingegen die
Herzrate eher als Funktion eines Stressors variiert. So beschreiben KELSEY et al.
(1999) bei hinausgezdgerter Aufgabenstellung eine hdhere Herzratenreaktivitéat aber
keine TPR-Reaktivitat im Vergleich zur Gruppe mit Aufgabenwiederholung. Die
Autoren sehen in den Ergebnissen Hinweise dafir, dafd psychologischer Stress nicht
notwendiger Weise sympathische Effekte auf das peripheres Gefalisystem ausubt,
sondern eher die experimentellen Umgebungsbedingungen dieses beeinflul3en. Bei
dieser Betrachtungsweise ist fraglich, inwieweit die Reaktivitaten des totalen
peripheren Widerstandes als Funktionsmalfie der kardialen Anpassungsleistung auf
Stressoren Uberhaupt interpretiert werden sollten.

Die Korrelationsanalysen zeigen hoch signifikante Zusammenhé&nge zwischen den
Ruhe-Schlagvolumina und BMI (r=.46, p < .0001, n=66), Gewicht (r=.48, p < .0001,
n=66) und dem Fettanteil (r=.45, p <.001, n=66). Entsprechend werden auch hoch



169

signifikante negative Zusammenhé&nge zwischen dem totalen peripheren Widerstand
und dem BMI (r=-.47, p < .0001, n=65), Gewicht (r=-.43, p <.0001, n=65) und dem
Fettanteil (r=-.47, p <.0001, n=65) ermittelt. Keines der Reaktivitatsmalie weist
diese Korrelationen auf.

Kritisch anzumerken sind bei der Beurteilung der hamodynamischen Parameter, daf3
in der vorliegenden Untersuchung der Raucherstatus der Studien- teilnehmerinnen
nicht kontrolliert wurde. GIRDLER et al. (1997) ermittelten geschlechtsspezifische
Veranderungen der Stressreaktivitat bei Raucherinnen. So waren bei dieser
Personengruppe Herzminutenvolumen und Herzratenreaktivitat vermindert und der
totale periphere Widerstand bei unterschiedlichen Stressoren erhdht. Rauchen konnte
in der vorliegenden Untersuchung bei der Ermittlung der Stressreaktivitat durchaus

der Status einer konfundierenden Variable zugeschrieben werden.

7.1.5 Hypothese 5 (Hautleitfahigkeit)

Die Hypothese kann bestatigt werden. Fur alle drei Mel3phasen lassen sich geringere
Spontanfluktuationen bei den anorektischen Patientinnen nachweisen. Weniger
eindeutig sind die Ergebnisse fir die bulimische Gruppen. Diese weisen nur in Ruhe
signifikant geringere Werte auf. Fur den BMI (r=.36, p <.002, n=68), Gewicht
(r=.39, p <.0004, n=76) und Fettanteil (r=.41, p <.0003, n=76) werden signifikante
Zusammenhange mit den Spontanfluktuationen bei der Ergometrie ermittelt. Da die
Reaktivitat der el3gestorten Patientinnen sich nicht von der der Kontrollgruppe
unterscheidet, kann dies so interpretiert werden, dal3 es zwar im Zusammenhang mit
der Erkrankung und Gewichtssreduktion zu einer Niederregulierung der
sympathischen Aktivitdt auch im peripheren Nervensystem kommt, die
Ansprechbarkeit auf Belastungen aber auch hier keine Auffalligkeiten zeigt.

Auch in der Analyse Uber beide Mel3zeitpunkte besteht der Gruppeneffekt hinsichtlich
der Baselinewerte weiterhin. Da kein Zeiteffekt zu verzeichnen ist, kann dieses

Ergebnis ebenfalls als Bestatigung der Hypothese gewertet werden.
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Die bulimischen Frauen unterscheiden sich nur in Ruhe bedeutsam von der
Kontrollgruppe, so daf3 davon ausgegangen werden kann, dafl3 die Veranderungen im
Rahmen der Erkrankung nicht ausgepragt genug sind, um Auswirkungen auf das
periphere sympathische Nervensystem zu haben. Es zeigen sich auch keine
bedeutsamen Zusammenhange mit den Variablen des ERRverhaltens und der
Stoffwechsellage; die Niederregulierung der Spontanfluktuationen scheint eher im
Zusammenhang mit dem Gewichtsverlust aufzutreten.

Eine andere mdgliche Interpretation der Befunde bei Anorexia nervosa sind allerdings
Temperaturartefakte. Bei hoherer Temperatur sind héhere Hautleitwerte zu erwarten
(siehe SCHANDRY, 1989). Die anorektischen Patientinnen weisen jedoch besonders
in den Akren einen Durchblutungsmangel auf und haben zum Teil livide verfarbte,
kihle Hande, so dal3 es mdglich wéare, dal3 die geringen Spontanfluktuationen als
Artefakt der niedrigen Temperatur entstanden sind.

Die im Gegensatz zu den hier ermittelten Befunden von anderen Autoren (WILSON &
MERCER, 1990; VOGELE & FLORIN, 1997) beschriebenen erhéhten sympathischen
Reaktivitaten traten bei el3stérungsspezifischen Belastungen wie
Nahrungsmittelexpostionen auf. WILSON & MERCER (1990) fanden eine hohe
Korrelation von elektrodermaler Aktivitdt und dem Werten der Eating Attitude Skala,
welche vor allem die Vermeidung von Nahrungsmittelkontakt bei Hungergefuhlen und
die Angst vor dem Essen erfal3t. Allerdings handelt es sich bei der untersuchten
Stichprobe um Studenten, die zwar zum Teil hohe Skalenwerten erreichten, bei denen
jedoch keine Efstérung diagnostiziert wurde und unklar ist, inwieweit die Angst im
Umgang mit Essen auch tatsachlich mit einem gestorten ERverhalten einhergeht . Bei
VOGELE & FLORIN (1997) handelte es sich um eine Stichprobe von binge eaters.
Diese Personengruppe zeigt zwar eine erhdhte kognitive Kontrolle tiber das
ERverhalten, versucht jedoch nicht die ERanfélle Gber Erbrechen und Laxantien zu
kompensieren. Vieleicht sind bei dieser ERstorungskategorie die metabolischen
Konsequenzen noch nicht so ausgepragt wie bei bulimischen Frauen, so dal3 hier
(noch) keine Veranderungen der autonome Aktivitat zu beobachten sind und auf
Stressoren wie Nahrungsmittelexpostionen die zu erwartende sympathische

Aktivierung erfolgt.
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7.1.6 Hypothese 6 (Angleichung der Befunde an die der Kontrollgruppe nach

erfolgreicher Therapie)

Die Hypothese hinsichtlich einer Normalisierung der Befunde wird fiir keine der

Untersuchungsvariablen bestéatigt.

Die Analysen mit allen Patientinnen ergeben wie bereits dargestellt, entgegen der
Erwartung, signifikant hohere Adrenalinwerte bei den anorektischen Patientinnen im
Liegen und Stehen und unaufallige Orthostasereaktionen. Die bereits unter 7.1.1
erwahnte Hypothese von PIRKE et al. (1985) hinsichtlich eines erhdéhten
Noradrenalinwertes aufgrund des Stresses bei einem stationaren Aufenthaltes wurde
bereits diskutiert. Der von den Autoren beschriebene Abfall der Werte unter die Norm
im Laufe des Aufenthaltes kann hier nicht beobachtet werden. Vielmehr bleiben die
erhohten Adrenalinwerte bei den magersichtigen Frauen bestehen, so dal3 vermutet
werden kann, dal3 das Strel3niveau, falls die Hypothese zutrifft, Gber den ganzen
Therapieverlauf Uber dem der Kontrollpersonen liegt.

Die Analysen Uber beide Mel3zeitpunkte ergeben erstaunlicherweise Zeiteffekte fur
Noradrenalin im Stehen und die Noradrenalinorthostasereaktion. Beide Parameter
steigen von T1 zu T2 an. Dies kdnnte fiir einer Zunahme des Strel3 im Rahmen des
stationaren Aufenthaltes sprechen, die auf die psychotherapeutische Interventionen
und die Herausforderungen fur die Patienten zurtickzufihren sein kénnten. Eventuell
steigt jedoch gegen Ende der Therapie der Stre3pegel, da den Patientinnen nun die

Ruckkehr in den Alltag und die damit verbundenen Schwierigkeiten bevorstehen.

Die spektralanalytischen Kennwerte weisen auch nicht die vermuteten Veranderungen
auf. Zum zweiten Mel3zeitpunkt verschwinden zwar die Gruppenunterschiede fur das
High Frequency Band, wenn nur die erfolgreichen Patientinnen hinsichtlich der
Gewichtszunahme (150 g/Woche) und der Verringerung der bulimischen Symptomatik
(keine Anfalle mehr) in die Analyse eingehen. In den dreifaktoriellen Varianzanalysen

Uber beide Mel3zeitpunkte werden jedoch keine signifikanten Zeiteffekte und keine
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signifikanten Interaktionen Gruppe x Zeit ermittelt.

Gehen die Patientinnen in die Analyse ein, die das Erfolgskriterium hinsichtlich der
T3-Erhohung erreichten, bleiben die Gruppenunterschiede bezlglich des High
Frequency Bands bestehen. Die Veranderungen der Gewichtszunahme, die Reduktion
der bulimischen Symptomatik aber auch die Veranderung der Schilddriisenlage
scheinen nicht auszureichen, um zu einer Veranderung der sympatho-vagalen Balance
zu fuhren. ARONNE et al. (1995) fanden Veranderungen der Aktivitat des autonomen
Nervensystems bei 10 % Gewichtszunahme oder -abnahme vom Ausgangsgewicht.
Die Patientinnen in der vorliegenden Studie nahmen deutlich weniger an Gewicht zu;
vermutlich ist ein bestimmtes Ausmald an Gewichtsverdnderung notwendig um
Auswirkungen auf das autonome Nervensystem zu haben.

Hinzu kommt, dal3 sich Gber den Zeitraum von T1 zu T2 auch bei den
Kontrollpersonen Gewichtszunahme und Veranderungen der Schilddriisenhormone
beobachten liel3en. Vermutlich sind langerfristige Stabilisierungen der
Stoffwechsellage, des ERverhaltens und gré3ere Gewichts- und
Schilddriisenhormonveranderungen notwendig, um eine Angleichung der
sympatho-vagale Balance an die der Kontrollpersonen und signifikante Zeiteffekte bei
den elR3gestorten Frauen zu erreichen.

Die Bulimikerinnen weisen, wie bereits dargestellt, zum zweiten Mel3zeitpunkt eine
héhere Baroreflexsensitivitdt in Ruhe auf als die Kontrollgruppe. Dieser Effekt
verschwindet jedoch Uber beide Mel3zeitpunkt in der dreifaktoriellen VA, wenn die
nicht erfolgreichen Patientinnen ausgeschlossen werden. Bei einem Vergleich der
T3-erfolgreichen Patientinnen zu den nicht erfolgreichen zeigt sich ein signifikanter
Unterschied. Die T3-erfolgreichen Patientinnen weisen, wie erwartet, eine geringere
Baroreflexsensitivitat auf. Allerdings bestehen keine Zeiteffekte in der dreifaktoriellen
Varianzanalyse, so dal3 keine hinreichende Hinweise bestehen, um von einer
Veranderung im Sinne einer Reduktion der parasympathischen Aktivitat und einer
Bestatigung der Hypothese auszugehen.

Der Gruppenunterschied hinsichtlich der Reaktivitat der Baroreflexsensitivitat findet

sich sowohl mit allen Patientinnen als auch nur mit den erfolgreichen bzw.
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T3-erfolgreichen. Auch hier besteht ein tendentieller Unterschied zwischen den
T3-erfolgreichen/ nicht erfolgreichen Bulimikerinnen. Die nicht erfolgreichen zeigen
eine starkere Reaktivitat im Abfall des Modulus auf die Ergometrie. Da aber kein
Zeiteffekt ermittelbar ist, erscheint auch hier die Annahme nicht angemessen, von
einer Veranderung der Reaktivitat durch die erfolgreiche Therapie auszugehen.

Um diese Hypothese bestatigen zu kbnnen, mufiten die Patientinnen wahrscheinlich
gréllere T3-Veranderungen aufweisen. Korrelationsstatistisch finden sich aber die
vermuteten Zusammenhange zwischen dem Modulus und T3 (r=-.27, p < .03, n=65).
In der Gruppe der Bulimikerinnen wird zudem ein negativer Zusammenhang mit der
Skala zur kognitiven Kontrolle Giber das ERRverhalten ermittelt (r=-.31, p < .02, n=30).
Eine methodische Einschrankung in der Ermittlung einer Veranderung der
Baroreflexsensitivitat kdnnte auch in der unzureichenden Sensitivitat vermutet werden.
WATKINS et al. (1995) konnten in Validitatsuntersuchungen zwar gute Gliltigkeiten
ermitteln, stellten aber fest, dal3 die nicht-invasive Methode bei Verdnderungen im
Laufe von Therapien bei Krebspatienten weniger sensitiv waren als die Schatzungen

Uber pharmakologische Manipulationen.

Auch fir die Herzrate wird das erwartete Ergebnis nur tendentiell ermittelt.

Der Unterschied zwischen den el3gestorten Frauen und der Kontrollgruppe ist zum
zweiten Mel3zeitpunkt nicht mehr zu verzeichnen. Dies laf3t sich auch in der
dreifaktoriellen VA bestétigen; der Gruppeneffekt tGber beide Mel3zeitpunkt
verschwindet, wenn nur die T3-erfolgreichen Patientinnen in die Analyse
eingeschlossen werden. Der Zeiteffekt und die Interaktion Zeit x Phase x Gruppe ist
allerdings nur tendentiell erkennbar. Die Herzrate liegt tendentiell bei allen
el3gestorten Patientinnen am Ende der Therapie hoher. Unterschiede werden bei den
bulimischen Patientinnen gefunden; die mit erfolgreicher T3-Erh6hung weisen
signifikant hohere Herzraten auf als die nicht erfolgreichen. Auch hier kann davon
ausgegangen werden, dal3 sich bei einer deutlicheren T3-Erh6hung auch signifikante
Zeiteffekte und Interaktionen ermitteln lie3en. Vor allem bei den anorektischen
Patientinnen, bei denen es nur zu einer geringen Veranderung der Schilddriisenlage

kam, bedarf es wahrscheinlich einer langeren und effektiveren Rekonvaleszens, um
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die angenommenen Herzratennormalisierungen beobachten zu kdnnen.

Hinsichtlich der Reaktivitat findet sich kein Unterschied zwischen den Patientinnen, die
die Erfolgskriterien erreichten und der Kontrollgruppe; da aber kein Unterschied
zwischen den erfolgreichen und nicht erfolgreichen Frauen festzustellen ist, kann die
Hypothese einer Angleichung der Befunde nach erfolgreicher Therapie nicht als
bestatigt bewertet werden.

Es lal3t sich mit den T3-erfolgreichen Frauen auch ein signifikanter Zeiteffekt
(Reaktivitat auf die Ergometrie sinkt) in der Analyse Uber beide Mel3zeitpunkte
ermitteln, allerdings kann der erwartete Interaktionseffekt Gruppe x Zeit nicht
gefunden werden.

Auch hier kann nur vermutet werden, dal3 es bei einer erfolgreicheren Therapie der
genannten Kriterien zu einer Angleichung der Reaktivitat an die der Kontrollgruppe

kame.

Auch zum zweiten Erhebungszeitpunkt unterscheiden sich die Gruppen noch in dem
manuell gemessenen systolischen Blutdruck. Der Blutdruck liegt bei der
Kontrollgruppe signifikant hoher. Dies gilt fir die Analyse mit allen Patientinnen und
denen, in die nur die T3-erfolgreichen bzw. erfolgreichen Patientinnen eingehen.

In der zweifaktoriellen Analyse Uber beide Mel3zeitpunkt wird kein Zeiteffekt ermittelt,
so daf3 nicht von einer Normalisierung der Befunde gesprochen werden kann.

FUr den kontinuierlich gemessenen Blutdruck findet sich zu T2 ein Unterschied
hinsichtlich des diastolischen Blutdrucks. Die bulimischen Frauen haben geringere
Werte als die anorektischen Frauen. Dies trifft fir die Analyse mit allen Frauen als
auch fur die erfolgreichen Patientinnen zu. Gehen nur die ein, die das T3-Kriterium
erreicht haben, verschindet der Effekt. Die T3-erfolgreichen Frauen unterscheiden
sich im T-Test jedoch nicht von den nicht erfolgreichen. Der Effekt ist in der Analyse
Uber beide MeR3zeitpunkte auch nicht replizierbar.

Es lassen sich keine Zeiteffekte fur den Blutdruck nachweisen. Die Hinweise auf einen
Gruppenunterschied hinsichtlich des diastolischen Blutdrucks werden als nicht

ausreichend bewertet.
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Der zum ersten Mel3zeitpunkt vorhandene Gruppenunterschied beziiglich der
Reaktivitdt des systolischen Blutdrucks auf die Ergometrie wird zu T2 nicht ermittelt.
Dies gilt fur die Analysen mit den erfolgreichen bzw. T3-erfolgreichen Patientinnen
und der mit allen Patientinnen.

Es lassen sich jedoch keine Zeiteffekte und Interaktionen Zeit x Gruppe ermitteln und
auch kein Gruppeneffekt tiber beide Mel3zeitpunkte, der die Hypothese einer

geringeren Reaktivitat bei den e3gestdrten Patientinnen untermauert héatte.

Impedanzkardiographisch besteht auch zum zweiten Mel3zeitpunkt noch der
Gruppenunterschied hinsichtlich der Schlagvoluminainices. Gehen nur die
T3-erfolgreichen Patientinnen in die Analyse ein, verschwindet der Effekt. Die
statistischen Nachtests zeigen jedoch keinen Unterschied zwischen T3-erfolgreichen
und nicht erfolgreichen Patientinnen. Ein Zeiteffekt ist ebenfalls nicht vorhanden.
Hinsichtlich der Reaktivitat wird, wie zu T1, kein Unterschied ermittelt.

Aufgrund der Korrelationen des Schlagvolumens mit BMI und Gewicht (siehe 7.1.4)
kann davon ausgegangen werden, dafd eine wesentlich gré3ere Gewichtszunahme
bei den anorektischen Patientinnen notwendig ist, um eine Angleichung der
Voluminaindices an die der Kontrollpersonen zu erreichen, um die Hypothese zu

bestatigen.

Werden alle Patientinnen zu T2 in die Analyse eingeschlossen oder nur die
erfolgreichen besteht weiterhin der Gruppeneffekt fur die Anzahl der
Spontanfluktuationen. Die Anorexiepatientinnen weisen in allen Mel3phasen geringere
Werte auf als die Kontrollprobanden. Auch die Bulimikerinnen zeigen eine geringere
Anzahl als die Kontrollgruppe beim LArm-Rechen-Test und der Ergometrie.

Zum zweiten Erhebungszeitpunkt unterscheiden sich die T3-erfolgreichen Frauen zwar
nicht mehr von der Kontrollgruppe, aber die T3-erfolgreichen und nicht erfolgreichen
Patientinnen unterscheiden sich auch nicht voneinander in der Anzahl der
Spontanfluktuationen. Das Ergebnis kann also nicht auf eine Normalisierung der

Befunde bei T3-Erhdhung zuriickgefuhrt werden.
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Dies gilt auch fur die Befunde hinsichtlich der Reaktivitat der Spontanfluktuationen.
Die Veranderung Uber die Zeit ist mit den T3-erfolgreichen Patientinnen tendentiell zu
beobachten. Die Anzahl der Spontanfluktuationen als Reaktion auf den
Larm-Rechen-Test steigt zwar im Mittel Gber alle Patientinnen an, die erwartete
Interaktion Gruppe x Zeit wird jedoch nicht gefunden.

Vermutlich reichen auch hier die Veranderungen im Rahmen der Therapie noch nicht
aus, um signifikante Veranderungen im Sinne einer Angleichung der Befunde an die

Kontrollgruppe zu gewahrleisten.

Da eine dritte Erhebung fehlt, ist es unklar, ob manche Befunde wie z.B. die
Veranderungen der biogenen Amine eher einen Trait darstellen und im Sinne einer
Pradisposition zu interpretieren sind oder einen erndhrungs- und gewichtsabhangigen

State darstellen.

7.2 Hypothesen zur Psychometrie

7.2.1 Hypothese 7 ( Fragebogen zum Efverhalten)

Der ermittelte Gruppenunterschied fur die FEV-Skalen (FEV1: kognitive Kontrolle /
FEV2: Storbarkeit des ERRverhaltens / FEV3: unangenehme Hungergeflihle) entspricht
nicht der Hypothese. Die anorektischen Patientinnen weisen entgegen der Hypothese
auf der Skala "kognitive Kontrolle" keine hdhere Auspragung als die Bulimikerinnen
auf. Sie haben aber wie erwartet eine héhere kognitive Kontrolle Uber das
ERverhalten als die Kontrollgruppe und empfinden signifikant weniger stérende
Hungergefiihle als die Bulimiegruppe und die Kontrollpersonen.

Die geringere Auspragung der Skalenwerte der anorektischen Patientinnen im
Vergleich zu den bulimischen Frauen kénnte auf das restriktive ERverhalten
zurtckgefuhrt werden. Diese Gruppe zeigt deutlich weniger Ef3anfélle und Erbrechen
als die bulimischen Frauen. Die kognitive Kontrolle dient, so wie auch das Erbrechen,
der Kompensation nach einem ERanfall. Je weniger "Ausrutscher” im Sinne eines
Anfalls auftauchen, umso weniger kompensatorische Kontrolle und Zugelung ist

notwendig. Dies konnte erklaren, warum die anorektischen Frauen trotz der Kachexie
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und offensichtlichen Mangelernéhrung gedanklich ihr ERverhalten nicht starker
kontrollieren als die bulimischen Frauen. Hierzu passt auch der Befund, daf3 sie
weniger unangenehme Hungergefihle empfinden, die sie unterdriicken mdchten oder
denen sie mit Kontrolle begegnen. ROSSITER et al. (1989) untersuchten gezigelte
Esser, ungezigelte Esser und Bulimikerinnen hinsichtlich verschiedener
psychometrischer Kennwerte. Die bulimischen Frauen unterschieden sich trotz der
ERanfélle,Erbrechen und hoherer Storbarkeit des ERverhaltens nicht in der kognitiven
Kontrolle von den geziigelten Essern. Obwohl ein Zusammenhang zwischen
geziigeltem Essen und Storbarkeit postuliert wird, ist anscheinend keine starkere
Auspragung der Kontrolle nétig, um EfRRanfalle zu provozieren. Hier wird widerum
deutlich, dal’3 vermutlich Moderatorvariablen eine Rolle spielen.

Korrelationsstatistisch finden sich in der vorliegenden Studie hoch signifikante
Zusammenhange zwischen der Storbarkeit des ERverhaltens und dem BMI (r=.48, p
< 0001, n=92) und dem Fettanteil (r=.40, p < .0002, n=83). Auch die Skala "stérende
Hungergeflihle" weist diese Zusammenhange auf (BMI: r=.40, p <.0001, n=92;
Fettanteil:r=.34, p < .002, n=83). Auch diese Befunde bestatigen die formulierte
Annahme.

WESTENHOFER (1991) beschreibt einen positiven Zusammenhang der Storbarkeit
des ERverhaltens mit einer rigiden Form der Kontrolle Gber das ERverhalten. Eine
geringere Storbarkeit trat in der Untersuchung des Autors mit einer flexibleren
Kontrolle Uber das ERRverhalten auf. Dies konnte eine Variable sein, die einen Einflul3
darauf hat, dal3 manche magersuchtige Frauen weniger ERRanfalle haben und auch

eine geringere Storbarkeit aufweisen.

7.2.2 Hypothese 8 (Body Attitude Test)

Der ermittelte Gruppeneffekt ist auf die grof3ere Unzufriedenheit mit inrem Korper bei
den bulimischen Frauen im Vergleich zur Kontrollgruppe zurtickzufihren.
Erstaunlicherweise zeigen die anorektischen Frauen keine signifikant h6here
BAT-Werte. Eventuell ist der Fragebogen nicht geeignet um die negative Sichtweise

des eigenen Koérpers im Sinne einer Kérperschemastérung valide darzustellen,
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sondern eher die Unzufriedenheit mit dem Korper zu erfassen. PROBST et al. (1995)
ermittelten in einer Faktorenanalyse drei Faktoren: 1. negative Bewertung der
Kdrpermal3e 2. mangelnde Vertrautheit mit dem eigenen Korper und 3. generelle
Unzufriedenheit mit dem Kérper. Alle drei Faktoren kdnnten eher im Sinne einer
Unzufriedenheit mit dem Korper als einer Koérperschemastorung interpretiert werden.
PROBST et al. (1998) fuhrten zur Untersuchung der Kdrperumfangs- schétzung eine
Video-Verzerr-Methode durch. Die Hélfte der anorektischen Probandinnen schatzte
ihre Kérperdimensionen realistisch ein, lediglich 20 % zeigten eine Uberschatzung.
Diese Gruppe unterschied sich von denen, die ihren Korper realistisch einschéatzen,
signifikant hinsichtlich des BAT-Scores. Sie waren unzufriedener mit ihnrem Korper,
und waren signifikant jinger, hatten die Erkrankung erst kiirzere Zeit und wiesen
psychometrisch héhere Psychoneurotizismuswerte auf. Der BAT-Score dieser
Gruppe lag bei M=63.9 ( SD=22.7, n=20). In der vorliegenden Untersuchung weisen
die magersuchtigen Frauen geringere Werte auf (M=45.5, SD=24.1, n=27). Eventuell
haben die Frauen der vorliegenden Untersuchung keine ausgepragte verzerrte
Wahrnehmung ihres Kdrpers und sind deshalb auch nicht sehr unzufrieden mit diesem.
Ein andere Erklarung kdnnte sein, dal’ die anderen psychosomatisch erkrankten
Frauen im Rahmen ihrer Erkrankung und der damit einhergehenden
Selbstwertminderung auch ihren Kérper negativer wahrnehmen als gesunde Frauen.
Die Mittelwerte der Kontrollgruppe der vorliegenden Untersuchung (M=38.1,
SD=18.4, n=30) sind vergleichbar mit dem BAT-Score, den PROBST et al. (1998) bei
anorektischen Frauen (M=38.0, SD=12.0, n=9), die ihre Korperdimensionen
unterschatzen, ermittelten. PROBST et al. (1995) ermittelten ebenfalls geringere
BAT-Werte bei anorektischen Frauen im Vergleich zu Bulimikerinnen. In der
Stichprobe der Autoren unterscheiden sich die magerstichtigen Frauen jedoch auch
von der Kontrollgruppe. Diese setzte sich jedoch im Gegensatz zur vorliegenden
Untersuchung aus gesunden, psychisch unauffalligen Studentinnen zusammen.

Wenn der Fragebogen weniger im Sinne der Erfassung einer Korperschema- stérung,
sondern eher im Sinne einer Selbstbewertung des eigenen Korpers verstanden wird
(hierfar spricht der hohe negative Zusammenhang BAT-FSSW: r=-.75, p < .0001,

n=91), lieRe sich der Befund vieleicht so erklaren: die magersichtigen Patientinnen
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streben ihrer Idealfigur entgegen, erhalten zum Teil Riickmeldung durch die Umwelt,
daf3 ihnen dies gelingt und sie sind stolz, weil sie es schaffen, abzunehmen. Obwohl
sie ihren Korper vielleicht perzeptuell verzerrt wahrnehmen, sind sie nicht sehr
unzufrieden, da sie ja ihrem Ideal naher kommen. Die bulimischen Frauen dagegen
versuchen sich zu ztigeln und abzunehmen oder ihr Gewicht zu halten, erfahren aber
immer wieder Frustrationen, wenn sie von Heil3hungergefuhlen und ERanfallen geplagt
sind und es zum Teil auch zu massiven Gewichtsschwankungen kommt. Mit
zunehmenden Fehlversuchen des Didthaltens und Schuldgefihlen wegen des Essens,
steigt die Unzufriedenheit mit dem Korper, da das Ideal nicht erreicht wird oder nur
sehr schwer aufrechterhalten werden kann. Dieser Erklarungsansatz findet in den
hoch signifikanten Korrelationen zwischen dem BAT-Skalenwert und der Anzahl der
ERanfalle (r=.35, p <.0007, n=90), dem FEV1 (r=.55, p <.0001, n=91), FEV2
(r=.44, p <.0001, n=91) und FEV3 (r=.31, p < .003, n=91) eine Bestatigung. Je
ausgepragter die Symptomatik des el3gestérten Verhaltens ist, desto unzufriedener
sind die Frauen mit ihrem Korper. Die starkste Auspragung des gestorten

ERverhaltens weisen in dieser Untersuchung die Bulimikerinnen auf.

7.2.3 Hypothese 9 (Ratings beim emotionalen Strel3-Test)

Die Hypothese kann zu beiden Mel3zeitpunkten nicht bestatigt werden. Obwohl
Anspannung und Verunsicherung wahrend des Larm-Rechen-Tests signifikant
ansteigen und somit von einer erfolgreichen StrefRinduktion ausgegangen werden
kann, zeigen sich keine Veranderungen hinsichtlich des Hungergeftihls und
ERbedurfnis. Es lafdt sich auch kein Gruppenunterschied ermitteln. Vermutlich ist
der Larm-Rechen-Test als Stressor zu unspezifisch um unter Laborbedingungen
unterschiedliche Reaktionen der Versuchsgruppen zu provozieren. TUSCHEN et al.
(1995) nutzen interpersonelle und leistungsbezogene Stressoren, die vermutlich mehr
selbstwertrelevant waren als der hier verwendetete LArm-Rechen-Test.

Der moderierende Effekt vom Selbstwert hinsichtlich der Auspragung von ERanféllen
bei gezugelten Essern wie ihn HEATHERTON et al. (1991) beschreibt, kann nicht
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repliziert werden, da der Stressor Larm-Rechen-Test zu keiner Veréanderung des
ERbedurfnisses und Hungergefuhls fihrte.

Es kann auch kein Zusammenhang zwischen dem Selbstwert und der bulimischen
Symptomatik bzw. der psychometrisch erfassten Storbarkeit des ERRverhaltens
ermittelt werden. Allerdings zeigt sich eine hoch signifikante negative Korrelation
zwischen der kognitiver Kontrolle und dem Selbstwert (r=-.47, p < .0001, n=92) . Je

ausgepragter die Kontrolle ist, desto niedriger ist der Selbstwert.

7.2.4 Hypothese 10 (Angleichung der FEV- und BAT-Skalen Werte an die der

Kontrollgruppe nach erfolgreicher Therapie)

Die Hypothese wird nicht bestatigt. Die kognitive Kontrolle ist weiterhin bei den
bulimischen Patienten am héchsten ausgepréagt. Der Ausschlufd von den nicht
T3-erfolgreichen und erfolgreichen Frauen hat keinen Einflul3 auf den Gruppeneffekt
und es findet sich kein Zeiteffekt in der Analyse Uber beide Mel3zeitpunkte. Die
Kontrolle Uber das ERRverhalten und das damit einhergehende geziigelte Ef3verhalten
zeigt eine sehr starke Auspragung besonders bei den Bulimiepatienten. Trotz einer
Verbesserung des ERverhaltens und der Reduktion der bulimischen Anfélle wird sich
vermutlich die kognitive Kontrolle erst im Laufe eines langeren und effektiveren
Rekonvaleszensprozesses verringern. Gerade in einem verhaltenstherapeutischen
Setting werden den Patienten Selbstkontroll- strategien vermitteln, die eventuell die
kognitive Kontrolle zumindestens kurzfristig zunachst aufrechterhalten. Eine
Untersuchung zur Ernéhrung bulimischer Patientinnen, die nach einer Therapie frei
waren von ERanféllen und Erbrechen, zeigte, dal sich diese Frauen weiterhin
inadequat ernahrten und es wurde eine zu geringe Kalorienzufuhr beobachtet
(KIRKLEY et al., 1985).

Gehen zum zweiten Mel3zeitpunkt nur die T3-erfolgreichen Patientinnen in die Analyse
ein, ist nur noch tendentiell ein Gruppenunterschied hinsichtlich der Storbarkeit zu
ermitteln. Werden nur die erfolgreichen Patientinnen hinsichtlich der Gewichtszunahme
bzw. bulimischen Symptomatik in die Analyse eingeschlossen, ist kein Gruppeneffekt

feststellbar. Die erfolgreichen/nicht erfolgreichen Patientinnen unterscheiden sich aber



181

nicht voneinander, so dal’3 davon ausgegangen wird, daf3 die hier definierten
Erfolgskriterien nicht ausreichend sind, um eine signifikante Veranderung in der
kognitiven Kontrolle zu ermdglichen.

In der Analyse Uber beide Mel3zeitpunkte findet sich fur die Skala Storbarkeit des
ERverhaltens ein signifikanter Zeiteffekt. Uber alle Personen sank der Mittelwert. Die
erwarteten Interaktionen Zeit x Gruppe treten nicht auf.

Die Skala stoérende Hungergefiihle unterscheidet sich zu T2 nicht mehr zwischen den
Gruppen; in der Analyse mit den erfolgreichen Patientinnen zeigt sich ein Zeiteffekt.
Der Mittelwert aller Frauen sinkt von T1 zu T2. Eine Interaktion Gruppe x Zeit ist
jedoch nicht beobachtbar und auch hier unterscheiden sich die erfolgreichen nicht von
den nicht erfolgreichen Patientinnen.

Die im Rahmen der Therapie zu der erwartetende Angleichung der

FEV-Skalen an die Werte der Kontrollgruppe konnte nicht ermittelt werden, da eine
Veréanderung bei allen Personen beobachtbar ist. Dies konnte daran liegen, daf3 auch
die Frauen der Kontrollgruppe eine Storbarkeit des ERverhaltens und unangenehme
Hungergefiihle angeben und es im Laufe des stationaren Aufenthaltes durch die
Tagesstrukturierung und regelméRige Mahlzeiten es auch hier zu einer Verbesserung
der Essensstruktur kam.

Der Gruppeneffekt fir die BAT-Skala verschwindet zum zweiten Mel3zeitpunkt, wenn
nur die erfolgreichen Patientinnen hinsichtlich der Gewichtszunahme und bulimischen
Symptomatik in die Analyse eingeschlossen werden. Die Einzelanalyse zeigt einen
tendentiell niedrigeren Wert bei den bulimischen erfolgreichen Patientinnen im
Vergleich zu den nicht erfolgreichen.

Es ist ein signifikanter Zeiteffekt zu verzeichnen, der daraus resultiert, dafd der
Mittelwert aller Personen sinkt. Die erwartete Interaktion Zeit x Gruppe wird jedoch
nicht ermittelt.

Der Wert der Kontrollpersonen sinkt eventuell auch, da es im Rahmen der Therapie
zu einer Selbstwerterh6hung und damit auch zu einer zufriedeneren Einstellung mit
dem Korper kommt.

Die Verbesserung der Zufriedenheit mit dem Korper ist wahrscheinlich auch erst bei
einer langeren Stabilisierung des ERverhaltens zu verzeichnen. Der BAT korreliert
hoch signifikant mit allen drei Skalen des FEV (FEV1: r=.55, p <.0001, n=91; FEV2:
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r=.44, p < .0001, n=91; FEV3:r=.31, p < .003, n=91). Die Werte dieser Skalen hatten
sich auch nicht im Rahmen der Therapie bedeutsam verandert.

Der BAT zeigt keinen Zusammenhang mit den Schilddriisenhormonen, Gewicht, BMI
oder Fettanteil. Dies erklart vielleicht auch, warum zum zweiten Mel3zeitpunkt bei den
erfolgreichen Patienten nur tendentiell ein hdhere Zufriedenheit mit dem Koérper
ermittelt wurde. Andere Faktoren als die hier verwendeten Erfolgskriterien scheinen
bedeutungsvoller zu sein, um auch im Bereich der Kérperwahrnehmung und

Zufriedenheit mit ihm eine Veranderung zu bewirken.

7.3 Hypothesenunabhangige Ergebnisse

Hinsichtlich der verschiedenen psychometrischen Variablen wie Allgemeine
Depressionskala, Depressionsskala, Symptom Check Liste und State Angst Inventar
unterscheiden sich die Patientengruppen nicht voneinander. Die Symptombelastung
scheint unabhéngig vom Stdrungsbild bei verschiedenen psychosomatischen

Patientengruppen gleich stark ausgespégt zu sein.

Erstaunlicherweise weisen die bulimischen Patientinnen eine hohere Argerkontrolle als
die Kontrollgruppe auf. Ausloser fiir ERanfalle sind jedoch haufig Argergefiihle, die
uber den ERanfall eine Abfuhr erfahren bzw. die Person lenkt sich vom negativen
Gefiihl durch das Essen ab (TUSCHEN et al., 1993, WAADT et al., 1992). Ein
Zusammenhang zwischen der bulimischen Symptomatik bzw. Stérbarkeit des
ERverhaltens und der Argerkontrolle konnte nicht ermittelt werden.

Hinsichtlich der FPI-Skalen kdnnen signifikante Unterschiede bei den Skalen
Beanspruchung und Gesundheitssorgen ermittelt werden.

Obwonhl die el3gestdrten Patientinnen durch die zum Teil gravierenden korperlichen
Folgeerscheinungen haufig ihrer Leistungsfahigkeit kognitiv, psychisch und korperlich
eingeschrankt sind, zeigen sie in der Untersuchung eine signifikant geringere
Beanspruchung als die Kontrollgruppe.

Die geringen Gesundheitssorgen der anorektischen Patientinnen passen einerseits zu

der haufig zu beobachtenden geringen Therapiecompliance. Die Patientinnen
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zeigen héaufig wenig Einsicht in die Notwendigkeit einer Behandlung (LAESSLE &
PIRKE, 1996).

In dem Befund wird die kognitive Verzerrung hinsichtlich der méglichst gesunden
Ern&hrungsweise deutlich. Die Frauen betonen haufig, daf3 sie sich besonders
gesund, vitaminreich, fettarm und mit 6kologisch angebauten Nahrungsmitteln
ernahren und versuchen damit ihr Ernahrungsverhalten zu rechtfertigen.
Auffalligerweise zeigt der BAT mit fast allen anderen psychometrischen Skalen
signifikante Korrelationen. Je ausgepragter die Unzufriedenheit mit dem Korper ist,
desto hoher sind die Symptome der psychischen Belastung ausgepragt.

Die Bewertung des eigenen Korpers scheint im Zusammenhang mit dem allgemeinen
psychischen Wohlbefinden zu stehen. Interessant ware hier eine Untersuchung, ob
dieser Befund auch bei Mannern zu finden ist oder dies ein geschlechtsspezifisches

Ph&nomen darstellt.

Die affektiven Variablen zeigen keinen bedeutsamen Zusammenhang mit den
klinischen Variablen Gewicht, BMI, Fettanteil, T3, T4, TSH, Katecholaminen und der
bulimischen Symptomatik. Der von LAESSLE et al. (1988b) beschriebene
Zusammenhang zwischen Nordrenalinorthostasereaktion und depressiver Stimmung
wird fir keine der Depressionsskalen (ADS, DS und Depressivitatsskala des
SCL-90-R) bestétigt. Allerdings zeigen die ef3gestorten Patientinnen auch nicht die
erwarteten reduzierten Katecholaminwerte und auch die T3-Konzentration, die damit

im Zusammenhang steht, liegt noch im Normbereich.
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7. 4 Zusammenfassung der Diskussion

In der dargestellten Untersuchung wurde die autonome Aktivierung unterschiedlich
operationalisiert, um die Hypothese einer kardiovaskularen Dysregulation bei
Patientinnen mit E3stérungen zu untersuchen.

Die Operationalisierung der sympathischen Aktivierung tber die Erfassung von
Adrenalin und Noradrenalin in Ruhe bestétigt dies nicht, da die Werte bei beiden
Essstérungsgruppen unaufféallig sind.

Als weiteres Mal3 fur eine sympathische Aktivitat wurde die Orthostasereaktion als
standardisierter Belastungsstest verwendet. Auch hier werden keine Auffalligkeiten
ermittelt, aul3er einem erhéhten Adrenalinwert im Stehen bei den anorektischen
Frauen, was eher flr eine erhdhte sympathische Aktivitat spricht.

Die autonome kardiale Balance wurde Uber die Erfassung spektralanalytischer
Kennwerte und die klassischen kardiovaskularen Parameter in Ruhe und unter
emotionaler und korperlicher Aktivierung operationalisiert.

Hierbei werden niederregulierte Herz-Kreislauffunktionen bei Anorexia und Bulimia
nervosa in Form von erniedrigtem Blutdruck und Herzrate und eine héhere
Auspragung der parasympathischen Aktivitat in der Spektralanalyse ermittelt.
Trotzdem scheint eine Anpassungsfahigkeit an die Belastungen vorhanden zu sein:
die Reaktivitat der Herzrate und der spektralanalytischen Kennwerte ist bei beiden
Gruppen unauffallig. Es wird sogar entgegen der Hypothese eine hohere Reaktivitat
der Baroreflexsensitivitat bei Anorexia und ein hoherer Ruckgang der
parasympathischen Aktivitat bei Bulimia jeweils auf die Ergometrie ermittelt.
Lediglich die Reaktivitat des systolischen Blutdrucks zeigt wie angenommen eine
geringere Reaktivitat.

Eine weitere Operationalisierung der peripheren sympathischen Aktivitat stellt die
Messung der Hautleitfahigkeitsreaktionen dar. Es zeigten sich vor allem fir die
anorektischen Frauen eine geringere Anzahl der Spontanfluktuationen, wobei hier
methodisch anzumerken ist, dal3 die Vasokonstriktion in den Akren Artefakte in der
Messung verursachen kann. Aber auch hier sind die Reaktivitdten unauffallig, die ein

weiteres Mal} fur die sympathische Aktivierung bei Belastungen darstellen.
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Die Hypothese der reduzierten sympathischen Aktivitdt und parasympathischen
Dominanz bei ERstdrungen scheint eine zu einfache Betrachtungsweise zu sein - es
wird vielmehr von einer komplexen, ausdifferenzierten Anpassung des autonomen
Nervensystems in verschiedenen Systemen in Abhéngigkeit von Stimuli und
Untersuchungsbedingungen ausgegangen. So waren auch die vorher geschilderten
widerspruchlichen Befunde unterschiedlicher Autoren zu erklaren. Wenn
Kreislaufveranderungen als Verhaltenskomponenten interpretiert werden, "dann
mussen sie im situativen Kontext analysiert werden: sie sind konditional, variabel je
nach Anforderung und gelernten Merkmalen der Situation, adaptiv und, entsprechend
der vorhandenen Information, auch antizipatorisch und durch die
Verhaltenskonsequenzen mitbestimmt” (FAHRENBERG, 1989).

Einzelne Parameter wie Noradrenalinwert oder Baroreflexsensitivitat kdnnen nicht
allein als Index fur sympathische bzw. parasympathische Aktivitat interpretiert
werden. Die Befunde weisen auf komplexe Veranderungen der sympathischen-
parasympathischen Balance und Regulierung der Herz-Kreislauffunktionen bei
Esstorungen hin. Trotz der umfassenden Untersuchungsmethodik und den
unterschiedlichen Operationalisierungen liel3 sich kein durchgehendes Befundmuster
ermitteln, welches die vielfach vertretene Betrachtungsweise der reduzierten
sympathischen Aktivitat bei Anorexia und Bulmia nervosa in dieser Eindimensionalitat

bestéatigen wirde.

Die bulimischen Frauen weisen &hnliche Auffalligkeiten der autonomen Aktivierung wie
die Patientinnen mit Anorexia nervosa auf. Herzrate in Ruhe, bei mentaler und
korperlicher Belastung, systolischer Blutdruck in Ruhe, die Reaktivitat des
systolischen Blutdrucks bei der Ergometrie die Reaktivitdt des Herzminutenvolumen
beim Larm-Rechen-Test und die Spontanfluktuationen bei der Ergometrie sind bei
beiden Gruppen im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant verringert. Die kardiale
parasympathische Aktivitat ist bei Anorexia und Bulimia in Ruhe und beim
Larm-Rechen-Test erhoht. Diese Ergebnisse bestétigen die Annahme, dal3 die
Frauen trotz des Normalgewichtes aufgrund des Essverhaltens und dem

intermittierenden Fasten &hnliche kardiovaskulare Veranderungen aufweisen.
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Zusatzliche Veranderungen wie verringertes Schlagvolumen, erhéhter peripherer
Widerstand, erhdhter Adrenalinspiegel und erhéhte Baroreflexsensitivitat in Ruhe und
unter mentaler Belastung bei den anorektischen Patienten lassen sich eventuell
dartber erklaren, dafl3 die Auswirkungen des Diat-Verhaltens bei dieser
Patientengruppe sowohl in der Stoffwechsellage als auch dem Gewicht drastischer

sind.

Die Tatsache, dal3 die Angleichung der Befunde an die der Kontrollgruppe nach einer
erfolgreichen Therapie nicht in ausreichendem Mal3e ermittelt werden konnte, konnte
folgendermal3en erklart werden:

Im Laufe der stationaren Behandlung und Rehabilitation kam es bei den anorektischen
Patientinnen nur zu geringen Gewichtszunahmen. Deshalb wurde das Kriterium fur
die Untersuchung auf den geringen Zuwachs von 150/g pro Woche festgelegt. Diese
Gewichtsveranderung erscheint aufgrund des zum Teil massiven Untergewichts sehr
geringfuigig. Vermutlich werden erst mit annahernder Gewichtsnormalisierung
Normalisierungen der Befunde eintreten, falls diese reversibel sind.

Ebenso sind die T3-Erh6hungen der Patientinnen sehr gering gewesen, so daf}
fraglich bleibt, ob diese Veranderungen schon Einflul3 auf andere Variablen haben
kdnnen.

In dem bereits unter Kapitel 3.1 erwahnten Fastenexperiment von KEYS, HENSCHEL
& TAYLOR (1947) waren die kardiovaskularen Veranderungen auch nach erfolgter
Rehabilitation noch nicht wieder normalisiert. Auch WALLER et al. (1996) beschreibt
eine nur sehr langsame Verbesserung der kardio-pulmonalen Leistungsindizes.
Veranderungen im Sinne von Normalisierungen der Herz-Kreislauffunktionen sind
deshalb, wenn Uberhaupt, erst nach vollstandiger Rekonvaleszens und
Gewichtsnormalisierung zu erwarten. Eine dritte Erhebung nach einem langeren
Zeitraum ware dabei notwendig, um Uberhaupt Aussagen dartber wagen zu kdénnen,

ob es sich bei den Befunden um Trait- oder State-Verdnderungen handelt. Wichtig
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erscheint fur die Therapie, dal3 Normalisierungen der Herz-Kreislauffunktionen nicht

zu frih von Therapeuten und Betroffenen erwartet werden sollten.
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8 Ausblick

Die Studie konnte zeigen, dal3 bei e3gestdrten Frauen eine héhere parasympathische
Aktivitat der autonomen Regulation am Herzen vorliegt und diese mit dem Instrument
der Spektralanalyse leicht und nicht invasiv zu erfassen ist.

Es erscheint sinnvoll, in Zukunft fur die Routineuntersuchung und kardiovaskularen
Risiskoabklarung bei e3gestorten Frauen die Spektralanalyse als einfaches

Diagnostikum zu nutzen.

Wie in der vorliegenden Untersuchung gezeigt werden konnte, weisen die Frauen mit
ERstdrungen trotz der Veranderungen der kardialen Regulation eher unauffallige
Reaktionen auf Belastungen auf. Eine interessante Fragestellung fur weitere Studien
konnte in der Ermittlung von kardialen Risikofaktoren bei Frauen mit E3stérungen
liegen. Die Frauen dieser Stichprobe weisen keine Veranderungen in Hinblick auf eine
autonome Neuropathie auf. Trotzdem kommt es haufig zu Komplikationen im
Herz-Kreislaufsystem bei ER3stérungen. Wahrscheinlich sind andere Systeme wie
hypothalamische, corticale, endokrine etc., die Einflul3 auf die Herz-Kreislaufaktivitat
haben, ebenfalls in ihren Regelkreisen verandert und das Zusammenspiel dieser
Systeme fuhrt unter bestimmten Bedingungen zu Komplikationen bzw.
Zusammenbruch der Herz-Kreislauffunktion. Diese Bedingungen und das
Zusammenspiel der verschiedenen beteiligten Systeme gilt es genauer zu erforschen.
Es sollte ein systemtheoretischer Ansatz zugrundegelegt werde, da es auf allen
Ebenen der zentralnervosen Organisation Systeme gibt, welche die kardiovaskuléaren
Funktionen beeinflussen (FAHRENBERG, 1989). Hierbei wird nicht von einer
hierarchischen Organisation ausgegangen, sondern von Regelsystemen mit
interagierenden, reflektorischen Mechanismen. Werden auch hypothalamische,
corticale und limbische Funktionsablaufe bei der Kreislaufanpassung beriicksichtigt,
wird die Komplexitat der Regulation deutlich.

Fur die Grundlagenforschung erscheint es hier interessant, zu untersuchen, warum
trotz Normalgewicht bei den bulimischen Patientinnen &hnliche Veranderungen im

Herz-Kreislaufsystem auftreten. Die Mechanismen der Stoffwechselregulation
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scheinen bedeutsam zu sein und die Bedeutung des Gewichtsverlustes fir die

kardiovaskularen Veranderungen sollten nicht Gberschatzt werden.
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9 Zusammenfassung

Kardiovaskulare Komplikationen sind eine haufige Begleiterscheinung bei Patienten
mit Anorexia und Bulimia nervosa. Die klinischen Symptome wie Hypotonie,
Bradykardie und Hypothermie werden oft als Ausdruck einer verminderten Aktivitat
des sympathischen Nervensystems interpretiert.

Sowohl die psychobiologischen Veranderungen als auch kognitive und affektive
Besonderheiten werden im Zusammenhang mit Gewichtsverlust und kataboler
Stoffwechsellage betrachtet. Eine umfassende Untersuchung der autonomen
Regulation fehlte bisher. In der vorliegenden Untersuchung wurden Patientinnen mit
Anorexia und Bulimia nervosa sowie eine Kontrollgruppe zu Beginn der Behandlung
und 12 Wochen spater auf autonome Regulationsbesonderheiten untersucht.

Es wurden 93 Frauen vor und nach der stationdren Therapie in der
Psychosomatischen Fachklinik St. Franziska Stift, Bad Kreuznach, untersucht; 28
litten an Anorexia nervosa, 35 an einer Bulimia nervosa und 30 Frauen mit anderweitig
psychosomatischen Erkrankungen wurden der Kontrollgruppe zugeordnet. Die
autonome Aktivierung wurde Uber unterschiedliche Operationali- sierungen wie
Katecholaminwerte und Orthostasereaktion, spektralanalytische Kennwerte,
klassische kardiovaskuldre Parameter, Impedanzkardiographie und Hautleitfahigkeit
sowohl in Ruhe als auch wahrend emotionaler und korperlicher Belastung gepruft.
Psychometrisch kamen der Fragebogen zum ERverhalten, der Body Attitude Test, die
Allgemeine Depressionsskala, die Depressionsskala, Symptom Checklist, Freiburger
Personlichkeitsinventar, Trait Angstinventar und State Trait Argerinventar zum Einsatz.
Als Erfolgskriterien fur die Therapie wurde eine Gewichtszunahme von 150g /Woche,
eine Trijodthyroninzunahme um 0.1ng/ml und das Ausbleiben des Erbrechens in den

letzten drei Wochen definiert.

Entgegen der Hypothese zeigten die anorektischen Frauen zu beiden Mel3zeitpunkten
signifikant hohere Adrenalinwerte im Stehen als die anderen Frauen. Weder

Noradrenalin noch Orthostasereaktion unterschieden sich zwischen den Gruppen.
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Anorektische und bulimische Patientinnen hatten zu beiden Zeitpunkten signifikant
hohere Werte des High Frequency Bands der Spektralanalyse, was fur eine héhere
parasympathische Aktivitat spricht. Die Baroreflexsensitivitat war bei den
magersuchtigen Patientinnen signifikant hoher ausgepragt als bei den bulimischen
Frauen und der Kontrollgruppe. Die Reaktivitaten auf die Belastungssituationen waren
bei den el3gestorten Frauen unauffallig.

Beide ERstorungsgruppen wiesen signifikant geringere Herzraten in allen drei
MeRphasen auf. Die Reaktivitat war bei den anorektischen Frauen geringer
ausgepragt als bei den bulimischen Patientinnen.

Die Reaktivitat des systolischen Blutdrucks auf die Ergometrie war bei der
kontinuierlichen Messung bei den ef3gestdrten Frauen erniedrigt.
Impedanzkardiographisch wurden fiir die anorektischen Frauen signifikant geringere
Schlagvoluminenindices gemessen. Auch der totale periphere Widerstand war
entsprechend der Hypothese bei den Frauen erhoht. Die Reaktivitaten waren
unauffallig.

Die magersuchtigen Frauen wiesen zudem signifikant geringere Spontan-
fluktuationen in der Hautleitfahigkeit in allen drei Mel3phasen auf. Hinsichtlich der
Reaktivitaten gab es keine Unterschiede.

Zeiteffekte gab es fir die untersuchten Variablen nicht, lediglich fur die Herzrate
konnte eine Tendenz zur Erh6hung der Herzrate im Laufe der Therapie ermittelt
werden. Unterschiede zwischen den erfolgreichen und nicht erfolgreichen Patientinnen
gab es aber auch hier nicht.

Psychometrisch wiesen die ef3gestorten Frauen eine hohere kognitive Kontrolle Uber
das ERverhalten auf; die Unzufriedenheit mit dem Kdrper war allerdings nur bei den
bulimischen Frauen hoher als bei der Kontrollgruppe. Weder fir diese Variablen noch
fur die Skalen zu den affektiven Variablen wurden Unterschiede zwischen den

Gruppen in den Veranderungen Uber die Zeit ermittelt.

Ob die Veranderungen reversibel sind, konnte nicht geklart werden, da die
Gewichtszunahme im Laufe der Therapie wahrscheinlich zu gering waren. Eine

erneute Untersuchung nach vollstandiger Rekonvaleszens ware notwendig.
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Die Studie konnte zeigen, dal3 bei e3gestdrten Frauen eine héhere parasympathische
Aktivitat der autonomen kardiovaskularen Regulation am Herzen vorliegt und diese
Uber die Spektralanalyse der Herzfrequenz und Blutdruckvariabilitt leicht und nicht
invasiv zu erfassen ist. Insgesamt scheint die Hypothese der reduzierten
sympathischen Aktivitat jedoch eine zu einfache Betrachtungsweise zu sein - es wird
vielmehr von einer komplexen, ausdifferenzierten Anpassung der autonomen
kardiovaskularen Regulation in verschiedenen Organsystemen in Abhangigkeit von
Stimuli und Untersuchungsbedingungen auszugehen sein.

Die bulimischen Frauen weisen ahnliche, aber weniger ausgepragte Veranderungen
auf, was dafur spricht, das ohne Gewichtsverlust das intermittierende Fasten und die

katabole Stoffwechsellage mit Veranderungen im Herz-Kreislaufsystem einhergehen.
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Tabeile 1; Deskriptive Male des Fragebogen zum ERverhalten (FEV) und Body
Attitude Test (BAT)

! Anorexia Bulimia Kontroll-

| . gruppe
MeRzeitpunkt Variable M |sDin M (SD|n | M |SD|n |
FEV1 10.7| 7.4/ 27/ 122| 48| 35| &7 48! 30
FEV2 51| 42| 27|10.7| 41| 35| 65| 3.9 30
= FEV3 3.9] 32{27| 74| 39| 35| 60| 3.7| 30
BAT 455(241| 27| 55.0/121.4| 34| 38.1[18.4| 30|
FEV1 89| 7.2 211119, 43| 24| &.1| 58|17
FEVZ2 50| 40/ 21! 8.9 44| 24| 57 38| 17
& FEV3 42| 26/ 21| 89(1386| 24| 586 38| 17
BAT 1 36.8/19.2| 21| 42.9|20.4| 24 | 27.6|14.6| 17|
FEV1 l10.0| 73| 8|12.8] 42| 10| — | — |—
FEV2 54} 43| 8| 97| 50| 10| — | =] —
THRHOE | FEV3 42| 28] 6]13.2/204] 10| — | — | —
BAT 41.0/{19.8! 6|455|218( 10| —- | — | -—
FEV1 g4li04] 18112 44| 14| = | ==
| . FEVZ 49| 389(15| 83{ 39| 14| —| —|—
Bl FEV3 | a2] 25/ 15| szeol a4} — | — | —
BAT 35.2/19.4| 15/ 40.9(198| 14| — | — | —
FEV1 B0} 723l 1Al 187 42 | =] =
FEV2 50| 38/ 14| 76| 42| 13| - | — | —
el FEV3 41| 28/ 14| 461 29| 18] — | — | —
BAT 37.6120.3| 14| 3B2{1B 113 ] | — | -
FEVA1 | 87| 77| 7{109] 45| 11| — | —| -
_ FEVZ | 5.0( 48] 7/10.4| 43| 11| — | <= | ==
iy FEVZ | 44| 22! 7]138[191] 11| — | — | —
 BAT suol1g2| 7807236 1| — | ——[—

(FEV1 = Kognitive Kontrolle Uber das ERverhalten / FEVZ = Stdrbarkeit des
ERverhaltens / FEV3 = Stérende Hungergefihle)




Tabelle 2: Deskriptive MaRe der Selbstwertskala (FSSW), Depressivitdtskala
(DS), Aligemeinen Depressionsskala (ADS) und der Trait-Angst-Skala (STAI-T)

Ancrexia | Bulimia | Kontroll-
r gruppe
MeBzeitpunkt Variable M [SD/n | M |SD|n | M [SD|n |
FSSW 336|136/ 27/33.9/105 35(389(12.3| 30
DS 18.5/11.7| 27|18.6| 9.7| 35|17.7/10.8{ 30|
A ADS 226|131/ 28/205| 94| 35|214| 9.5| 30
STAIT 154.9|10.9| 28{52.4/10.1| 35|54.9| 9.7| 30
FSSW 39.2/13.2| 21|40.6|12.6| 24 |43.3|14.5| 17
o DS 10.2|10.3] 21(102] 84 24 82| 7.7]| 17
ADS 18.5114.7| 20|18.1|12.5| 21 |13.1]11.8 17|
STALT 447(15.1] 21145.1|13.8| 22 |38.7 |17.7| 17
FSSW 38.0|14.1| 6|38.7(18.5 10| == | = ||
T3 Ericls DS 11.2| 8.4 s. 84| 92| 10| = | — | —
ADS 137111.7 6/148(1214} 7| — | — | —
STAI-T |37.7|19.3| 6 |47.3[124| 8| — | — | —
FSSW 39.7/13.3| 15,41.8(|12.3] 14| = | —| =
DS 109113/ 15|11.4] 78 14| — | — | —|
T-Miterfag. | ADS 205/15.8| 14119.7|128| 14| — | — | —
STAT 47.6(12.8 15|43.8/148 14| — | — | —
FSSW !382(13.9| 14|473| 85| 13| — | — | —
DS 10.9!12.2| 141 66| 48| 13| — | — | —
Bt ADS 161|155 14]112| 88| 13| — | — | —
, STAIT 143.4(17.1| 14|40.0(14.1| 12| — | — | =
FSSW 4120124] 7lez27|122) 11| — | — | —|
DS 1112| 56| 7|145| 98| 11| — | — | —
MiGerrolg ADS 240|121 6127.4]125 9| — | — | —
STALT 47.2/10.9' 7|51.1111.2[ 10| — | — | —|




Tabeile 3: Deskriptive MaRe der Symptom Check Liste (SCL 80 R)

Ancrexia Bulimia Kontroll-

| gruppe

MeBzeitpunkt Variable M [SD/n|M |[sDin [ M /SD/n
Somatisierung 10/ 10| 28| 08| 0.7| 33| 09| 0.8 30
Zwanghafiigkeit 14| 11|28 1.1| 08| 33| 12| 1.1] 30
soziale Unsicherheit | 14| 1.1 28| 13| 09/ 33| 1.1| 1.0| 30
Depressivitat 15| 11|28} 13| 08| 33| 12| 09| 30
Angstlichkeit 11| 11|28/ 09| 08| 33| 11| 0.9 30
) Aggressivitit | 09! 1.1 28| 1.0 08| 33| 1.1| 1.0| 30|
Phobische Angst 06| 08|28 05| 06| 33| 06| 08 30
Paranocides Denken 11108281 1.0 07| 33| 12| 15| 30
Psychotizismus 08/ 10|28| 07| 07| 33| 08| 1.7| 30
Somatisierung 071071211 08| 07| 24! 06 0.7 17
Zwanghaftigkeit | 1.0/ 08/21| 09| 08| 24| 05| 0.5| 17]
soziale Unsicherheit | 10| 09| 21| 1.0| 08| 24| 05| 04| 17
Depressivitat 11| 08|21 10| 08| 24| 05| 06| 17
Angstlichkeit ' 09| 08/21| 09/ 08| 24| 06| 06| 17|
L Aggressivitat 07 1.0/21| 08| 06| 24| 04| 0.4/ 17
Phobische Angst 05| 07|21 04| 05| 24| 03| 05| 17
Paranocides Denken | 0.7 | 0.7/ 21| 0.7| 06| 24| 05| 06| 17
Psychotizismus 06| 09|21 06| 06| 24| 02/ 03] 17




Tabelle 4: Deskriptive MaBe der Symptom Check Liste (SCL %0 R)
bei T3-Erfolg und T3-Mifterfolg

0 | Anorexia |' Bulimia
' MelRzsitpunkt Variable M SD|n!M [sSDIn
Somatisierung 07|05 6| 08| 0.8| 10
Zwanghaftigkeit 11/ 06| 6| 09| 0.9] 10
soziale Unsicherheit | 10| 08| 6 | 11 ' 09| 10
Depressivitat 14107 8| 1.0 1.0 104
T&-Erfolg | Angstlichkeit 08| 06| 6| 09/ 10| 10
Aggressivitat 04| 03| 6| 08| 0.8 10|
Phobische Angst 02|02 6 04)] 06| 10
Parancides Denken | 05|03, 6| 08| 06| 10
Psychetizismus 05|05 6| 06| 08} 10
Somatisierung 07|08 15| 08| 06| 14
Zwanghaftigkeit | 1.0! 1.0| 15| 0.9| 0.8] 14 |
| soziale Unsicherheit | 10| 0.9/ 15| 1.0 | 0.8| 14
Depressivitat 111 1.1] 15| 1.0| 0.7] 14|
| TMIGeog Angstlichkeit 1.0, 09[15 08 07| 14
Aggressivitat 08|12|15| 0.8| 0.5] 14 |
Phobische Angst | 06, 0.7| 15| 041 0.5| 14
Paranocides Denken | 08| 0.8 15| 0.7 | 06| 14 |
Psychotizismus | 0610|115 06| 0.7| 14




Tabelle 5: Deskriptive MaRe der Symptom Check Liste (SCL S0 R)
bei Erfolg und MiRerfolg

Anorexia | Bulimia
MeBzeitpunkt Variable /M [SD|(n | M |SD|n
Somatisierung 07| 08|14| 08} 05| 13 |
Zwanghaftigkeit 11| 10|14/ 06| 08 13
soziale Unsicherheit | 11| 1.0 14| 07| 0.7| 13

Depressivitat | 44| 1.1 14} 08| 0.5 18|

 Erfolg Angstlichkeit 09| 08| 14| 05| 0.4 13
. : Agaressivitat 06| 1.1 14| 05| 0.4| 13
Phobische Angst | 06| 08| 14! 02 03| 13!

Paranoides Denken | 0.7 | 0.8/ 14| 0.5| 0.5 13

- . Psychotizismus 0.7 | 1.0 14| Q3| 04| 13
Somatisierung 07! 08| 7{ 1.1 0.8] 11

Zwanghaftigkeit | 0.8| 05| 7| 1.3| 0.8 11

soziale Unsicherheit | 0.8 | 06 7| 1.4 0.8] 11

| Depressivitat | 11!07| 7! 15/ 08| 11

Milterfolg Angstlichkeit | 0.9| 06| 7| 1.3]| 09| 11
Aggressivitat 08|09 7| 11| 07| 11 ]

Phobische Angst | 0.3]| 03| 7] 0.7] 06| 11|

Parancides Denken 061 03] 7 1.1 063 11

Fsychotizismus 0.3 021 E{ 10 8T




Tabelle 6: Deskriptive Make des Freiburger Persénlichkeitsinventar (FPI)

Ancrexia Bulimia | Kontroll-
gruppe
Variabie M [SDn | M |SD|n M (SD | n

Lebenszufriedenheit 36| 29|28 38| 26| 34| 3.2 2729
soziale Orientierung 81 2528 75|20 34| 84| 1.8| 29
Leistungsorientierung 64|30128/63|28| 3461|2829,
| Gehemmtheit 64| 32|28/ 78(29| 34| 67| 39|28
’ Erregbarkeit 86|31|28 76|29 34| 90! 3.0/ 29
Agaressivitat | 45|28 /28 36| 22| 34| 40| 26| 29|
Beanspruchung 80| 30| 28| 77| 31| 34} 85| 23|28
korperiiche Beschwerden | 57| 3.1| 28| 6.1 | 30| 34| 65| 3.1 1 29
Gesundheitssorgen 31| 23|28 40| 27| 34| 50| 30|29
Offenheit | 67129 28 66| 28| 34| 60| 27| 29,
Extraversion 63| 39|28/ 57!36| 34| 6.1 40| 29|

Tabelle 7: Deskriptive Malle des State Trait Argerausdrucks Inventar (STAX!)

Anorexia Bulimia Kontroll-
gruppe
Variable 'M [sDin M |SD|n I M |[SD|n
Anger total 237 6.1 28|222| 6.3| 35|223| 66| 30
Anger in 20.4| 50| 28(205/ 5.1/ 35|18.2| 4.5/ 30
Anger out 14.8| 54| 28!146| 47| 35 |15.5] 5.1| 30
| Anger control 20.5| 3.3/128/21.9| 47| 35,19.0| 4.0| 30|




Tabelle 8: Deskriptive MaRe der Ratings beim Lérm-Rechen-Test

| Anorexia Bulimia Kontroll-
gruppe
MeRzeitpunkt Variable ''m |sD|n|m |sDjn | M ISD|n
Anspannung 10/ 11|24] 1.1 1.1] 32| 1.1] 1.0} 26
Traurigkeit 08| 11/24] 11| 1.2] 32| 1.0] 1.3] 26|
T Angstlichkeit | 05| 10|24/ 04108| 32/ 07 08|26
vorher Verunsicherung 09:!11|24| 06 08| 32| 09| 12|26
Hungergefuhl 04|08|/24/ 05|11; 32| 08| 1.1] 26
ERbedarfnis 06|13|/24{ 06|1.1| 32| 07| 1.0]| 26
Anspannung 19| 18|24| 23| 10| 32| 20| 13| 26
Traurigkeit 08| 15|24| 08| 13| 32| 08| 1.4 26| -
T Angstlichkeit | 06| 14/24 04/ 07| 32| 08 11|26
nachher Verunsicherung 12| 18| 24| 1.0} 10| 32| 13| 14| 256
Hungergefahl D41 09| 24| 04| 07| 32{ 0.7 | 1.2} 26
ERbedlrinis 06| 13|24 06| 12| 32| 06 1.1 26
Anspannung 09|10|19| 08| 08|23 | 0.7 | 08|13
Traurigkeit 08|11|19| 08| 11| 23| 03| 0.7] 13
T2 Angstlichksit 06|10{19 04| 08| 23| 03| 05] 13
vorher Verunsicherung 07! 10|19| 03| 08| 23| 02| 06| 13
Hungergefihl 05| 08|19 07|12} 23] 06 1.1| 13|
ERbedrfnis 06| 12(19| 05| 1.0 23| 05| 1.0| 13|
Anspannung 1213|119/ 19| 15| 23| 14| 14| 13
T Traurigkeit 08| 13|19 08|10 23 0.1 03| 13
bk Angstiichkeit 04|10/ 19 07| 14| 23| 0.1 03| 13
Verunsicherung 09| 11(19| 08| 13| 23| 03| 05| 13
Hungergefihl 0509|189 03|06 23! 06| 0.8| 13
. EBbeddrfnis 07|13/19/ 07| 17| 23| 04| 0.7 13|




Tabelle 9: Deskriptive MalRe (ng/l) der Katecholamine

Anorexia Bulimia Kontroll-

gruppe
Mel3zeit- Variable M SD [ n M SD | n M SD | n

punkt

Adrenalin 1 172 | 7.7 {19| 13.0| 6.0 |23| 146| 9.1 |17
Adrenalin 2 209 | 10.6|18| 123 | 6.4 |25| 14.7| 6.4 |17
Adrenalin 1/Log 28 | 0.6 |19| 25 | 04 |23 26 | 05 |17
Adrenalin 2/Log 29 | 05 (18| 24 | 06 |25| 26 | 04 |17
A-OR 3.7 | 116|18| 01 | 6.7 |23| 0.1 | 9.6 |17
A-OR/Log 21| 08 11| 14 | 08 |11 14| 10 |9
T1 Noradrenalin 1 145.91185.1(19|106.8 | 98.3 |25|117.1| 67.4 |17
Noradrenalin 2 172.0|100.5|19(170.9 |146.9|22(178.9(134.6|16
Noradrenalin 1/Log 47 | 0.7 (19| 4.2 | 1.1 |25| 46 | 0.7 |17
Noradrenalin 2/Log 50 | 0.6 (19| 4.8 1.0 |22 49 | 1.01|16
NOR-OR 26.1 |109.2|19| 729 | 93.0 (22| 63.1| 75.0 |16
NOR-OR/Log 37| 11 |16 42 | 1.0 (18| 38| 15 |13
Adrenalin 1 225 119|13| 123 | 53 (10| 151| 6.6 | 8
Adrenalin 2 25.1| 10.6|12| 156 | 7.3 |10( 174| 6.7 | 8
Adrenalin 1/Log 30| 0.6 (13| 24 | 04 (10| 27| 05| 8
Adrenalin 2/Log 3.2 05|13| 27 | 05|10 28 | 05 | 8
A-OR 1.7 | 16.3|12| 3.3 | 81 (10| 23| 70 | 8
A-OR/Log 23 | 11 |5 19| 12 |5 16| 0.7 |5
T2 Noradrenalin 1 202.9|261.4|13|158.0| 72.0(10(115.8| 82.3 | 8
Noradrenalin 2 245.41168.4|13|252.6 |125.6(10(205.9|103.0| 8
Noradrenalin 1/Log 48 | 1.1 (13| 50 | 05 10| 45| 09 | 8
Noradrenalin 2/Log 5.2 1.0 |13 53 | 0.9 |10 52| 0.6 | 8
NOR-OR 425 (143.1|13| 946 | 69.8 10| 90.1| 48.8| 8
NOR-OR/Log 43 | 0.8 (10| 47 | 04 | 9| 43| 08 | 8

(Adrenalin 1 = Adrenalin im Liegen / Adrenalin 2 = Adrenalin im Stehen / Noradrenalin
1 =Noradrenalin im Liegen / Noradrenalin 2 = Noradrenalin im Stehen / Log =
logarithmiert / A-OR = Adrenalinorthosthasereaktion /

NOR-OR = Noradrenalinorthosthasereaktion)



Tabelle 10: Deskriptive Mal3e (a.u.) der spektralanalytischen Kennwerte

Anorexia Bulimia Kontroll-
gruppe

MelR3zei Mel3- Variable M SD | n M SD | n M SD | n

t phase
punkt

HFB 3374.8|3819.8|24(3919.1|7984.6 |30 | 2482.0| 3619.5 |24

HFB/Log 7.6 1.1 |24 7.7 1.1 |30 7.0 1.4 |24

Ruhe HFB/Nor 70.7 17.8 (24| 72.0 14.6 |30| 60.6 14.2 |24

Modulus 15.3 12.7 |23| 14.6 11.2 |30| 111 10.1 |24

AFB 3.8 6.5 (24 4.7 7.9 |30 4.9 82 |24

HFB 3671.0|7461.1|124(1784.9|1700.7 |30 | 1647.6 | 2152.0|24

HFB/Log 7.5 1.1 (24 7.0 1.2 |30 6.8 1.2 |24

LRT HFB/Nor 69.5 13.3 |24| 614 16.7 |30| 525 13.7 |24

Tl Modulus 14.2 9.3 |23| 12.0 10.5 |30( 11.0 7.8 (24

AFB 4.4 6.9 |24 5.3 8.4 (30 4.6 6.8 (24

HFB 229.6 | 267.1|23|1968.8(9911.0|30| 149.6 | 507.8 |23

HFB/Log 4.6 15 (23 3.9 2.0 |29 3.8 1.1 |23

Ergometrie | HFB/Nor 41.1 21.2 (23| 27.6 155 (29| 26.0 14.0 (23

Modulus 1.4 24 120 2.0 2.2 |28 0.9 1.2 |23

AFB 6.6 10.0 (21 7.8 12.0 |29 8.8 13.6 |23

HFB 3367.6|3079.5|19(1990.8|1784.4 |21 |3208.6|3174.0|12

HFB/Log 7.7 1.1 (19 7.2 1.0 |21 7.5 1.3 |12

Ruhe HFB/Nor 75.0 10.6 [19| 734 14.3 |21| 64.6 115 |12

Modulus 17.2 13.2 |18 11.9 9.9 (21| 14.2 7.2 |12

AFB 4.5 7.6 |19 5.7 9.2 |21 4.4 75 |12

HFB 2077.612205.5|119(1813.1(2198.7 |22 |1410.6 | 1248.3 |12

HFB/Log 7.2 1.0 |19 7.0 1.2 |22 7.0 09 |12

LRT HFB/Nor 71.4 13.8 |19| 61.5 13.2 |22| 58.7 17.6 |12

T2 Modulus 14.6 142 |18 13.1 9.7 |22 9.7 7.2 |12

AFB 4.9 8.1 |19 6.2 10.2 |22| 4.9 79 |12

HFB 2529 | 421.6|17| 174.7 | 333.1|17| 74.1 86.0 |11

HFB/Log 4.4 1.6 (17 3.9 1.6 |17 3.7 1.1 |11

Ergometrie | HFB/Nor 38.8 19.7 |17| 31.9 16.5 |17| 27.0 142 |11

Modulus 0.3 0.9 |16 1.0 1.3 |17 1.3 1.1 |11

AFB 7.6 11.4 (17 8.2 12,5 |17 5.9 8.6 |10

(HFB = High Frequency Band / Log = logarithmiert / Nor = normiert / AFB =
Atemfrequenzband / LRT = Larm-Rechen-Test)




Tabelle 11: Deskriptive Mal3e (a.u.) der spektralanalytischen Kennwerte bei
Erfolg und Mil3erfolg

Anorexia Bulimia
Gruppe | Me3phase | Variable M SD n M SD n
HFB | 2537.1| 2211.9 [12| 2334.9 | 1840.0 |12
HFB/Log | 7.5 1.0 (12| 7.4 1.0 |12
Ruhe HFB/Nor | 742 | 108 |[12]| 715 | 119 |12
Modulus 16.3 9.0 (11| 13.6 104 |12
AFB 4.3 8.1 (12| 24 07 |12
HFB | 1505.7 | 1175.2 |12| 1514.8 | 1103.6 |12
HFB/Log | 7.1 07 12| 7.0 1.1 |12
Erfolg LRT HFB/Nor | 68.8 | 13.7 |12| 601 | 114 |12
Modulus 13.7 85 (12| 13.7 11.0 |12
AFB 4.6 8.4 |12| 25 07 |12
HFB 319.0 | 534.1 [10| 250.2 | 399.0 |11
HFB/Log | 4.4 1.9 |10| 43 1.7 |11
Ergometrie | HFB/Nor | 38. 233 |10| 315 | 167 |11
Modulus 0.3 0.8 |10 1.3 1.4 (11
AFB 7.4 11.8 |10| 4.0 05 |11
HFB | 4791.3 | 3966.9 | 7| 1532.1 | 1700.2. | 9
HFB/Log | 8.0 12 | 7| 6.9 1.0 |9
Ruhe HFB/Nor | 76.6 | 108 | 7| 760 | 174 |9
Modulus | 187 | 188 | 7| 96 94 |9
AFB 4.9 71 | 7] 101 | 131 |9
HFB | 3057.9 | 3207.1 | 7| 2171.1 | 3087.1 |10
HFB/Log | 7.42 13 | 7| 6.9 1.3 |10
MiR3- LRT HFB/Nor | 758 | 140 | 7| 632 | 156 |10
erfolg Modulus | 165 | 22.8 | 6| 125 | 83 |10
AFB 5.3 83 | 7| 106 | 142 |10
HFB 1585 | 1688 | 7| 362 | 326 | 6
HFB/Log | 4.5 13 | 7] 32 10 |6
Ergometrie | HFB/Nor | 396 | 149 | 7| 327 | 175 | 6
Modulus | 0.5 11 | 6| 04 11 |6
AFB 7.9 116 | 7| 159 | 197 |6

(HFB = High Frequency Band / Log = logarithmiert / Nor = normiert / AFB =
Atemfrequenzband / LRT = Larm-Rechen-Test)



Tabelle 12: Deskriptive Mal3e (a.u.) der spektralanalytischen Kennwerte bei
T3-Erfolg und T3-Mil3erfolg

Anorexia Bulimia
Gruppe | MeRphase | Variable M SD n M SD n
HFB | 5195.4 | 3595.2 | 6| 1502.5 | 1587.8 | 8
HFB/Log | 8.3 09 | 6| 6.8 12 | 8
Ruhe HFB/Nor | 71.9 | 154 | 6| 735 | 185 | 8
Modulus 16.6 8.4 6 6.4 4.8 8
AFB 2.0 07 | 6| 21 07 |8
HFB | 3337.1| 3058.5| 6| 1985.1 | 2923.9 | 9
T3- HFB/Log | 7.7 11 | 6| 67 15 |9
Erfolg LRT HFB/Nor | 71.2 | 136 | 6| 618 | 109 |9
Modulus 18.7 14.9 6 7.8 5.8 9
AFB 2.0 07 | 6] 22 07 |9
HFB 5384 | 6309 | 6| 1141 | 2162 | 8
HFB/Log | 5.3 19 | 6| 35 16 | 8
Ergometrie | HFB/Nor | 436 | 233 | 6| 300 | 182 | 8
Modulus 0 0 5 0.9 1.3 8
AFB 35 06 | 6| 38 05 |8
HFB | 2524.0 | 2529.5 [13| 2291.3 | 1891.9 |13
HFB/Log | 7.4 11 |13| 75 0.8 |13
Ruhe HFB/Nor | 76.5 78 |13| 734 | 119 |13
Modulus | 175 | 154 [12| 152 | 109 |13
AFB 5.6 9.0 |13| 7.9 11.2 |13
HFB | 1496.3 | 1496.5 |13| 1694.0 | 1650.2 [13
T3- HFB/Log | 7.0 08 |[13]| 7.1 09 |13
MiR3- LRT HFB/Nor | 715 | 145 13| 614 | 150 |13
erfolg Modulus | 12.6 | 140 |12| 168 | 103 |13
AFB 6.2 96 |[13| 8.9 12.7 |13
HFB 97.2 | 99.0 |11| 2286 | 417.2 | 9
HFB/Log | 4.0 1.3 |11| 43 15 |9
Ergometrie | HFB/Nor | 36.2 | 18.1 11| 337 | 157 | 9
Modulus | 0.5 1.1 11| 1.2 14 |09
AFB 9.8 13.8 |11]| 121 | 165 |9

(HFB = High Frequency Band / Log = logarithmiert / Nor = normiert / AFB =
Atemfrequenzband / LRT = Larm-Rechen-Test)



Tabelle 13

. Reaktivitdtsmal3e (a.u.) der spektralanalytischen Kennwerte

Anorexia Bulimia Kontroll-
gruppe
Mel3zei| Mel3- | Variable M SD | n M SD n M SD | n
tpunkt | phase
HFB 296.3 | 7810.0( 24| -2134.3 | 7355.7 |31 | -903.6 | 2689.3 |22
HFB/Nor -1.3 20.4 |24| -10.6 12.7 |31 -7.9 12.6 |22
LRT Modulus -1.5 12.2 |22 -1.3 8.1 |29 -0.2 58 |22
AFB 0.6 09 |24 0.6 09 |31 -0.3 1.7 |22
Tl HEB | -3230.6 | 3831.0| 23| -1990.0 | 12527. |30 -2173.1 | 3556.9|20
HFB/Nor -29.2 21.8 |23| -44.5 17.7 |30| -33.8 17.4 |20
rlrfre?g;: Modulus -12.4 | 116 (19| -11.2 103 |27| -7.9 5.8 |20
AFB 2.7 32 |21 2.9 4.1 |29 4.0 9.5 |20
HFB -1290.0| 2171.6(19| -538.6 | 860.1 |21 | -1798.0 | 2544.3 |12
HFB/Nor -3.7 14.0 |19 -12.9 156 |21 -6.0 145 |12
LRT Modulus -3.3 15.7 |17 1.0 49 (21| -45 5.9 |12
AFB 0.4 0.9 |19 0.7 15 (21 0.6 0.7 |12
T2 HFB -3421.0| 3072.0(17 | -1646.5 | 1565.6 |17 | -3381.5 | 3144.2| 11
HFB/Nor | -37.2 | 18.1 |17| -40.4 | 243 |17| -38.3 | 15.8 |11
E;?gé Modulus -18.9 13.1 |15 -8.6 7.0 (17| -13.7 6.6 |11
AFB 2.9 3.6 |17 3.0 4.1 |17 1.5 0.5 9

(HFB = High Frequency Band / Nor = normiert / AFB = Atemfrequenzband / LRT =

Larm-Rechen-Test)




Tabelle 14: Reaktivitatsmal3e (a.u.) der spektralanalytischen Kennwerte bei
Erfolg/MiRRerfolg und T3-Erfolg/T3 Mil3erfolg

Anorexia Bulimia

Gruppe | Mel3- | Variable M SD n M SD n
phase

HFB |-1031.4 | 2117.3|12] -820.1 | 9811 |12

k7 | HFBNor | 54 | 146 |12| -114 | 150 |12

Modulus -2.2 83 (11 0.1 58 |12

AFB 0.4 07 |12| 01 0.7 |12

Erfolg HFB | -2572.8| 2240.4 |10 -2002.9| 1821.9 |11

Ergo- HFB/Nor | -37.3 | 230 [10| -39.9 | 221 |11

metrie Modulus -18.5 7.7 9| -10.1 71 (11

AFB 2.7 3.0 (10| 16 08 |11

HFB | -1733.4| 2359.1 | 7| -163.3 | 4986 | 9

k7 |HFBINor | -08 134 | 7| 148 | 172 |9

Modulus 54 25.4 6 2.3 3.3 9

AFB 0.4 12 | 7| 15 19 |9

e'\:']jgg HFB | -4632.8| 3837.3| 7| -993.2 | 643.4 | 6

HFB/Nor | -370 | 88 | 7| -415 | 303 |6

E;%ﬁe Modulus | -19.6 | 196 | 6| 57 | 63 |6

AFB 3.0 45 | 7| 57 63 |6

HFB |-1858.3| 2697.1 | 6| -443.3 | 977.1 | 8

k7 | HFBMNor | 08 116 | 6| -142 | 169 |8

Modulus | 2.1 139 | 6| 01 71 |8

T3- AFB 0 07 | 6| 01 09 |8

Erfolg HFB | -4657.0| 3669.1| 6| -1388.4| 15434 | 8

Erg0- HFB/Nor | -28.4 | 137 | 6| -435 | 280 | 8

metrie | Modulus | -178 | 88 | 5| 55 38 |8

AFB 1.5 09 |6| 16 05 |8

HFB | -1027.7| 1951.0 [13| -597.3 | 816.2 |13

np [HFBNor | 50 | 152 [13] 120 | 155 [13

Modulus -6.2 165 |11 1.6 3.2 |13

T3- AFB 0.6 09 (13| 10 1.7 |13

e'\:']jgg HFB | -2746.9| 2636.7 [11] -1875.9| 16408 | 9

Ergo- HFB/Nor | -42.0 | 189 (11| -37.7 | 220 |9

metrie Modulus -19.5 15.2 |10| -11.3 8.2 9

AFB 3.6 43 |11| 42 55 |9

(HFB = High Frequency Band / Nor = normiert / AFB = Atemfrequenzband / LRT =
Larm-Rechen-Test



Tabelle 15 : Deskriptive MalRe (bpm) der Herzrate

Anorexia Bulimia Kontroll-
gruppe

Mel3zeitpunkt/ MeR3phase M |SD |n | M SD | n M SD | n
Gruppe

Ruhe 66.7 | 12.2| 24| 66.6 | 8.6 | 30 | 74.1(10.8| 25

T1 Larm-Rechen-Test | 71.5| 13.7| 24| 73.8 | 9.3| 30 | 80.7|15.9| 25

Ergometrie 103.9| 11.7| 23| 110.6 | 9.8| 30 (116.9| 75| 24

Ruhe 69.2 | 11.8| 19| 69.9 | 9.2| 22| 72.6| 85| 13

T2 Larm-Rechen-Test | 74.7 | 15.0| 19| 745 (10.1| 22 | 785| 8.4| 13

Ergometrie 107.2|12.4| 17|109.2| 9.9| 18 (117.0| 94| 12

Ruhe 68.0| 78| 6| 756| 93| 9| - | - | -

T3-Erfolg | | arm-Rechen-Test | 725|12.1| 6| 805(104| 9| — | - | —

Ergometrie 1049 | 9.2 114.7 | 9.1

Ruhe 69.7 | 13.4| 13| 659 | 7.1| 13| - | - | -

T3-MiBerfolg | | srm-Rechen-Test | 75.8 | 16.6| 13| 70.4| 7.8| 13| - | - | -

Ergometrie 1085|14.1|11|1038( 7.6 9| - | - | --

Ruhe 709 | 87|12| 665| 85| 12| - | - | -

Erfolg Larm-Rechen-Test | 76.8 | 11.9| 12| 72.8|10.3| 12| ---

Ergometrie 1075 12.3{10|1069( 89| 11| - | -- | ---

Ruhe 66.2 | 16.1 739|187 10| - | - | -

MiBerfolg || 4rm-Rechen-Test | 71.2| 19.9 76.5(10.0| 10 [ - | - | -

Ergometrie 106.8( 13.5 113.0(109| 7| - | - | -




Tabelle 16 : Deskriptive MalRe (mV) der T-Wellen-Amplitude

Anorexia Bulimia Kontroll-
gruppe

MefR3zeit MeRphase M | SD n| M SD n| M SD n
punkt/
Gruppe

Ruhe 3378.1| 1003.4 |23(3611.4|1072.0|29(3940.5| 765.5 |22

Tl | Larm-Rechen-Test [3353.2| 873.4 |23[3390.0| 970.2 |28|3615.5| 705.7 |23

Ergometrie 2935.0| 729.1 |11(2775.2| 817.7 |11|2939.8| 575.0 | 7

Ruhe 3101.4| 1126.2 |19|3367.3|1143.3|21|3870.0| 760.8 |13

T2 | Larm-Rechen-Test [3038.1| 1082.2 |18]3180.9|1011.0(19|3585.2| 665.9 |12

Ergometrie 3236.5| 630.5 | 5(2673.0| 873.3| 6|2818.6| 287.7| 3

Ruhe 2898.2| 858.5 | 6(3564.2(1282.6| 8| - | -

E:f:;g Larm-Rechen-Test |2675.0| 818.8 | 6 |3142.8|1109.4 - | -

Ergometrie 3982.1 - 1|3535.0| 571.2 --

Ruhe 3195.2| 1251.0 [13[3246.1[1085.1 (13| - | -

T:;f“(;'lg‘ Larm-Rechen-Test |3220.0| 1182.1 |12|3203.1[1000.0 (12| --- — | -

Ergometrie 3050.2| 546.2 | 4(2242.0| 6475 4| - | -

Ruhe 3415.4| 1237.1 [12(3783.5(1029.6 [11| - | -

Erfolg | | arm-Rechen-Test |3496.0( 1106.7 |11(3616.9| 691.6 | 9| -- .

Ergometrie 3396.7| 599.1 | 4|2545.1(10855| 4| - | -

Ruhe 2563.2| 681.0 | 7 [2909.5(1132.4 (10| --- | -

e'\r/lfig’k:; Larm-Rechen-Test [2318.6| 537.3 | 7 |2788.5(1121.5|10 --

Ergometrie 2595.8 112928.8| 286.2 | 2 -




Tabelle 17 : ReaktivitatsmalRe (bpm) der Herzrate

Anorexia Bulimia Kontroll-
gruppe
MeRzeitpunkt/ Variable M SD [n | M |SD|n M |SD |n
Gruppe
T1 Larm-Rechen-Test 49 | 49| 24| 71| 52| 31| 68|10.1| 24
Ergometrie 376 | 7.2 |23|442| 9.2| 31|41.7| 81|22
T2 Larm-Rechen-Test 56| 6.4 |19(146| 41| 22| 59| 54|13
Ergometrie 394| 6.9 |17|38.3| 7.0| 18| 443| 6.1 12
Larm-Rechen-Test 45| 6.7 49| 5.3 e B
T3-Erfolg Ergometrie 37.0| 45 39.2| 9.4 —| -] -
Larm-Rechen-Test 61| 64|13 44| 31| 13| - | — | -
T3-MiRerfolg Ergometrie 407| 7811|374, 39| 9| — | — | —
Larm-Rechen-Test 59| 66 | 12| 63| 35| 12| - | - | -
Erfolg Ergometrie 385| 7.8 |10[39.7| 67| 11| — | — | —
Larm-Rechen-Test 51| 64| 7| 26| 39| 10| - | — | -
Miferfolg Ergometrie 406| 58| 7(361| 75| 7| — | — | —
Tabelle 18 : ReaktivitatsmalRe (mV) der T-Wellen-Amplitude
Anorexia Bulimia Kontroll-
gruppe
Melzeit Variable M SD [ n M SD | n M SD | n
punkt/
Gruppe
T1 Larm-Rechen-Test | -91.5| 456.6 |22| -237.3 | 319.6 |27 | -344.6 | 283.8 |21
Ergometrie -1005.4| 794.8|10|-1644.1| 968.8 |10|-1756.9| 901.3| 6
T2 Larm-Rechen-Test | -109.4 | 483.6 |18| -143.9 | 334.8 (19| -242.0| 303.4 |12
Ergometrie -669.4| 795.2 -1196.3| 685.5 -1665.3(1171.4| 3
T3- Larm-Rechen-Test | -223.2| 343.1 -162.8 | 190.4 - - |-
Erfolg Ergometrie 2235 — | 1] -792.8] 909.9
T3- Larm-Rechen-Test | -52.6 | 545.3 |12| -132.8 | 404.0 12| ---
Miferfolg Ergometrie -892.6| 714.8 | 4 |-1398.1| 586.9| 4| -
Larm-Rechen-Test | -23.4 | 558.7 11| -169.2 | 324.3| 9 - - |-
Erfolg Ergometrie 797.8| 856.3| 4 [-14716] 562.0] 4| -
Larm-Rechen-Test | -244.6 | 327.8| 7 | -121.0 | 359.7 |10 - - |-
Mierfolg | Ergometrie 158 | - | 1|-6457| 701.9] 2| -




Tabelle 19 : Deskriptive MalRe (mmHg) des Blutdrucks

Anorexia Bulimia Kontroll-

gruppe
Mel3zeit | Variable | Melphase M SD | n M | SD| n M | SD| n

punkt

SBD 94.2 |10.2| 25| 101.4 |10.8| 32 |111.9]13.7| 26
Tl DBD Ruhe im 56.2 |12.0| 25| 586 | 7.1| 32| 63.1|15.0] 26
SBD Sitzen 98.5 |11.1| 19| 97.7 | 8.6| 23 |110.4|11.7| 15
T2 DBD 55.7 |10.3| 19| 57.7 |10.0| 23| 67.4| 8.9| 15
Ruhe 100.6 | 16.3 | 23| 102.4 [12.9| 29 |103.8[11.6] 24
SBD LRT 109.2 | 19.4 | 23| 117.5 [13.3| 29 |114.9|14.1| 24
Ergometrie [128.9 (21.0| 21|136.4 |17.8] 29 |142.5|20.0| 23
T1 Ruhe 58.9 |11.3| 23| 58.8 | 87| 29 | 57.4| 8.1 24
DBD LRT 65.4 | 13.7| 23| 68.7 | 9.0| 29 | 65.1 [10.1| 24
Ergometrie | 72.3 |12.6 | 21| 77.1 |11.8] 28 | 71.2 [17.1| 23
Ruhe 104.0 | 16.6| 19| 103.1 |10.6| 23 |106.4|16.5| 13
SBD LRT 114.6 | 19.0| 19| 114.1 [12.5] 23 [110.9|32.3| 13
Ergometrie | 133.3| 18.4| 16|135.9|16.8| 19 [145.0(13.9| 12
T2 Ruhe 64.8 |12.2| 19| 57.3 | 6.6| 23| 57.5| 7.8/ 13
DBD LRT 720 |12.2| 19| 632 | 6.9| 23| 66.6| 7.6 | 13
Ergometrie | 79.7 | 10.0| 16| 705 | 7.7| 19 | 746| 9.7| 12

(SBD = Systolischer Blutdruck / DBD = Diastolischer Blutdruck / LRT =

Larm-Rechen-Test)




Tabelle 20 : Deskriptive Mal3e (mmHg) des Blutdrucks fur die Erfolgs- und
MiRRerfolgsgruppen

Anorexia Bulimia

Gruppe Variable| Melphase M SD | n M | SD| n

SBD Ruhe im Sitzen | 979 |94 | 6 | 98.2 | 8.0 | 10

DBD 53.9 [14.0 | 6 [59.6 [11.4|10

T3 Ruhe 97.7 |145/| 6 [104.7 [12.7| 10

Erfolg SBD LRT 104.1 | 95 | 6 |116.4 [14.9] 10

Ergometrie |127.4 | 17.9| 5 |136.6 |20.5| 10

Ruhe 610 | 9.8 | 6 [555 |50 |10

DBD LRT 664 | 6.8 |6 |610 |7.6 |10

Ergometrie 758 | 76 | 5 (69.8 (6.6 |10

SBD Ruhe im Sitzen | 98.9 |13.4 | 13| 97.3 | 9.3 | 13

DBD 56.6 | 8.8 |13]56.2 | 9.0 |13

Ruhe 106.9 | 17.3| 13 |101.9 | 8.9 | 13

SBD LRT 119.5 [20.6 | 13 [112.3 |10.5| 13

T3 Ergometrie  |136.0 |18.9 | 11 |135.2 |12.6| 9
Mil3erfolg

Ruhe 66.5 [13.1 |13|58.7 |75 |13

DBD LRT 745 (135 |13]65.0 |61 |13

Ergometrie 815 (108 |11|714 (9.1 | 9

SBD Ruhe im Sitzen | 98.4 |13.7 | 12|98.6 | 8.6 | 13

DBD 546 | 99 [12(57.2 [ 9.4 |13

Ruhe 102.2 |19.4 | 12 [104.4.]110.7 | 13

SBD LRT 116.5 | 22.3| 12 [113.6 |14.1| 13

Erfolg Ergometrie  |138.9 |20.7 | 10 |135.4 [14.6 | 12

Ruhe 64.0 [12.2 |12|575 |6.2 |13

DBD LRT 728 (134 |12|628 |81 |13

Ergometrie 81.0 (11.1 |10|70.3 |57 |12

SBD Ruhe im Sitzen| 989 | 95| 7| 965 | 89| 10

DBD 576 |11.6| 7| 583 |11.2| 10

Ruhe 107.1]11.1| 7|101.9|10.9| 10

SBD LRT 111.3]12.6| 7|114.7] 10. | 10

MiRerfolg Ergometrie | 124.0| 9.0 | 6|136.8|21.2| 7

Ruhe 66.1|129| 7| 57.1| 74| 10

DBD LRT 706 |109| 7| 63.8| 55| 10

Ergometrie 776 | 85| 6| 71.0|10.8| 7

(SBD = Systolischer Blutdruck / DBD = Diastolischer Blutdruck / LRT =
Larm-Rechen-Test)



Tabelle 21 : Reaktivitatsmal3e (mmHg) des Blutdrucks

Anorexia Bulimia Kontroll-
gruppe

Mefzeit |Variable MelRphase M SD| n M| SD| n M| SD| n
punkt/
Gruppe

Larm-Rechen-Test| 10.6 | 9.7 | 22| 13.7| 95| 29 | 11.5| 7.8 | 22

SBD Ergometrie 30.7 | 10.9 | 20| 32.9(13.9| 29 | 42.8(13.0| 20

T Larm-Rechen-Test| 6.11| 4.8 | 22| 91| 6.3| 29| 7.8| 4.6 22

DBD Ergometrie 149| 8.0 | 20| 18.0| 8.3| 28 | 15.1]18.3| 20

Larm-Rechen-Test| 10.6 | 17.0| 19| 11.0| 7.4| 23 | 4.5(33.5| 13

SBD Ergometrie 28.7|22.9 | 16| 32.5|14.7| 19 | 40.3|14.2| 12

T2 Larm-Rechen-Test| 7.2 |10.6| 19| 59| 3.7| 23| 9.1| 5.2 13

DBD Ergometrie 13.9| 12.6| 16| 14.1| 85| 19| 17.4| 7.4| 12

Larm-Rechen-Test| 6.3 | 13.7 11.71 88| 10| - | - | ---

s SBD Ergometrie 33.1| 15.4 32.0{15.0] 10| — | — | —

Erfolg Larm-Rechen-Test| 55| 73| 6| 55| 45| 10| - | - | --

DBD Ergometrie 168| 41| 5|143| 69| 10| — | — | —

Larm-Rechen-Test| 12.6 | 185| 13| 104| 6.4 | 13| - | - | --

SBD Ergometrie 26.7|26.0| 11| 331|153 9 | - | - | -

Mige?r;‘olg Larm-Rechen-Test| 8.0 | 12.0| 13| 6.3| 3.0 13| - | - | --

DBD Ergometrie 126 15.0| 11| 14.0{105| 9| — | — | —

Larm-Rechen-Test| 14.3| 19.7| 12| 96| 7.2| 13| - | - | ---

SBD Ergometrie 350/ 26.4| 10| 30.8/13.1| 12| — | - | —

Erfolg Larm-Rechen-Test| 8.8 | 125| 12| 54| 3.7 13| - | - | --

DBD Ergometrie 14.9|14.9| 10| 135| 75| 12| - | - | -

Larm-Rechen-Test| 4.2 | 93| 7|128| 75| 10| - | - | --

_ SBD Ergometrie 18.1]10.1| 6354|179 7| — | — | —

MiR3erfolg ~
Larm-Rechen-Test| 45| 6.1 | 7| 6.7| 3.8 10| - | - | -
DBD Ergometrie 123| 84 | 6|151[106| 7| - | - | -

(SBD = Systolischer Blutdruck / DBD = Diastolischer Blutdruck




Tabelle 22: Deskriptive Mal3e der impedanzkardiographischen Kennwerte

Anorexia Bulimia Kontroll-
gruppe
MelR3zeitp | Variable Mel3phase M |SD |n| M SD |n| M SD |n
unkt/
Gruppe
Schlag- Ruhe 138.4| 38.1(21|212.9| 67.5|24(206.2| 53.2 |21
VO'UTG” LRT 128.4| 36.7 |21|191.6| 72.2 |23|209.1| 49.6|20
m -
T1 (mi) Ergometrie |139.3| 43.3|13(190.0| 55.4|11|233.0| 83.4(17
Ruhe 893.0(380.9(21(631.0(426.1|25(519.8/132.8|19
Totaler
peripherer
Widerstand LRT 951.1|398.4|21|750.3|608.8|24|524.9|154.5| 18
(mmHg/l)
Ergometrie |671.7(270.5|11(557.3|269.7|12|394.6|110.7|16
Schlag- Ruhe 150.4| 43.0(15|191.5| 84.9|20(233.9| 56.5|11
VO'UTG” LRT 150.5| 44.1 |16|197.9| 92.3|19|245.3| 71.6|11
m X
(mi) Ergometrie |125.0| 46.2| 9 (205.5|106.5| 9 |191.1| 40.0| 3
T2 Totaler Ruhe 892.11493.1|15(658.5(369.3(20|485.0|166.0|11
peripherer
Widerstand LRT 902.8|404.8|16|709.2|441.9|19|502.4|188.7| 11
(mmHg/l)
Ergometrie [852.5|327.0| 9|502.2(245.7| 9 [{480.6|104.7| 3
Reaktivitat LRT 103.9| 8.6 {20|101.1| 15.8|23(114.2| 18.9|19
T1 CcO
(%) Ergometrie |167.7| 40.2{11|163.8| 35.7 [12|180.9| 77.3|15
Reaktivitat LRT 107.4| 10.5(20|116.7| 27.5|123(101.1| 13.0|17
TPR
(%) Ergometrie | 75.0 | 15.0( 9| 89.5| 28.7 12| 84.0 | 29.4|14
Reaktivitat LRT 108.0| 8.7 (15|111.4| 11.6|17(115.7| 20.8| 9
CcoO
T2 (%) Ergometrie |137.3| 31.1| 9|167.2| 23.4| 8 (123.2| 7.3 | 3
Reaktivitat LRT 107.9| 31.3(15|104.1| 12.5|18(104.1| 23.9| 9
TPR
(%) Ergometrie [103.7| 30.1| 9| 82.4| 21.9| 9(116.2| 95| 3

(CO = Herzminutenvolumen / TPR = Totaler peripherer Widerstand / LRT =
Larm-RechenTest)




Tabelle 23: Deskriptive Mal3e der impedanzkardiographischen Kennwerte bei

Erfolg und Mil3erfolg

Anorexia Bulimia
Melzeit | Variable MelRphase M SD (n | M SD |n
punkt/
Gruppe
Schlag- Ruhe 158.3 | 33.5(11|205.4| 85.2(12
VO'U’Te” LRT 158.2 | 41.3 |11 [209.3| 93.4 |11
(mi) Ergometrie 134.1 | 48.7| 7 |224.8(121.3| 6
Ruhe 723.7 (290.6| 11 |591.6|234.3|12
Totaler
Erfolg | peripherer LRT 771.8 |260.6] 11 |631.9]337.9] 11
Widerstand
(mmHg/l) .
Ergometrie 769.2 (219.2| 7 |465.4|269.8| 6
Reaktivitat LRT 108.0 | 9.7 |11 (113.1| 10.2{10
CO
(%) Ergometrie | 138.0 | 35.9| 7 |174.6| 19.4| 5
Reaktivitat LRT 1125 | 35.6 (11 (102.5( 13.3|11
TPR
(%) Ergometrie | 103.9 | 33.8| 7| 75.0| 13.2| 6
Schlag- Ruhe 128.7 | 63.3| 4 |170.7| 85.6| 8
VO'(‘:nnl;e” LRT 1335 | 499| 5 [182.2| 94.7| 8
Ergometrie 934 | 16.8| 2 (166.9| 724 3
Ruhe 1355.2|680.8| 4 |758.9(514.5| 8
Totaler
Mifs- | peripherer LRT 1191.1|541.8| 5 [815.5/562.8] 8
erfolg | Widerstand
(mmHg/l) .
Ergometrie |1144.0({590.4| 2 |575.7(217.8| 3
Reaktivitat LRT 107.8 6.0 | 411089| 139 | 7
CO
(%) Ergometrie | 1349 | 0.9 | 2 |155.0 285 3
Reaktivitat LRT 95.1 6.8 | 4 1106.7| 11.6| 7
TPR
(%) Ergometrie | 1029 | 19.8| 2| 97.3| 31.0| 3

(CO = Herzminutenvolumen / TPR = Totaler peripherer Widerstand / LRT =
Larm-RechenTest)




Tabelle 24: Deskriptive Mal3e der impedanzkardiographischen Kennwerte bei
T3-Erfolg und T3-Mi3erfolg

Anorexia Bulimia
MelRzeit | Variable MelRphase M SD (n| M SD |n
punkt/
Gruppe
Schlag- Ruhe 139.0 | 46.8| 3|193.2|105.2|10
VO'(U“IW)e” LRT 1435 | 37.1| 4|200.4|126.5| 8
m
Ergometrie 1299 | 684 | 2|172.0|129.3| 4
Ruhe 856.0 |418.4| 3 |640.6|349.9|10
T3- Totaler
Erfolg | peripherer LRT 836.6 |248.2| 4|714.8|a716| 8
Widerstand
(mmHg/l) -
Ergometrie [1027.9|754.6| 2 |581.1|319.0| 4
Reaktivitat LRT 108.7 | 86 | 3|116.2| 11.1| 7
CO
(%) Ergometrie | 153.3 | 25.3| 2|180.4| 11.1| 3
Reaktivitat LRT 100.2 | 20.3| 3|101.1| 16.8| 8
TPR
(%) Ergometrie 958 | 298| 2| 715| 115]| 4
Schlag- Ruhe 153.3 | 43.7|12|189.8| 64.3|10
VO'(U”R)G” LRT 152.8 | 47.4(12|196.1| 64.3 |11
m
Ergometrie | 123.6 | 45.4| 7|232.3| 90.2| 5
Ruhe 901.1 |526.5|12|676.5|405.9|10
T3- Totaler
MiB- | peripherer LRT 924.9 |452.2(12|705.1|442.5|11
erfolg | Widerstand
(mmHg/l) -
Ergometrie | 802.4 |185.7| 7 |439.0|182.3| 5
Reaktivitat LRT 107.8 | 9.1 |12|108.0| 9.7 |10
CO
(%) Ergometrie | 132.7 | 32.8| 7 |159.3| 26.3| 5
Reaktivitat LRT 109.8 | 34.0|12(106.6| 7.7 |10
TPR
(%) Ergometrie | 105.9 | 32.1| 7| 91.2| 254 | 5

(CO = Herzminutenvolumen / TPR = Totaler peripherer Widerstand / LRT =
Larm-RechenTest)




Tabelle 25: Deskriptive Mal3e der Hautleitfahigkeit

Anorexia Bulimia Kontroll-
gruppe
MelR3zeit | Variable Mel3phase M |SD |n| M SD (n| M SD |n
punkt/
Gruppe
Ruhe 1.7 | 51 |24| 26| 6.7 |31] 84 | 17626
SF LRT 13.0 | 14.9 |24 21.6 | 26.0 [31| 28.9 | 25.1 |26
1 | AN e ometie | 23.4 | 192 |23| 37.7 | 47.4 |29] 44 | 325 |24
SCL - Ruhe 05| 0.6 |24]|-03]| 06 [32] 04| 05 |25
DIFF LRT 03| 08 [24] 03| 1.0(31] 01| 08 |25
(%) Ergometrie | -0.2 | 0.6 |23| -04 | 2.2 [29| 0.1 | 0.6 |23
Ruhe 2.9 100 (19| 1.8 | 42 |20|12.9 | 17.1 |16
SF LRT 11.3 | 13.5 (19| 24.9 | 22.1 20| 345 | 30.6 |14
(Anzahl) e metrie | 246 | 253 |18| 205 | 312 |15| 475 | 39.3 |13
T2 SCL - Ruhe 0.2 | 05 (19| -0.6 | 09 [21]| -0.1 | 0.7 |12
DIFF LRT 02| 0.7 [19] 0.2 | 0.6 |21]0.001| 0.7 |12
(s) Ergometrie | 0.01 | 0.8 |17| 02 | 1.1 [17| 02 | 0.3 |12
Reaktivitit LRT 11.3 | 15.3 |24| 18.4 | 21.6 |32| 21.3 | 20.7 |25
T1 SF
(Anzahl) | Ergometrie | 22.6 | 18.4 |23| 34.2 | 44.7 |30| 39.5 | 29.9 |23
Reaktivitit LRT 8.4 | 16.6 [19]22.0 | 204 |21| 23.2 | 21.7 |13
T2 SF
(Anzahl) | Ergometrie | 21.6 | 20.8 |18| 25.6 | 30.0 |16| 36.7 | 29.6 |12

(SF = Spontanfluktuationen / SCL-DIFF = Hautleitfahigkeitsveranderungen innerhalb
einer Mel3phase / LRT = Larm-Rechen-Test)




Tabelle 26: Deskriptive Mal3e der Hautleitfahigkeit bei

Erfolg und Mi3erfolg

Anorexia Bulimia
Melzeit | Variable MelRphase M [SD |n | M SD |n
punkt/
Gruppe
Ruhe 3.7 | 12.4 (12| 22 | 5.0 |13
SF LRT 9.4 | 13.4|12| 29.4 | 23.2 |13
(Anzahl) -
Ergometrie | 24.1 | 26.3|11| 31.8 | 30.8 |11
SCL - Ruhe 03| 06 (12| -08 | 1.1 |13
Erfolg DIFF LRT 03| 07]12] 01 ] 06 |13
(s) Ergometrie -0.3 0.8 10| -0.1 | 0.7 |12
Reaktivitat LRT 5.7 | 18.8|12| 27.3 | 21.0 |13
SF
(Anzahl) Ergometrie | 20.2 | 20.9 (11| 29.5 | 30.1 |11
Ruhe 16| 42 |7 10| 218
SF LRT 147 [ 139 | 7| 144|189 | 8
(Anzahl) e etie | 253 | 25.0 | 7| 184 | 328 | 8
MiR3- SCL - Ruhe 01|04 |7|-03|03]|8
erfolg DIFF LRT 01|05 |7| 04| 06]8
(n%) Ergometrie | 04 | 05 | 7| 0.8 | 1.6 | 5
Reaktivitit LRT 132 | 115 | 7| 13.4| 17.4| 8
SF
(Anzahl) Ergometrie | 23.7 (222 | 7| 172|301 | 5

(SF = Spontanfluktuationen / SCL-DIFF = Hautleitfahigkeitsveranderungen innerhalb
einer Mel3phase / LRT = Larm-Rechen-Test)




Tabelle 27: Deskriptive Mal3e der Hautleitfahigkeit bei T3-Erfolg und

T3-MilRerfolg
Anorexia Bulimia
Melzeit | Variable MelRphase M |[SD |n | M SD |n
punkt/
Gruppe
Ruhe 19| 45|6| 04| 118
SF LRT 189 (127 | 6| 168|185 8
(Anzahl) e etie | 220 | 28.9| 6| 22.4 | 34.7 | 7
T3- SCL - Ruhe 001 04 [6]-10| 13 |8
Erfolg DIFF LRT 04| 06|6|02]|06]|8
(%) Ergometrie | -04 | 0.7 | 6| 05| 1.3 | 8
Reaktivitét LRT 17.0 | 123 | 6| 16.4 | 183 | 8
F
(Anszahl) Ergometrie | 32.0 | 25.7 | 6 22.0|350 | 7
Ruhe 3.4 |11.9|13| 2.6 | 5.0 |13
SF LRT 7.9 | 12.8 13| 27.9 | 24.2 |13
T3, (Anzahl) = metrie | 19.9| 233 [12| 317 | 203 | 9
MiR- SCL - Ruhe 0.3 | 06 |13| -0.4 | 0.4 |13
erfolg DIFF LRT 01| 07 [13| 02| 0.6 |13
(%) Ergometrie 02| 07 (11| -01| 0.8 | 9
Reaktivitat LRT 45 | 17.7 |13| 25.4 | 21.6 |13
SF
(Anzahl) Ergometrie | 16.4 | 16.8 |12| 28.5|26.8 | 9

(SF = Spontanfluktuationen / SCL-DIFF = Hautleitfahigkeitsveranderungen innerhalb
einer Mel3phase / LRT = Larm-Rechen-Test)




Tabelle 28: Test auf Normalverteilung fur die klinischen Kennwerte

MelRzeitpunkt Variable W p Schiefe | Exess
Alter 0.95 .002 0.32 -0.78
GroRRe 0.99 .92 -0.04 0.12
BMI 0.98 .56 0.18 -0.11
Gewicht 0.98 .56 0.27 0.25
Fettanteil 0.97 A5 0.53 0.79
T Trijodthyronin (T3) 0.93 | .0002 0.66 4.88
Thyroxin (T4) 0.94 | .0009| -0.41 1.94
Thyreoideastimulierendes 0.74 | .0001 2.93 11.58
Hormon (TSH)
Anzahl des Erbrechens 0.56 | .0001 3.78 20.42
Anzahl der ERanfélle 0.53 | .0001 431 25.36
BMI 0.96 A2 0.38 -0.46
Gewicht 0.97 31 0.40 -0.27
Fettanteil 0.94 .007 0.81 0.43
Trijodthyronin (T3) 0.96 A7 -0.15 1.08
T2 Thyroxin (T4) 097 | 22| -015| 096
Thyreoideastimulierendes 0.93 .005 1.30 3.15
Hormon (TSH)
Anzahl des Erbrechens 0.26 | .0001 7.01 52.02
Anzahl der ERanfélle 0.48 | .0001 2.67 6.56




Tabelle 29a: Test auf Normalverteilung fur die psychometrischen Skalen

MeRRzeitpunkt Variable w p Schiefe | Exess
Zerrsen Depressivitat (DS) 0.94 .0004 | 0.31 -0.90
Einstellung zum Korper (BAT) 0.95 .002 0.25 -0.96
Allgemeine Depressionsskala (ADS) 0.95 .003 0.23 -0.94
Selbstwert (FSSW) 0.95 .005 | -0.18 -0.95
Kognitive Kontrolle (FEV1) 0.94 .0004 | 0.14 -1.02
Storbarkeit des ERverhaltens (FEV2) 0.91 .0001 | 0.14 -1.37
storende Hungergefuhle (FEV3) 0.93 .0001| 0.20 -1.04
Angstlichkeit (STAI) 097 | .24 -0.37 0.14

T Somatisierung (SCL1) 0.87 .0001| 1.25 1.14
Zwanghaftigkeit (SCL2) 0.91 .0001 | 1.07 141
Unsicherheit im Sozialkontakt (SCL3) 0.92 .0001 | 0.64 -0.45
Depressivitat (SCL4) 0.91 .0001 | 0.66 -0.32
Angstlichkeit (SCL5) 0.89 | .0001| 1.01 0.57
Aggressivitat (SCL6) 0.85 .0001 | 1.38 1.67
Phobische Angst (SCL7) 0.78 .0001| 1.76 3.66
Paranoides Denken (SCL8) 0.81 .0001 | 2.61 13.29
Psychotizismus (SCL9) 0.65 .0001 | 4.16 25.57
Zerrsen Depressivitat (DS) 0.87 .0001| 1.28 1.38
Einstellung zum Koérper (BAT) 0.95 .02 0.79 0.25
Allgemeine Depressionsskala (ADS) 0.91 .0003| 0.85 -0.06
Selbstwert (FSSW) 0.96 .07 -0.79 0.64
Kognitive Kontrolle (FEV1) 0.91 | .0002 0.09 -1.33
Storbarkeit des ERverhaltens (FEV2) 0.92 | .0004 0.48 -0.80
storende Hungergefuhle (FEV3) 0.46 | .0001 6.13 43.66
Angstlichkeit (STAI) 0.89 | .0001| -1.20 2.24

T2 Somatisierung (SCL1) 0.85 | .0001 1.17 0.59
Zwanghaftigkeit (SCL2) 0.87 | .0001 1.31 1.43
Unsicherheit im Sozialkontakt (SCL3) 0.88 | .0001 1.05 0.41
Depressivitat (SCL4) 0.88 | .0001 1.20 1.09
Angstlichkeit (SCL5) 0.86 | .0001 1.10 0.29
Aggressivitat (SCL6) 0.79 | .0001 1.91 3.97
Phobische Angst (SCL7) 0.76 | .0001 1.77 3.63
Paranoides Denken (SCL8) 0.87 | .0001 1.27 1.46
Psychotizismus (SCL9) 0.71 | .0001 2.47 7.50




Tabelle 29b: Test auf Normalverteilung fur die psychometrischen Skalen

Variable W p Schiefe | Exess
Lebenszufriedenheit (FPI_1) 0.88 | .0001 1.04 0.49
Soziale Orientierung (FPI_2) 0.95 .007 -0.41 -0.16
Leistungsorientierung (FPI_3) 0.95 .005 2.81 -0.81
Gehemmtheit (FP1_4) 0.93 | .0001| -0.33 -0.80
Erregbarkeit (FPI_5) 0.91 | .0001| -0.66 -0.40
Aggressivitat (FPI_6) 0.92 | .0001 0.82 0.20
Beanspruchung (FP1_7) 0.92 | .0001 -0.65 -0.32
Koérperliche Beschwerden (FPI_8) 0.95 .005 0.14 -0.83
Gesundheitssorgen (FPI_9) 0.94 | .0004 0.46 -0.51
Offenheit (FPI_10) 0.95 .004 -0.30 | -0.60
Extraversion (FPI_11) 0.93 | .0001 0.32 -1.07
Emotionalitat (FPI1_12) 0.87 | .0001| -1.12 0.82
Anger Total (STAXI_1) 0.93 | .0001 0.77 0.10
Anger in (STAXI_2) 0.97 10 0.22 -0.63
Anger out (STAXI_3) 0.92 | .0001 0.82 0.33
Anger control (STAXI_4) 0.99 077 -0.04 0.14




Tabelle 29c: Test auf Normalverteilung fir die Ratings beim Larm-Rechen-Test

Mel3zeitpunkt| MeBphase |Variable W p Schiefe | Exess
Anspannung 0.83 | .0001 0.75 | -0.01

Traurigkeit 0.75 | .0001 1.58 2.39

vor LRT Angstlichkeit 0.62 | .0001 1.59 1.39
Verunsicherung 0.76 | .0001 1.21 0.88

Hungergefuhl 0.62 | .0001 2.09 4.82

T1 ERbedurfnis 0.60 | .0001 2.16 4.61
Anspannung 0.92 | .0001 0.31 -0.22

Traurigkeit 0.65 | .0001 1.88 2.76

nach LRT |Angstlichkeit 0.60 | .0001 2.17 5.02
Verunsicherung 0.79 | .0001 1.29 1.35

Hungergeflnhl 0.59 | .0001 2.17 4.24

ERbedurfnis 0.56 | .0001 2.36 5.18

Anspannung 0.79 | .0001 0.79 -0.35

Traurigkeit 0.73 | .0001 141 151

vor LRT Angstlichkeit 0.58 | .0001 2.02 3.38
Verunsicherung 0.52 | .0001 2.14 3.53

Hungergefuhl 0.65 | .0001 2.23 6.32

ERbedurfnis 0.56 | .0001 2.28 4.61

Anspannung 0.86 | .0001 0.83 0.22

2 Traurigkeit 0.64 | .0001 2.05 4.04
nach LRT Angstlichkeit 0.50 | .0001 3.02 9.11
Verunsicherung 0.70 | .0001 191 3.92

Hungergefuhl 0.65 | .0001 1.63 1.96

ERbedurfnis 0.55 | .0001 2.98 10.20




Tabelle 30: Test auf Normalverteilung fir die Katecholamine

Mel3zeitpunkt| MeBphase |Variable W p Schiefe | Exess
Adrenalin 0.88 | .0001 0.99 0.39
o Adrenalin / Log 0.94 .01 0.51 -0.13
im Liegen Noradrenalin 0.65 | .0001| 414 | 23.12
Noradrenalin / Log 0.97 0.21 -0.68 2.01
Adrenalin 0.90 | .0001 1.43 3.26
T1 ) Adrenalin / Log 0.98 .46 -0.50 1.32
im Stehen -
Noradrenalin 0.88 | .0001 1.51 2.88
Noradrenalin / Log 0.95 .02 -1.01 1.68
AOR 0.97 .26 0.16 1.04
AOR / Log 0.97 42 -0.12 -0.61
NOR 0.86 | .0001| -1.11 8.27
NOR / Log 0.93 .008 -1.11 1.69
Adrenalin 0.86 | .0005 1.30 1.19
i i Adrenalin / Log 0.96 .32 0.40 -0.61
im Liegen .
Noradrenalin 0.61 | .0001 3.79 17.41
Noradrenalin / Log 0.93 .05 -0.55 1.79
Adrenalin 0.95 .19 0.77 0.73
_ Adrenalin / Log 0.96 .38 -0.39 -0.42
im Stehen -
Noradrenalin 0.95 21 0.84 1.22
Noradrenalin / Log 0.84 | .0002| -1.80 4.25
T2 AOR 0.93 .05 0.29 3.58
AOR / Log 0.94 .34 -0.45 -0.26
NOR 0.81 | .0001| -2.38 9.61
NOR / Log 0.95 19 -0.84 0.58




Tabelle 31: Test auf Normalverteilung fir die spektralanalytischen Kennwerte

Mel3- | MeRBphase Variable w p | Schiefe | Exess
zeit-
punkt
High Frequency Band 0.50 | .0001 547 | 37.16
Ruh High Frequency Band Log 0.99 .88 -0.34 0.86
uhe
Mid Frequency Band 0.91 | .0001 0.91 0.62
Atemfrequenzband 0.42 | .0001 3.13 8.72
High Frequency Band 0.42 | .0001 6.68 | 52.16
T1 . High Frequency Band Log 0.99 .99 -0.12 0.73
Larm-Rechen- -
Test Mid Frequency Band 0.92 | .0001 0.83 0.38
Atemfrequenzband 0.43 3.06 8.07
.0001
High Frequency Band 0.15 | .0001 8.60 | 74.21
. High Frequency Band Log 0.91 | .0001 1.47 3.93
Ergometrie -
Mid Frequency Band 0.75 | .0001 181 3.93
Atemfrequenzband 0.43 | .0001 2.64 5.38
High Frequency Band 0.82 | .0001 1.16 0.23
Ruh High Frequency Band Log 0.96 .10 -0.15 -0.75
uhe
Mid Frequency Band 0.92 .001 1.14 1.52
Atemfrequenzband 0.45 | .0001 2.64 5.63
High Frequency Band 0.73 | .0001 2.26 5.39
T2 . High Frequency Band Log 0.99 94 -0.09 0.06
Larm-Rechen- -
Test Mid Frequency Band 0.90 | .0002 1.19 1.58
Atemfrequenzband 0.45 | .0001 2.71 6.10
High Frequency Band 0.56 | .0001 3.15 | 10.57
. High Frequency Band Log 0.94 .03 0.54 -0.64
Ergometrie -
Mid Frequency Band 0.70 .0001| 0.90 -0.89
Atemfrequenzband 0.45 | .0001 2.63 5.45




Tabelle 32: Test auf Normalverteilung fur die Kennwerte des Blutdrucks und

EKG
Mel3- | MeRphase Variable w p | Schiefe | Exess
zeit-
punkt
Herzrate 0.98 .68 0.02 -0.27
Ruhe systolischer Blutdruck 0.94 .007 -0.48 -0.38
u

diastolischer Blutdruck 0.98 .48 0.25 -0.29
T-Wellen Amplitude 0.98 75 -0.06 -0.22
Herzrate 0.94 .002 1.16 5.88
T1 . systolischer Blutdruck 0.98 49 0.02 -0.07

Larm-Rechen- - -
Test diastolischer Blutdruck 0.97 31 0.30 | -0.20
T-Wellen Amplitude 0.98 .66 0.05 -0.09
Herzrate 0.95 .007 -0.27 -0.69
_ systolischer Blutdruck 0.98 .68 0.01 -0.28

Ergometrie X :
diastolischer Blutdruck 0.93 | .0003| -1.08 6.05
T-Wellen Amplitude 0.98 .93 -0.13 0.03
Herzrate 0.98 .81 -0.37 0.86
Ruh systolischer Blutdruck 0.99 .82 -0.07 -0.18

uhe

diastolischer Blutdruck 0.98 .59 0.52 0.65
T-Wellen Amplitude 0.98 .64 -0.32 -0.14
Herzrate 0.99 .98 -0.23 0.68
T2 . systolischer Blutdruck 0.86 | .0001 -1.97 | 10.26

Larm-Rechen- - -
Test diastolischer Blutdruck 0.94 .006 1.20 3.26
T-Wellen Amplitude 0.98 .57 -0.12 -0.17
Herzrate 0.98 74 -0.05 -0.55
) systolischer Blutdruck 0.95 .06 0.57 -0.29

Ergometrie 5 -
diastolischer Blutdruck 0.93 .007 0.69 -0.21
T-Wellen Amplitude 0.92 .20 -0.32 0.91




Tabelle 33: Test auf Normalverteilung fur die Kennwerte der Hautleitfahigkeit

Mel3- | MeRBphase Variable w p | Schiefe | Exess
zeit-
punkt

Spontanfluktuationen 0.44 | .0001 459 | 25.29

Ruhe SCL / Differenz 0.93 | .0001 0.06 3.84

Larm-Rechen- |Spontanfluktuationen 0.84 | .0001 0.90 -0.35

T1 Test SCL / Differenz 0.90 | .0001| 0.27 | 457

Spontanfluktuationen 0.82 | .0001 2.26 9.22

Ergometrie  |Sc) / pifferenz 0.52 | .0001| -6.08 | 46.74

Spontanfluktuationen 0.52 | .0001 2.74 7.12

Ruhe SCL / Differenz 0.82 | .0001| -1.77 | 4.78

Larm-Rechen- |Spontanfluktuationen 0.84 | .0001 0.69 -0.79

T2 Test  IscL/ Differenz 096 | .15 | -014 | 056

Spontanfluktuationen 0.86 | .0001 0.62 -0.85

Ergometrie  |Sc) / pifferenz 0.92 | .003 1.26 | 4.06

Tabelle 34: Test auf Normalverteilung fiir die impedanzkardiographischen

Kennwerte

Mel3- Mel3phase Variable W p | Schiefe | Exess
zeit-
punkt

Schlagvolumen 0.97 .37 0.43 -0.16

Ruhe  ITpR 074 | .0001| 270 | 9.2

Larm-Rechen- |Schlagvolumen 0.97 .18 0.71 0.76

T1 Test TPR 0.69 | .0001| 3.44 | 16.25

Schlagvolumen 0.89 | .0007 1.64 5.21

Ergometrie 082 | .0001| 1.84 | 375

Schlagvolumen 0.96 .24 0.52 0.29

Ruhe TPR 0.82 | .0001| 210 | 5.36

Larm-Rechen- |Schlagvolumen 0.96 .19 0.58 -0.08

T2 Test TPR 0.85 | .0001| 1.73 | 3.60

Schlagvolumen 0.86 .005 1.30 1.47

Ergometrie  [TpR 092 | .10 112 | 2.10

(TPR = Totaler Peripherer Widerstand)
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FEV

ANA/ VORHER/ NACHHER/CODE;:

Lesen Sie bitte die Aussagen genau durch und beantworten Sie bitte jede Frage sorgfaitig und
maglichst schnell. Lassen Sie keine Frage aus!

Fir die Fragen 9 bis 44 bitte Zustimmung oder Ablehnung ankreuzen:

M il

9. lch kann mich bei einem = =
leckeren Duft nur schwer vom
Essen zurlickhalten, auch
wenn ich vor kurzer Zeil erst
gegessenhabe. ... ... .... DS

10. Ich esse gewdhnlich zuviel,
wenn ich in Gesellschaft bin,
Z.B. bei Festen und Einladun-

gen . DD

11. Ich bin meistens so hung-
rig, daB ich &fer zwischen den
Mahlzeilenesse . .. ....._ .. D:‘

12. Wenn ich die Kalorfenmen-
ge erreicht habe, die ich mir als
Grenze gesetzt habe, gelingt
€5 mir meistens, mit dem Es-
sen aufzulbren ,.......... D_'_J

13. Weil ich zu groBen Appetit
habe, fallt es mir schwer, gine
Di&t einzuhalten , ,......... Dlj

14, I_ch esse absichilich kieine
Portionen, um nicht zuzuneh-

L e e s [:ID

15 Manchmal schmeckt es
mir so gut, dag ichwmtarem
obwahl ich schon satt bin . DD

i 1rim

16. Manchmal winsche ich ::.
mir, da8 mir ein Fachmann

sagt, ob ich satt bin ader noch :
mehressendarf........... DLJ

17. Wenn ich &ngstlich oder

angespannt bin, fange ich ot ___
an zu essen .I ............ BD

18. Das Leben ist zu kurz, um
sich auvch noch mit Dift
herumzuschlagen ......... GD

19. lch habe schon mehr als
einmal eine Schlankheitsdiit

GBmMACht . .in e EFD

20, Oft habe ich ein so starkes
Hungergeflhi, daB ich einfach
etwasessenmuB . ......... DD

21. Wenn ich mit jemandem
zusammen bin, der kriftig iBt,
esse ich meistens zuviel ... D[:[
22. Bei den dblichen Nah-
rungsmittein kenne ich unge-
fahr den Kaloriengehalt . . ... ED

23 Wenn ich mal mit dem Es-

sen begonnen habe, kann ich
manchmal nicht mehr auf-

DEDRE. Sohn eyt v |:| D

Erify orisy

24, Mir fallt es nicht schwer, = =
Essensreste einfach ﬁhngzu

25, Zu den blichen Essens-
zeiten bekomme ich automa-

tischHunger.............. DD

26, Wenn ich wahrend einer
Didt ,,sOndige”, dann halte ich
mich anschiieBend beim Es-
sen zurlck, um wieder auszu-
gleichen ................. DD

27. Wenn andere in meiner Ge-
genwart essen, mochte ich

mltasa&n.,...: ........... [:”___1
2B8. Wenn ich Kummer habe,
esseichoftzuviel. . ........ I:H:I

29. Essen macht mir viel Spa8,
und ich will @s mir nicht durch
Kalorienzdhlen oder Gewichts-
kontrollen verderben ....... DD

30. Wenn ich leckere Dinge
sehe, kriege ich hdufig solchen
Appetit, daB ich sie sofort esse DD

Bitte wenden!



[ ]
31. Haufig hére ich auf zu es-
sen, cbwohl ich noch gar nicht
richtigsattbin.............

-
00

32. Mein Magen kommt mir oft
wie ein ,,FaB ohne Boden" vor I:}E.j

33 In den letzten zehn Jaliren
hat sich mein Gewicht so gut
wie nicht verdndert. . . .... .. DD

34, Da ich stdndig Appetit ha-
be, fallt es mir schwer, mit dem
Essen aufzuhbren, bevor der
Tellerleerist.............. DD

as. Wenn ich mich einsam fik-
le, tréste ich mich mit Essen . ED

26 Ich halte mich beim Essen
bewuB! zurick, um nichl

Zuzunehmen .........c... Di:i

37. Spatabends oder in der
Mach! bekomme ich manch-
mal groBen Hunger . ....... EH:]

38. lch ssse alles, was ich
machte und wann ich es will . DEI

39. Ich esse eher langsam, oh-
ne grof dardiber nachzu-

[+ Dt ] ) PP S Py SD

40. lch zahle Kalorien, um
mein Gewichl unter Kontrolle

Zuhalten..........c.o--.. D:i

41, Bestimmte Nahrungsmittel
meide ich, weil sie dick
machen DD

42, Ich kbnnte zu jeder Tages-
Zeit @ssen, da ich stdndig Ap-

43. Ich achte sehr auf meine —,
FlgurGJ

44, Wenn ich wihrend einer
Didt etwas ,Unerlaubtes” es-
58, dann denke ich cft , Jetzt ist

€5 auch egal”, und dann lange
ich erst recht zu gl::

Bei den Fragen 45 bis 57 bitte ankreuzen, was am ehesten auf Sie zutrifft:

45. Haben Sie auch zwischen den Essenszeiten Hunger-
T e e e S e N i i e e AR

48. Wenn Sie zuviel gegessen haben, bringen Sie Gewissens-
bisse dazu, sich eher zurlckzuhalten? . ................

47. Wire es schwierig fir Sie, eine Mahlzeit mittendrin zu un-
terbrechen und dann vier Stunden lang nichts mehr zu essen?

48, Achten Sie darauf, daB Sie keinen Vorrat an verlockenden
Labgnsmitein haban?: . coveia vanids s s s b

43, Kaufen Sie haufig kalorienarme Lebensmittel? . .... ...

50. Essen Sie kontrolliert, wenn Sie mit anderen zusammen
sind, und lassen Sie sich dann gehen, wenn Sie allein sind?

51. Essen Sie bewuBt fangsam, um fhre Nahrungsauinahme
e Ty | S R e e S e

52. Wie oft verzichten Sie auf Nachtisch, weil Sie keinen Ap-

53. Wie haufig kommt es vor, daB Sie bewuBt weniger essen,
als Sle gemmBChIENT . ... ..ciuivesinnsscsicanraran=

£4. Kommt es vor, daB Sie Essen verschlingen, cbwohl Sie
Ly T T T T e CAp e
£5, Trifft diese Aussage auf lhr EBverhalten zu?

~Morgens halte ich noch Diat, aber durch die Tagesereignisse
binich am Abend so weit, daB ich wieder esse, was ich will. lch
nehme mir dann vor, ab morgen standhaft zu bleiben”. . . ..
£6, Wirden Sie lhre Lebansweise dndern, wenn Sie eine Ge-
wichtsverdnderung von finf Pfund feststellten? . .. ........

57. Achten Sie darauf, was Sieessen?.. . ...... .o veuss

immer oh coter P
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58. Kreuzen Sie an, was auf lhr EBver-
halten zutrifft (nur eine Antwort):

lch esse, was ich will, wann ich

ST SO 1O

lch esse gewdhnlich, was ich will,
wannichwill ... ... _...... 2

Ich esse oft, was ich will, wann
L e et e e QD

Ich halte mich ebenso oft zurGck
wie ich nachgebe ........... 4 D

Ich halte mich gewdhnlich zurlck,
gebeseltennach ............ 5L

leh halte mich durchweg zurbck,
gebsnichtnach. ... ....... 6 l:

59, Wie hdufig haben Sie bereits

Schiankheitsdidten gemacht?

el i U 1]
OBl o sl ]
Mehrals1smal . ...........0 dD

in regeiméfigen Abstinden . . .5D
ich halte so gut wie immer Diat ED
GG I s i o s 7]

Bei der Frage 60 bitte Zutreffendes ankreuzen. Es sind mehrere Angaben méglich.
60. Was bereitet Ihnen in Ihrem EBverhalten die gréten Schwierigkeiten?

Verlangen nach SGfem ........
Alkoholische Getranke . ... .. ...
Essen in Gesellschaft . ........

&
:
EI:[]EI

Plétzlicher HeiBhunger . ... . ... '
Standiges Kalorienzdhien . .. ... ]

Ich traue mich nicht, mich satt
FUBBEBN .o conrrrrarsnpmsss D

lch habe keine Schwierigkeilen . D



BAT ANA /VORHER / NACHHER / CODE:

Dieser Fragebogen soll erfassen, welche Einstellungen und Gefiihle Sie Threm eigenen Kirper

entgegenbringen. Sie werden gebeten, bei jeder der folgenden Aussagen anzugeben, ob das
Benannte in der letzten Zeit Threm Gefithl entspricht.
Bitte machen Sie ein Kreuz in der entsprechenden Spalte: immer, meisiens, hiufig,

manchmal,
selten, nie,

Bitte versuchen Sie so chrlich und spontan wie méglich zu antworten und lassen Sie keine
F'rage aus. Ihre Angaben bleiben streng vertraulich.

immer

meisiens

hiulig

manchmal

selten

nie

1. Wenn ich mich mit Gleichalirigen veraleiche,
fithle ich mich iber meinen Korper unzufrieden,

2. Mein Kdrper erscheint mir wie ein
gefiihlloser Gegenstand.

3. Meine Hilften erscheinen mir als zu breit,

4. Ich fithle mich in meinem eigenen Karper
zuhause,

5. Ieh wilnsche mir sehr stark, schlanker zu
sein.

6. lch finde meinen Brustumfang zu grof,

7. lch neige dazu, meinen Korper zu verstecken
(z.B. durch weite Klgeidung).

8. Wenn ich mich im Spiegel betrachte,

9. Ich kann mich kiirperlich sehr leicht
entspanner.

fithle ich mich @iber meinen Kérper unzufrieden. 3

(10, Ich finde mich selbst zu dick.

11. Ich empfinde meinen Kérper als eine Last,
die ich mit mir herumtragen mul,

12. Mein Kiirper scheint nicht zu mir zu
gehiren.

13. Bestimmte Teile meines Kérpers erscheinen
mir aufgequollen,

dar,

15. Mein AuBeres ist mir sehr wichtig.

16. Mein Bauch sieht aus als ob ich schwanger
bin.

I7. Ich filhle eine Unruhe in meinem K&mer,

18. Ich beneide andere um ihre Figur.

19. In meinem Kérper spielen sich Vorginge
ab, die mich Angstigen.

20. Ich iiberwache mein Aufleres im Spiegel.




